
GRUNDRISS 
DER INNEREN MEDIZIN 



GRUNDRISS 
DER INNEREN MEDIZIN 

VON 

DR. A. VON DOMARUS 
AUSSERPLANM. PROFESSOR FUR INNERE MEDIZIN AN DER UNIVERSITAT BERLIN 

ARZTLICHER DIREKTOR AM HORST WESSEL-KRANKENHAUS 
JM FRIEDRICHSHAIN BERLIN 

VIERZEHNTE UND FUNFZEHNTE VERBESSERTE AUFLAGE 

MIT 80 ZUM TElL FARBIGEN 
ABBILDUNGEN 

SPRINGER-VERLAG BERIlN HEIDELBERG GMBH 



ISBN 978-3-662-01815-6 ISBN 978-3-662-02110-1 (eBook) 

DOI 10.1007/978-3-662-02110-1 

ALLE RECHTE, INSBESONDERE DAS DER UBERSETZUNG 
IN FREMDE SPRACHEN, VORBEHALTEN. 

EINE ITALIENISCHE UND EINE SPANISCHE ii'BERSETZUNG SIND ERSCHIENEN. 

COPYRIGHT 1928, 1929,1936 AND 1941 BY SPRINGER-VERLAGBERUNHEIDELBERG 
URSPRUNGUCH ERSCHIENEN BEl JUUUS SPRINGER IN BERUN. 1941 

SOFTCOVER REPRINT OF THE HARDCOVER 141H EDmON 1941 



MEINER FRAU MARGARETE 

GEWIDMET 



Vorwort zur ersten Auflage. 

Der vorliegende GrundriB stellt sich zur Aufgabe, den Medizin­
studierenden und den jungen Arzt in das weitschichtige Gebiet der 
inneren Medizin einzufiihren und ihm insbesondere bei den Vorlesungen 
und in den praktischen Kursen am Krankenbett als Wegweiser und Rat­
geber zu dienen. Bei der verwirrenden Fiille der namentlich in den ersten 
kIinischen Semestern auf den Studenten tagtaglich einstiirmenden neuen 
Eindriicke ist es notwendig, daB der junge Mediziner zunachst einmal 
das Wesentliche auf theoretischem und praktischem Gebiet lernt und zu 
diesem Zwecke ein Buch zur Hand hat, das ibn rasch seinem Auffassungs­
vermogen und seinen Vorkenntnissen entsprechend iiber die Grund­
begriffe orientiert und so das Fundament seiner klinischen Kenntnisse 
aufbauen hilft. Das Brich solI somit eine Art Leitfaden sein, der zum 
Studium der ausfiihrlichen Lehrbiicher vorbereitet. 

Eine knappe klare Form der Darstellung, schlichte und elementare 
Ausdrucksweise unter Vermeidung entbehrlicher Fachausdriicke sowie 
Verzicht auf alle fur das Verstandnis nicht unerlaBlichen theoretischen 
Erorterungen sind die Forderungen, die man billigerweise an einen der­
artigen Leitfaden stellen darf. 

Nach diesen Gesichtspunkten einen GrundriB der inneren Medizin 
zu verfassen, war ein schwieriges Unternehmen. Sollte dieser doch das 
gesamte Gebiet unserer Disziplin als abgeschlossenes Ganzes darstellen, 
auch dort, wo mancherlei Fragen sich noch im FluB der Forschung be­
finden. Auch muBte die den meisten Kapiteln vorausgeschickte ana­
tomisch-physiologische Einleitung bei Wahrung des elementaren Cha­
rakters des Buches doch in einer fiir das Verstandnis erforderlichen 
Ausfiihrlichkeit behandelt werden, obne daB andererseits der von vorn­
herein vorgezeichnete Rahmen des Buches iiberschritten werden durfte. 

Bei der Darstellung, die wie begreiflich, vielfach der Schule meines 
verehrten klinischen Lehrers Friedrich Miiller entspricht, habe ich 
neben den Eindrucken aus meiner eigenen Assistentenzeit vor allem 
die Erfahrungen verwertet, die ich in meiner langjahrigen Tatigkeit als 
Krankenhausleiter, einerseits in standiger Beriihrung mit Assistenten, 
Medizinalpraktikanten, Famuli usw., andererseits in Xrztekursen zu 
sammeln in der Lage war. Nicht zuletzt waren es die hier gemachten 
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Erfahrungen, die den EntschluB in mir reiften, einen GrundriB der 
inneren Medizin zu verfassen. 

Das Buch ist in einer Zeit schwerster wirtschaftlicher Not unseres 
Vaterlandes entstanden, in welcher uns der Gedanke an die Ausbildung 
des medizinischen Nachwuchses mit banger Sorge erfiillt. So muBte denn 
vor allem auch der rein praktische Gesichtspunkt, den GrundriB in einer 
fiir die heutigen Verhii.ltnisse nicht allzu kostspieligen Form erscheinen 
zu lassen, Beriicksichtigung finden. 

Berlin, im Herbst 1923. A. v. Domarus. 

Vorwort znr vierzehnten u. fiinfzehnten Anflage. 
Trotzdem in kiirzerem Abstand als bisher eine Neuauflage notwendig 

wurde, erschien es mir erwiinscht, einige Kapitel zu erganzen oder neu 
hinzuzufiigen. Hierher gehOren die Abschnitte iiber die Tuberkulose, die 
Fokalinfektion, die Herzschallregistrierung, die Lungentuberkulose, die 
Recklinghausensche Krankheit, das subdurale Hamatom u. a. m. 
Infolge der doppelten Hohe dervorliegenden Auflage erscheint sie als 
14. und 15. Auflage. Dank gebiihrt meinen Mitarbeitern, den Herren 
Dr. Ernst Georg Becker sowie Dr. Dr. phil. Eduard Hans Kohnle 
fiir das sorgfi.iltige Lesen der Korrekturen. 

Ber lin, im Herbst 1940. A. v. Domarus. 
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Infektionskrankheiten. 

Einleitung. 
Unter Infektionskrankheiten versteht man akut oder chronisch ver­

laufende Krankheiten, deren Ursache auf die Anwesenheit bestimmter 
belebter Erreger in dem Organismus zuruckzufuhren ist. Diese sind 
teils wie die Bakterien (Spaltpilze) pflanzlichen, teils wie die Protozoen 
(Malariaplasmodien, Spirochaten, Trypanosomen usw.) tierischen Ur· 
sprungs. Unter den zahllosen auf der Erde vorhandenen Bakterien 
bilden die krankheitserzeugenden Keime nur einen kleinen Teil derselben. 
Diese sog. pathogenen Keime dringen in der Regel von auBen durch 
bestimmte naturliche Eintrittspforten oder durch Wunden in den Korper 
ein. Doch gibt es hiervon Ausnahmen, indem gelegentlich auch Keime, die 
bis dahin in bestimmten Organen als harmlose Saprophyten ein sozusagen 
physiologisches Dasein fuhrten, durch lJbergreifen auf andere Gebiete 
zu pathogenen Keimen werden konnen. Ein Beispiel fur eine demrtige 
"Selbstinfektion" bildet das im Darm des Gesunden regelmallig 
vegetierende Bacterium coli, das nach Verlassen seines normalen Aufent­
haltsortes zu einem typischen Krankheitserreger (Pyelitis, Colisepsis) 
werden kann. 

Bei verschiedenen Krankheiten infektiiiser Art ist der Erreger zur Zeit noch 
nicht bekannt; bei einzelnen stellt er ein unter der Grenze der Sichtbarkeit liegendes 
durch Berkefeld-Tonkerzenfilter filtrierbares Virus dar. 

Die Erreger der Infektionskrankheiten zeigen bestimmte, nur ihnen 
zukommende Eigenschaften, die ihnen und dadurch den durch sie 
hervorgerufenen krankhaften Veranderungen ein besonderes Gepriige 
geben. Dies erklii.rt die Tatsache, daB bei aller Verschiedenheit der ein. 
zeIn en Infektionskrankheiten untereinander und der verschiedenen 
Verlaufsarten ein und derselben Krankheit bei verschiedenen Individuen 
dennoch samtlichen Infektionskrankheiten gewisse grundsatzliche Eigen­
tumlichkeiten gemeinsam sind. Zu diesen Eigenschaften der Bakterien 
gehoren ihre Vermehrungsfahigkeit und die Erzeugung von Giften. 
Hierin ist der prinzipielle Gegensatz gegenuber allen jenen Krankheits­
ursachen begrundet, die nicht belebter Art sind. 

Bei einer gewissen Menge eines chemischen Giftes, z. B. von Arsen, wird die 
in den Korper einverleibte Dosis, falls sie unterhalb einer gewissen Grenze liegt, 
bei noch so langem Aufenthalt im Korper keine krankhaften Vera.nderungen her. 
vorrufen konnen. Anders verhalt es sich beim Eindringen von lebenden Bakterien, 
die zunachst infolge ihrer geringen Zahl keine Vera.nderungen in Form einer 
Ailgemeinerkrankung zu bewirken brauchen, wohl aber unter Bedingungen, die 
ihre Vermehrung begiinstii!en, nach Ablauf einer bestimmten Zeit, in der ihre 
Zahl sich im Korper vervielfacht hat, 8chwere Storungen im Organism us hervor­
zurufen vermiigen. 

v. Domarus. GrundriB. 14. u. 15. Auf!. 
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Die Bakterien gehen bei manchen Krankheiten von der Eintrittspforte 
in den Korper liber und zirkulieren im Blut (z. B. beim Typhus), in anderen 
Fallen wie z. B. bei Diphtherie und Tetanus bleiben sie an der Eintritts­
pforte liegen und senden von dort ihre loslichen Gifte in den Korper. 
Mittels dieser Bakterientoxine lassen sich im Tierversuch die gleichen 
Krankheitserscheinungen hervorrufen, die im menschlichen Korper von 
den pathogenen Keimen hervorgerufen werden. Angriffspunkt der Gift­
wirkung im Organismus ist stets die Zelle. 

Das Eindringen pathogener Keime in den Korper (= Infektion) ist 
noch nicht ohne weiteres gleichbedeutend mit dem Ausbruch einer 
Infektionskrankheit. Vielmehr sind hier mehrere Moglichkeiten denkbar. 
Erstens kann dank einer genugenden Widerstandsfahigkeit des Organis­
mus der eingedrungene Krankheitserreger vollstandig vernichtet werden 
und aus dem Korper wieder verschwinden. 

Es beruht das zum Teil auf dem Vorhandensein gewisser, in jedem normalen 
Blutserum enthaltenen Schutzstolfe, der sog. Alexine, die unspezifisch, d. h. gagen­
tiber den verschiedensten Bakterien wirksam sind und durch Erhitzen auf 56 0 

zerstort werden. 
Zweitens kann der Erreger im Organism us FuB fassen, sich in ihm 

vermehren und den AbwehrmaBregeln des Korpers trotzen, ohne daB 
es aber zu einer Erkrankung kommt. Dieser Fall ist beim sog. Keim­
trager gegeben, der die Keime als harmlose Saprophyten ohne jede er­
kennbare Storung bei sich beherbergt; erst die Ubertragung des Er­
regers von einem Keimtrager auf andere Individuen gibt durch deren 
Erkrankung seinen wahren Charakter zu erkennen (Diphtheriebacillen, 
Meningococcen usw.). 

Die dritte Moglichkeit ist die durch den Erreger verursachte Krank­
heit. Hierbei ist scharf zu unterscheiden zwischen der auf 6rtliche 
Gewebsschadigung sich beschrankenden infektiOsen Lokalerkrankung 
und der sich hieran anschlieBenden oder von vornherein als solcher 
verlaufenden Allgemeinerkrankung, an der der Gesamtorganismus 
beteiligt ist (z. B. lokale Streptococcenphlegmone einerseits, allgemeine 
Streptococcensepsis andererseits). Nur diese Ietzte Form, die infektiose 
Allgemeinerkrankung gehort zum Begriff der Infektionskrankheit. 

Fur das Schicksal des Kranken spielt u. a. vor allem die sog. Virulenz 
des Krankheitserregers eine ausschlaggebende Rolle. Man versteht dar­
unter den Grad der Wachstumsenergie und vor allem der Gifterze~gung 
der Bakterien. Die ViruIenz ist eine varia ble GroBe. So kann die Uber­
tragung eines Krankheitserregers auf einen anderen Organismus, bei­
spielsweise voriibergehende Tierpassage, die Virulenz in positivem oder 
negativem Sinne verandern. 

Die Abschwachung der Virulenz durch Tierpassage kann voriibergehend oder 
da.uernd sein. Letzteres gilt Z. B. fiir das Variolavirus (Rind) und da.s Lyssavirus 
(Kaninchen). 

Gewohnung an besondere Existenzbedingungen der Keime wie 
Zuchtung auf speziellen NahrbOden oder im Tierkorper unter dem 
EinfluI3 bestimmter Medikamente kann, soweit diese Einwirkung nicht 
auf eine Vernichtung der Bakterien hinauslauft, einen modifizierenden 
EinfluB auf deren Charakter, insbesondere ihre Widerstandsfahigkeit 
ausuben, diese mitunter steigern, wie das u. a. das Beispiel der unter 
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der Einwirkung kleiner Arsen- oder Ohinindosen entstehenden sog. 
giftfesten Stamme zeigt. 

Das Wesen einer Infektionskrankheit ist nun keineswegs mit der 
Tatsache des Eindringens der Krankheitserreger in den Korper und 
der Entfaltung von Giftwirkungen derselben erschOpft. Vielmehr lOst 
die Anwesenheit pathogener Keime im Organismus sofort eine Reihe 
komplizierter Prozesse in diesem aus, die in ihrer Gesamtheit dar auf ab­
zielen, die eingedrungenen Keime unschadlich zu machen (Immunitats­
reaktionen). Hierzu gehort die Erzeugung von Substanzen, die die 
Bakterien auflosen, wie der Bakteriolysine, ferner von Bakterien­
gegengiften, den sog. Antitoxinen, weiter von Agglutininen, die 
die Bakterien zusammenballen, von Opsoninen bzw. Bakterio­
tropinen, die die Phagocytose der Keime durch Leukocyten anregen 
usw. Diese Stoffe kann man durch Injektion des Blutserums auf andere 
Individuen iibertragen und diese dadurch voriibergehend immunisieren 
(passi ve 1m m unisierung). 

1m Gegensatz zu den unspezifischen Alexinen des Normalserums (s. oben) 
sind die spezifischen, bei der Immunisierung entstehenden Bakteriolysine von 
komplizierterem Bau. Da ein bakteriolytisches Serum durch Erhitzung auf 560 
zwar "inaktiviert", d. h. den Bakterien gegeniiber unwirksam wird, durch nach­
tragIichen Zusatz von Normalserum sich aber wieder reaktivieren Ia.Bt, so handelt 
es sich offenbar um zwei verschiedene zusammenwirkende Substanzen, erstens um 
das thermolabile nichtspezifische Komplement, das in jedem Normalserum 
enthalten ist, und zwdtens um den thermostabilen spezifischen Immunkorper. 
Letzteren hat man sich nach der sog. Seitenkettentheorie Ehrlichs ala mit zwei 
bindenden ("haptophoren ") Gruppen ausgestattet zu denken, von denen die eine sich 
mit dem Bakterium, die andere mit dem Komplement verbindet, weahalb der 
Serumkorper auch die Bezeichnung Amboceptor erhalten hat. 

Der Mechanismus dieser GegenmaBregeln des lebenden Korpers hat 
nun eine allgemeinere Bedeutung, als es zunachst bei ausschlieBlicher 
Betrachtung der Infektionskrankheiten den Anschein hat. Das Ver­
halten des Organismus eingedrungenen Bakterien gegeniiber stellt namlich, 
wie die neuere Forschung gelehrt hat, nur einen Spezialfall des allge­
meinen Gesetzes einer biologischen Reaktion gegeniiber allen denjenigen 
Agentien dar, die man als Antigene bezeichnet; man versteht darunter 
eine Gruppe von Korpern, die im Organismus die Bildung von Reaktions­
korpern der bezeichneten Art ("Antikorper") auszulOsen vermag. Dies 
ist beispielsweise auch der Fall nach Einverleibung artfremder EiweiB­
korper wie z. B. von Pferdeserum beim Menschen. Auch hier werden 
vom Korper, wie bei einer Infektionskrankheit, Antikorper erzeugt, 
die das korperfremde Agens unschadlich machen, und es erklaren sich 
hieraus eine Reihe von Symptomen, die mit denen bei einer Infektions­
krankheit iibereinstimmen (Serumkrankheit vgl. S. 79). 

Mit der Feststellung der Antigennatur der Bakterien ist ihre 
dritte Haupteigenschaft, die ihnen eine Sonderstellung unter den 
Krankheitsursachen zuweist, gekennzeichnet. 

Der Vorgang der "Absattigung" von Antigen und Antikorper zeigt 
zum Teil eine Analogie mit der chemischen Reaktion der Neutrali­
sierung zweier entgegengesetzt wirkender Stoffe. Mischt man z. B. 
eine fiir ein Tier todliche Menge Tetanustoxin mit einem entsprechenden 
Quantum Tetanusantitoxin im Reagensglas, so verhalt sich das Gemiscb 

1* 
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im Tierkorper vollig neutral und unwirksam, wahrend nach Trennung 
der beiden Komponenten und Entfernung des Antitoxins das Toxin 
wieder seine friihere Giftigkeit zeigt. 

Nach neuen Untersuchungen scheint der Organismus noch iiber andere Schutz­
maBregeln zu verfiigen. Beispielsweise nimmt man von der normalen Schleimhaut 
die Fii.higkeit an, pathogene Bakterien unschii.dlich zu machen. 

Nicht unerwahnt soll iibrigens bleiben, daB manche Bakterien einen als Bak­
teriophage bezeichneten vermehrungsfahigen Stoff mit sich fiihren, der sie auf­
zulosen vermag. Dieses sog. Twort-d'Herellesche Phanomen zeigt sich Z. B. 
an einem waBrigen, durch Tonkerzen filtrierten Auszug aus Ruhrstiihlen, welcher 
lebende Ruhrbacillen auflost. 

Erst das Zusammenwirken des den Organismus angrei­
fenden Virus mit den verschiedenen Abwehrma13nahmen des 
Korpers erzeugt das klinische Bild einer Infektionskrankheit. 
Zum Teil erklart sich auch daraus, warum ihr Ausbruch erst nach Ablauf 
einer gewissen Zeit nach Eindringen der Erreger, der sog. Inkubationszeit, 
erfolgt: der Proze13 zwischen dem Krankheitsvirus und den reaktiven 
Vorgangen im Korper muB erst ein gewisses Stadium erlangt haben, 
bis klinisch wahrnehmbare Erscheinungen eintreten. 

DaB die Inkubation nicht etwas fiir bakterielle Erkrankungen spezifisches ist, 
etwa in dem Sinne, daB sie die Phase darstellt, innerhalb der siCh die Bakterien 
erst zu einer wirksamen l\1enge im Korper vermehren, geht aus dem Beispiel der 
Inkubation bei der Anaphylaxie hervor (vgl. S. 79). Hier tritt an die Stelle eines 
belebten Krankheitsagens der artfremde EiweiBkorper, der erst mit den wahrend der 
Inkubation sich bildenden Antikorpern reagieren muB, damit die Krankheit entsteht. 

Die Inkubationszeit, die oft vollig symptomlos verlauft, ist 
iibrigens bei jeder einzelnen Krankheit von einer fiir diese charakteristi­
schen konstanten Dauer; dies ist fiir die Diagnose und Prophylaxe der 
einzelnen Infektionskrankheiten von gro13ter Bedeutung. 

Der Krankheitserreger kann zwar unter bestimmten Bedingungen 
direkt als solcher schwere Storungen hervorrufen, seltener Z. B. mecha­
nisch infolge der Verstopfung von Capillaren durch grone Mengen von 
Mikroben wie Z. B. bei der Malaria, haufiger - bei groBer Virulenz -
auch durch direkte Giftwirkung. Wichtiger fiir die Beurteilung des Wesens 
der Infektionskrankheiten ist aber die Tatsache, dan Bakteriengifte 
zum gro13en Teil erst im Korper dadurch entstehen, daB dieser im Kampf 
gegen sie Stoffe mobil macht, die die Bakterien einer Art von Ver­
dauungsprozeB unterwerfen, wodurch aus der Leibessubstanz der Keime 
hochwirksame giftige Korper frei werden. So erklart sich auch die 
schein bar paradoxe Tatsache, daB ein mit starken Reaktionskraften 
ausgestatteter Organismus das Eindringen von Infektionserregern unter 
Umstanden mit viel schwereren Erscheinungen beantwortet als ein 
weniger lebhaft sich zur Wehr setzender Korper. 

Auf Grund dieser Erkenntnis wird es auch verstandlich, warum 
die bei der klinischen Untersuchung greifbaren, vom Organismus er­
zeugten Reaktionssubstanzen wie die Agglutinine, Opsonine usw. zwar fiir 
die Erkennung der Infektionskrankheit bzw. der Art der Erreger groBen 
diagnostischen Wert haben, daB es aber nicht angangig ist, aus ihrer 
Menge auf den Ausgang des Kampfes prognostische Schliisse zu ziehen. 
Gegeniiber einer Uberschatzung der serologischen Ergebnisse in diesem 
Sinne, vor der zu warnen ist, ist daher auf den Wert des klinischen 
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GesamtbiIdes, mit anderen Worten der Beobachtung am Krankenbett 
mit Nachdruck hinzuweisen, deren Gewicht fur die Prognose eines 
Krankheitsfalles nicht hoch genug angeschlagen werden kann. 

Die Bedeutung der genannten hum 0 r ale n Vorgange fiir das endgiiltige Schick­
sal eines Infektionskranken erklii.rt u. a. die zunachst schwer verstandJiche Tat­
sache, warum z. B. bei einer Pneumonie die kritische Entfieberung die Uberwindung 
des Infektionsprozesses schon zu einer Zeit anzeigt. wo der lokale ProzeS, die 
Infiltration der Lungt>n, noch in vollem Umfang vorhanden ist. Die Entscheidung 
spielt sich eben auf einem anderen Schauplatz ale an dem einen ortJichen Herde 
abo AllCh brauchen die Krankheitserreger noch nicht sofort aue dem Korper zu 
verschwinden, nur sind sie jetzt fiir den Trager unschii.dlich geworden. 

Es ist iibrigens zu bedenken, daB die genanntenReaktionskorper zunachst selbst­
verstandlich samtlich in der Zelle entstehen, aus der sie gegebenenfalls sekundar in 
das Blut iibertreten konnen. So ist auch jede Immunitat primar eine cellulare, 
und es bleibt im Einzelfall zu priifen, inwieweit ein tibertritt in die Siifte statthat. 

Die einzelnen Infektionskrankheiteu zeigen innerhalb eines gewissen 
Rahmens von Fall zu Fall individuelle Unterschiede im klinischen 
Verhalten; auch beobachtet man bisweilen Rassenunterschiede 1• Bei den 
epidemisch auftretenden Krankheiten wechselt oft das Bild von Epidemie 
zu Epidemie. Meh rere Faktoren spielen hier eine Rolle, einmaI Wechsel 
der Virulenz und der Menge des Erregers, andrerseits Anderungen der 
auBeren Umstande, speziell der Ubertragungsmoglichkeiten sowie vor all em 
der Widerstandsfahigkeit bzw. der Disposition des Menschen (natiirliche 
Empfanglichkeit bzw. die besonders wichtige erworbene Immunitat). 

Ein Punkt, der vorlaufig noch manches Dunkle enthii.lt, sind die Spontan. 
Bchwankungen im Charakter mancher Infektionskrankheiten nach Schwere und 
Verlaufsart (sog. Genius epidemicus). Z. B. zo~ die bis dahin als harmlos 
geltende Grippe vor einer Rt>ihe von JAhren aus unbekannten Griinden plotzlich 
ale bosartige Seuche durch viele Lander; ahnJiches beobachtete man bei der Genick­
starre, bei der epidemischen Kinderlahmung usw. Die Geschwindigkeit der Aus­
breitung nimmt hier begreiflicherweise mit dem zunehmenden Tempo der Reise­
verkehrsmittel zu. Die Diphtherie zeigte aus unbekannten Griinden seit den 
80er Jahren einen starken AbfaH der Sterblichkeitsziffer. Bei manchen Krank­
heiten, z. B. den Masem, beobachtet man periodische S<>hwankungen der Mor­
biditiiot. Andere Krankheiten, wie beispielsweise der englische SchweiB, sind aus 
nicht ersichtlichen Ursachen zur Zeit fast verschwunden. In Nordamerika tritt 
das F1eckfieber in milder Form als BriIlsche Krankheit auf. Gewisse Infektions­
krankheiten sind sog. Raisonkrankheiten (Rum, Cholera. Typhus usw.), ohne daB 
aber die Kenntnis gewisser, in der Jahreszeit be~iindt>tt>r begiinstigender Faktoren 
dies Verhalten, besondprs hinsichtJich des Verbleibs der Bakterien in der iibrigen Zeit 
bisher /Zeniigend !!eklart hiitte. Bei manchen Infektionskrankheiten, die endemisch 
an bestimmte OJ"tlichkt>iten gebunden sind, geniigt, wie beispielsweise bei der Ruhr, 
der OrtswechseI einer befallenen Bevolkerungs~ruppe, urn die Krankheit prompt 
zum ErlOschen zu bringen. Die Cholera ist endemisch lediglich in Indien in der 
Gangesniederung, wahrend sie in anderen Gegenden bisher niemals festen FuB faBte. 

In zahlreichen Fallen hat die zielbewuBte SellchenLekampfung zum 
Verschwinden von Infektionskrankheiten in manchen Erdteilen gefiihrt, 
so bei Pest, Pocken, Lepra, Reollrrens usw., und es ist nicht zu bezweifeln, 
daB mit dem weit~ren Fortschreiten unserer Kenntnisse und der Ver­
breitung der Hygiene auch andere Seuchen aus zivilisierten Landern 
allmahlich weichen werden. 

1 So erkranken z. B. Anl!ehOrige wilder unzivili!lierter Volker seltener an 
septis<>hen Erkrankumren; das FleC'kfieber erzeu!!t bei Naturvolkern seltener 
die schweren nervosen 8tiirungen als bt>im Zivilisationsmenschen mit seinem 
differenzierteren, empfindlicheren Nervensystem u. a. m. 
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Verschiede.nheiten der Widerstandsfahigkeit des Korpers gegeniiber 
den Krankheiten sind mit den Begriffen Disposition und Immunitiit ver­
kniipft. Allgemeine Schwachung des Korpers durch Unterernahrung sowie 
durch Gifte wie Alkohol oder konsumierende Krankheiten, z. B. Diabetes 
und Carcinom, setzen die individuelle Resistenz herab und erhohen 
die Empfanglichkeit (erworbene Disposition). Dieselbe kann auch an­
geboren bzw. ererbt sein. Auf der anderen Seite spielt die naturliche 
1m m unisierung gegen eine Infektionskrankheit eine bedeutsame Rolle 
sowohl fur das einzelne Individuum wie mitunter fur ganze VOlker. In 
einem Yolk, bei dem z. B. wie bei uns die Masern endemisch sind, ver­
laufen sie in der Regel als leichte Krankheit, nicht so, wenn sie in ein 
bis dahin masernfreies Land verschleppt werden, wie das Beispiel der 
Faroer zeigte. So herrschte auch zunachst die Syphilis kurz nach ihrer 
Einschleppung nach Europa in der Form einer morderischen Seuche. Die 
Empfanglichkeit der verschiedenen Tierklassen gegenuber Infektions­
erregern ist sehr verschieden, wie das Beispiel der Tuberkelbacillen zeigt 
(Typus humanus, bovinus, Kaltblutertuberkulose). Auch Rassenunter­
schiede in der Empfanglichkeit sind bekannt, wofur namentlich auch die 
Erfahrungen im Tierreich vielfache Bestatigung liefern und von den 
Tierziichtern praktisch entsprechend verwertet werden. Abel' auch die 
einzelnen Infektionskrankheiten verhalten sieh hinsichtlich des Grades 
der Ansteckungsfahigkeit recht verschieden; hingewiesen sei auf die 
Krankheitsgruppe :Masern, Fleckfieber und Pocken, bei welchen im 
Gegensatz z. B. vom Scharlaeh nahezu untersehiedslos jedes Individuum 
erkrankt, welches mit dem Erreger in Beriihrung kommt. 

Das Dberstehen einer Infektionskrankheit verleiht in vielen Fallen 
dem Individuum Schutz gegen spatere Neuerkrankung. Bemerkenswert 
ist dabei, daB eine ganz leichte Erkrankung, ja sogar nur das Be­
herbergen von Bakterien wie beim Keimtrager (s. unten), den gleichen 
Schutz wie eine schwere Krankheit hinterlaBt. Die praktische Nutz­
anwendung hiervon ist die Anwendung der prophylaktischen Vacci­
nation, die darauf abzielt, durch kiinstliche Erzeugung einer leichten 
Krankheit mittels des betreffenden abgeschwachten bzw. ungefahrlich 
gemachten Erregers;,Impfschutz" (akti ve Imm unisierung) zu erzielen, 
wofiir die Pockenimpfung ein klassisches Beispiel ist. 1m Gegensatz hieI'zu 
hinterlassen einzelne Infektionskrankheiten wie Erysipel, Gelenkrheuma­
tismus und die Pneumonie eine gesteigerte Empfanglichkeit, so daB die 
einmal befallenen Individuen oft spater erneut und wiederholt erkranken. 

Es gibt ansteckende oder kontagiose und nichtkontagiOse Infektions­
krankheiten; die Unterscheidung ist fiir ihre Bekampfung von der groBten 
Bedeutung. Bei den ansteckenden Krankheiten erfolgt die Dber­
tragung teils direkt von Mensch zu Mensch in Form der sog. Kontakt­
infektion, z. B. durch einfache Beriihrung oder durch Verunreinigung mit 
den Ausscheidungen des Kranken, die die virulenten Erreger enthaIten, 
teils auf mehr indirektem Wege. Verschiedene infektiose Krankheiten 
des Respirationsapparates werden haufig durch Verspruhung des Aus­
wurfs beim Husten, Niesen und Sprechen von Individuum zu Individuum 
iibertragen, sog. Tropfcheninfektion (Tuberkulose, Diphtherie usw.), zum 
Teil durch Verschleppung des virushaltigen Auswurfs durch Gegenstande, 
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Staub usw., wie bei der Tuberkulose. Bei den Darmkrankheiten wie 
Typhus, Ruhr und Cholera sind es vor allem die Fakalien, zum Teil der 
Ham, durch die die Verbreitung der Krankheit erfolgt, und zwar seltener 
durch direkte Beschmutzung mit diesen als durch Verunreinigung 
der Lebensmittel einschliel3lich des Wassers, denen iiberhaupt bei der 
Ausbreitung vieler Infektionskrankheiten eine bedeutsame Rolle zu­
kommt, zumal hier mitunter durch eine einzige Infektionsquelle auf 
einmal eine groBere Anzahl Menschen infiziert werden kann, was bei 
dem sog. explosionsartigen Auftreten einer Epidemie durch verseuchtes 
Trinkwasser besonders drastisch zum Ausdruck kommt. Verhangnisvoll 
bei der Ubertragung durch Lebensmittel ist iibrigens, dal3 letztere durch 
die Gegenwart der Bakterien keine durch die Sinne wahrnehmbaren 
Anderungen ihrer Beschaffenheit anzunehmen brauchen (Milch mit 
Typhusbacillen~ Fleisch- und Wurstvergiftung usw.). . 

Die Gefahr der Weiterverschleppung eines Virus ist C. p. urn so groBer, 
je bedeutender seine Widerstandsfahigkeit ist. Letztere ist am groBten 
bei den sporenbildenden Bakterien, wie Z. B. beim Milzbrand, auch beim 
Tetanus, ferner bei Bakterien, deren Leib infolge ihrer chemischen 
Konstitution besonders resistent gegen aul3ere Einfliisse ist; Beispiele 
sind die Wac'hshiille der Tuberkelbacillen, die Kapselbildung mancher 
Bakterien. Aber auch andere Erreger, wie z. B. das Scharlachvirus 
konnen an Gegenstanden haftend viele Monate lang ihre Virule.';1z behalten. 

Von fundamentaler epidemiologischer Bedeutung fiir die Ubertragung 
ist das Vorkommen der obengenannten Keimtrager, die, ohne selbst 
zu erkranken, virulente Keime bei sich beherbergen und ausscheiden 
und dadurch, zum Teil unerkannt, ihrer Umgebung gefahrlich werden. 

Auf der anderen Seite scheinen die Bakterien fUr die Keimtrager selbst, wie 
man jetzt annimmt, in manchen Fallen insofern von Nutzen zu sein, ala sie letztere 
auf dem Wege der sog.latenten Durchseuch ung 1 (auch "stille FeiUllg" genannt) 
gegen die Erkrankung schiitzen, wofiir iibrigens auch der Nachweis von Schutzstoffen 
im Blut derartiger Individuen zu sprechen scheint. Beachtenswert ist ferner, daB 
nach neueren Erfahrungen dem Ausbruch einer Epidemie ein Anstieg der Zahl der 
Keimtrager vorausgeht, woraus deren ursachliche Bedeutung fUr Epidemien erhellt. 

Nicht minder gefahrlich sind die sog. Dauerausseheider, bei denen nach 
Uberstehen der Krankheit die Keime nicht aus dem Korper verschwinden, 
sondern weiter ausgeschieden werden (Diphtherie, Typhus, Cholera usw.). 

Bei verschiedenen Infektionskrankheiten erfolgt die U b e r t rag u n g 
der Keime durch Vermittlung von Tieren, insbesondere durch In­
sekten und Ungeziefer. 

Es handelt sich dabei zum Teil um rein mechanische Verschleppung von 
Ansteckungsstoffen, Z. B. durch Fliegen, die mit infektiosem Material in Beriihrung 
kommen und dasselbe auf Lebensmittel iibertragen (Typhus, Ruhr usw.). Wichtig 
ist ferner die Tatsache, daB blutsaugende Insekten wie die Moskitos, die Lause, 
die Wanzen bestimmte Keime, die sie durch Stechen eines kranken Menschen 
oder Tieres mit dessen Blut in sich aufnehmen, als "Zwischenwirt" beherbergen 
und diesel ben in virulentem Zustand durch ihren Stich auf gesunde Individuen 
iibertragen. Es hat sich gezeigt, daB diese Erreger, die einen doppelten Ent­
wicklungszyklus haben, in der Regel sich im Menschen ungeschlechtlich vermehren, 

1 Aus dem FeWen derselben erkIart man unter anderem die Tatsache, daB 
manche Krankheiten wie Z. B. die Poliomyelitis im Gegensatz zu anderen Infek­
tionskrankheiten sich gerade in diinn bevolkerten Liindern (z. B. in Skandinavien) 
auszubreiten pfiegen. 
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w&hrend die gesohlechtliche Fortpflanzung im Zwischenwirt erfolgt (Malaria). 
Auch Haustiere spielen bei der Verbreitung von Infektionskrankheiten eine 
Rolle; so iibertrigt die Milch der Kuh die Tuberkulose und die Bang-Infektion, 
diejenige der Ziege da.s Maltafieber. Auch andere Tierkrankheiten werden auf 
den Menschen mitunter iibertragen, beispielsweise die Tollwut des Hundes. 
Einer besonderen Form des WirtswechselS begegnen wir schlieJ3lich bei der 
durch GenuJ3 des Fleisches trichinoser Tiere entstehenden ](rankheit. 

Entsprechend dem gemeinsamen Grundcharakter aller Infektions­
krankheiten sind gewisse gemeinsame klinische Erseheinungen fiir 
diese bezeichnend. 

Eines der konstantesten Symptome ist das Fie ber, d. h. die charak­
teristische ErhOhung der Korpertemperatur, die auf einer Storung im 
Warmehaushalt des Organismus beruht. 

Letztere als Hohereinstellung der Warmeregulation definiert, beruht auf ge­
steigerter Erregung und Erregbarkeit der warmeregula.torischenZentren imZwischen­
him (s. S. 620) und erklii.rt sich aus dem MiJ3verhaltnis zwischen Warmebildung 
und Warmeabgabe, von denen erstere die chemische, letztere die physikalische 
Wii.rmeregula.tion darstellt. Die Wii.rmebildung, deren Sitz hauptBachlich die Leber, 
die Nieren und die Muskeln sind, ist erhOht. Die Wii.rmeabgabe ist bei ansteigen­
dem Fieber infolge von Kontraktion der Hautgefal3e und Verminderung der Schweil3-
bildung herabgesetzt. Stoffwechsel bei Fieber s. S. 538. 

Eine weitere durch die Bakterientoxme bedingte Alteration des Korpers 
verrat sich einmal durch Storungen im Bereich des Zentralnerven­
systems in Form von Kopfschmerz, Schlaflosigkeit, Benommenheit, 
Delirien, Krampfen; ferner durch Storungen seitens des Verdauungs­
apparates wie Erbrechen, Appetitlosigkeit, belegte Zunge, Verstopfung, 
Durchfalle. Sehr haufig ist der Zirkulationsapparat in Mitleidenschaft 
gezogen, teils durch toxische Schadigung des Herzmuskels, deren leich­
teste und haufigste Form, die Pulsbeschleunigung, fast jede Infektions­
krankheit begleitet, teils durch die gefahrliche Herabsetzung des Vaso­
motorentonus auf dem Umweg iiber das Nervensystem. Letztere tritt 
besonders auf dem. Hohepunkt der Krankheit, erstere auch in der 
Rekonvaleszenz in Erscheinung. 

Mit groBer RegelmaBigkeit beteiligt sich die Milz an dem Krank­
heitsbild; ihre VergroBerung ist bisweilen neben dem Fieber zunachst 
das einzig greifbare Symptom. Vielfach findet sich in der Milz der 
Krankheitserreger in besonders reichlicher Menge (Malaria, Kala-azar 
usw.), was man sich mitunter diagnostisch unter Zuhilfenahme der MUz­
punktion zunutze macht. Auch diirfte die Milz an der Produktion von 
Immunkorpern hervorragenden Anteil haben. 

An den Lungen beobachtet man bei den verschiedensten Infektions­
krankheiten eine Bronchitis, an die sich in schweren Fallen oft broncho­
pneumonische Prozesse anschlieBen. 

An der Haut spielen sich bei zahlreichen Infektionskrankheiten 
sehr markante Veranderungen ab, die bei den als akute Exantheme 
bezeichneten Krankheiten im Vordergrund des klinischen Bildes stehen, 
wie bei Scharlach, Masern, Roteln, Pocken, Windpocken, ferner bei Fleck­
fieber. Auch bei anderen Infektionskrankheiten zeigen sich bisweilen 
Hauteffloreszenzen makuloser, papulOser oder p€'techialer Art wie be­
sonders bei Typhus, oft bei Sepsis, mitunter bei epidemischer Meningitis, 
Paratyphus, Miliartuberkulose, W eilscher Krankheit, Dengue, Trichinose. 
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1m Blut verdienen vor allem die Veranderungen an den Leukocyten, 
meist in Form der Leukocytose, in anderen Fallen als Leukopenie Be­
achtung. Auch qualitative Veranderungen der Leukocytenformel, das 
Verhalten der Eosinophileu usw. bilden zusammen mit der Leukocyten­
zahl oft ein fiir die Erkennung der Krankheit wichtiges und bisweilen 
sehr charakteristisches Symptom, ebenso das Verhalten der Senkungs­
geschwindigkeit der Erythrocyten. Manche Infektionserreger wirken 
stark anamisierend; bei Sepsis, Malaria usw. gehort die Anamie zu 
den regelmal3igen Begleiterscheinungen. 

Die Nieren als wichtiges Ausscheidungsorgan der Bakterientoxine 
sind iiberaus haufig in Mitleidenschaft gezogen; die leichteste Form 
einer Nierenreizung, die febrile Albuminurie mit geringer Zylindrurie, 
ist bei jeder schwereren Erkrankung nachweisbar, doch sind auch 
eigentliche Nephritiden kein seltenes Ereignis. In manchen Fallen wie 
beirn Typhus wird der Erreger noch lange Zeit nach der Krankheit 
durch die Nieren ausgeschieden. 

Die Diagnose einer Infektionskrankheit ist hanfig mit groDer Wahr­
scheinlichkeit schon aus dem Vorhandensein bestirnmter charakteristischer 
Kombinationen der einzelnen Symptome zu stellen. Bisweilen geniigt 
hierfiir sogar bereits aHein der typische Verlauf der Fieberkurve, wie 
bei Malaria, Recurrens u. a., oder der Befund eines einzigen Symptoms 
bei vorhandenem Fieber, wie z. B. der Hautausschlag bei den akuten 
Exanthemen. Mit derartigen Indizienbeweisen wird man sich in unklaren 
Fallen insbesondere bei den Krankheiten begniigen miissen, wo der Er­
reger bisher unbekannt ist wie speziell bei den akuten Exanthemen 1. 

In anderen Fallen kann erst der Nachweis des Virus den An!'lpruch auf 
volle Beweiskraft erheben 2. Dank der fortschreitenden Verfeinerung der 
bakteriologischen Technik, welche mit der Herstellung fester Nahrboden 
durch Ro bert Koch begann, ist es heute ein leichtes, im BIute und in 
den verschiedenen Exkreten den Erreger nachzuweisen. DaB dieser Nach­
weis oft schon in den Anfangsstadien der Krankheit gelingt, hat wesent­
liche Bedeutung auch fiir die Bekampfung der kontagiosen Krankheiten. 

Seit Robert Koch gilt fiir die Identifizierung eines Krankheits­
erregers die Erfiillung dreier Bedingungen als notwendig: seine 
Reinziichtung, sein konstantes Vorkommen und rue Erzeugung spezi­
fischer Krankheitsveranderungen durch ihn im Tierversuch. Die Grund­
lage hierfiir bildet das sog. Spf'zifizitiitsgesetz, nach welchem die ver­
schiedenen Bakterienarten wohlcharakterisierte und feststehende, nicht 
ineinander iibergehende Typen darstellen. 

1 Obrigens gilt die Regel, daB einem bestimmten Erreger immer ein bestimmtes 
Krankheitsbild entspricht, keineswegs ohne Ausnahme weder beim Menschen 
(vgl. Z. B. den Paratyphus), noch in dem hier so wichtigen Tierexperiment.; beim 
Kaninchen bewirken z. B. verschiedene Trypanollomen wie das der Schlafkrankheit, 
der Tsetsekrankheit usw. annahernd die gJeichen Krankheitsbilder. 

2 Jedoch ist dabei nicht zu vergessen. daB selbst d~r Nachweis eines Erregers 
nur dann diagnostischen Wert beansp"uchen kann, wenn gleichzeitig das 
ganze Krankheitsbild dabei gcniigende Beriicksichti~ung findet. Man 
denke Z. B. an den Fall, daB ein Typhusbacillendaueraussl'heider an Diphtherie er­
krankt. Hier sind die Typhusbacillen fiir das Krankheitsbild v611ig bedeutungslos_ 
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Das Gesetz von der Konstanz der Bakterienarten wird nicht durch die neuer· 
dings viel studierten Variationserscheinungen der Bakterien erschiittert. 
Beispiele wie die Umziichtbarkeit von pathogenen Diphtheriebacillen in atoxische 
Pseudodiphtheriebacillen oder die Umwandlung von hamolytischen in griin· 
wachsende Streptococcen sowie das klassische Paradigma, die Entstehung der 
harmlosen Kuhpockenvaccine aus dem Variolavirus vermogen das Gesetz nicht 
zu widerlegen, da es sich hierbei nur um Varianten eines Haupttypus handelt, der 
seinerseits konstant ist. Der "Obergang einer derartigen echten Spezies in eine 
andere kommt hier ebensowenig wie im iibrigen Pflanzen- und Tierreich vor 1. 

Praktisch kompliziert sich haufig die Frage der Feststellung des Er­
regers am Krankenbett durch das gleichzeitige Vorhandensein anderer 
Bakterien, die zunachst oft nur die Rolle harmloser Saprophyten spielen, 
im Verlauf der Krankheit aber mehr und mehr an Bedeutung gewinnen 
(Micrococcus catarrhalis bzw. Streptococcen sowie Pneumococcen bei Er­
krankungen der Lunge). Man bezeichnet diesen Zustand als Mischinfektion. 

In einzelnen Fallen handelt es sich von vornherein um gemeinschaftlichen 
Parasitismus zweier Erreger, der fiir ihre Existenz wahrscheinlich notwendig ist. 
Ein Beispiel ist die Angina Vincenti, bei der fusiforme Bacillen stets in Gemein· 
schaft mit Spirochaten auftreten. Manche Bakterien, wie z. B. die Influenza· 
bacillen, bediirfen augenscheinlich fiir ihre Existenz der Gegenwart anderer Bak· 
lerien. Man nennt letztere Ammenbakterien. 

Nachst der Isolierung der spezifischen Erreger stellt fur die Diagnose 
der Nachweis der durch die Keime hervorgerufenen Reaktionsprodukte 
des Korpers, d. h. der verschiedenen Immunkorper im Blutserum, 
ein besonders feines Reagens dar. Hierher gehoren praktisch in erster 
Linie die Bakteriolysine, die Antitoxine, die Agglutinine usw. Ein 
Beispiel fUr den diagnostischen Wert der Bakteriolysine ist der Pfeiffer­
sche Versuch zur Identifizierung der Choleravibrionen (vgl. S. 45). 
Es ist indessen darauf hinzuweisen, daB die diagnostische Bewertung 
gewisser Immunitatsreaktionen hinsichtlich der absoluten Spezifizitat 
praktisch in manchen Fallen einer Einschrankung bedarf. Diese liegt in 
der Bedeutung der sog. Gruppenreaktionen, die in der nahen Ver­
wandtschaft mancher Bakterien untereinander begriindet sind. 

So erklart sich, daB bei Krankheiten, die durch das dem TyphusbacilluB 
nahestehende B. coli hervorgerufen sind, Antikorper beobachtet werden, die auch 
Typhus-, eventuell auch Paratyphusbacillen agglutinieren (Cholecystitis, Pyelitis). 
Aus dem gleichen Grunde wird es verstandlich, warum Z. B. die serologische Unter· 
scheidung der verschiedenen Ruhrbacillenarten oft auf Schwierigkeiten stoBt. 
Dazu kommt noch gelegentlich das Phanomen der sog. heterologen Agglutination, 
bei der Z. B. der Gartnerbacillus von Typhusserum und umgekehrt agglutiniert wird. 

Das Spezifizitatsgesetz darf eben, da es sich um biologische Dinge 
handelt, nicht als staITes Schema betrachtet werden, wie iiberhaupt diese 
ganze Betrachtung lehrt, daB bei der Beurteilung des Zustandes 
eines kranken Menschen stets nur das Gesamtbild, das wir vor 
allem am Krankenbett studieren sollen und aus den Ergebnissen des La­
boratoriums erganzen, maBgebend fur unsere SchluBfolgerungen 
sein darf, wobei dem Ausfall einer einzelnen Reaktion immer nur die 
Bedeutung eines, wenn auch haufig sehr wichtigen Wegweisers zukommt. 

Die aktive Immunisierung, die ein Organismus infolge von Erkrankung 
oder Vaccination erfahrt und die ihn infolge des spezifischen, durch die 

1 Ein bedeutsamer methodischer Fortschritt zur Klarung dieser Fragen ist 
die Ziichtung sog. reiner Reihen mittels der Ein-Zell-Kultur. 



Einleitung. 11 

Bakteriengifte auf seine Zellen ausgeubten Reizes zur Bildung von Anti­
korpern befahigt, versetzt den Korper zugleich gegenuber einer erneuten 
Einwirkung des gleichen spezifischen Reizes in einen eigentumlichen 
Zustand veranderter Reaktionsfahigkeit, den man als Allergie bezeich­
net, wobei das Individuum im ubrigen keinerlei Veranderungen zeigt 1. 

Die Allergie kann - als Endresultat der Immunisierung - in einer 
erhohten Widerstandsfahigkeit bestehen, andererseits aber kann sie 
zunachst auch ein Stadium stark gesteigerter Empfindlichkeit bedeuten. 
Diese Uberempfindlichkeit oder Anaphylaxie (= Schutzmangel), die 
also einen Sonderfall der Allergie darstellt, hat diagnostisch und klinisch 
groBe Bedeutung (vgl. S.79). 

Eine allergische Reaktion ist z. B. das Reagieren Tuberkuloser mit Fieber und 
Herderscheinungen auf die Injektion von Tuberkulin, gegenuber welchem tuber­
kulosefreie Individuen sich v611ig indifferent verhalten. Die sich hierbei abspielenden 
entzundlichen Vorgange hat man als hyperergische Entzundungen bezeichnet 
und erblickt in ihnen einen Verdauungsvorgang gegeniiber der eingedrungenen N oxe 
(R oessl e). Aus dem friiher Gesagten wird ferner verstandlich, daB nicht nur Bak­
teriengifte, sondern auch EiweiBkorper, soweit sie Antigene sind, Allergie zu er­
zeugen vermogen. Die Anaphylaxie hat bei Tieren, besonders Meerschweinchen. 
sehr charakteristische und schwere Erscheinungen zur Folge, wie Temperatursturz, 
Hautjucken, Krampfe und Lungenodem. Sie wird oft diagnostisch verwertet (z. B. 
forensisch zur Unterscheidung verschiedener Fleischarten oder auch zur Differen­
zierung verschiedener Bakterientoxine). Die beim Menschen beobachteten ana­
phylaktischen Symptome sind weniger stiirmiseh und in der Regel ungefahrlieh. 
Ein Beispiel ist die Serumkrankheit (S.79). 

Die Therapie der Infektionskrankheiten bewegt sich, soweit all­
gemeine Gesichtspunkte in Frage kommen, in drei Richtungen. An 
erster Stelle steht die spezifische, d. h. atiologische Therapie, die 
darauf abzielt, den Krankheitserreger selbst auf direktem Wege unschad­
lich zu machen. Hierzu sind Z. B. gewisse chemische Verbindungen ge­
eignet (Chemotherapie). Ein klassisches Beispiel ist die Anwendung 
des Salvarsans bei Syphilis, des Chinins bei Malaria. Derartige chemo­
therapeutische Agentien sollen bei moglichst geringer Giftigkeit fUr den 
Organismus eine moglichst stark bakterizide Wirkung den Krankheits­
erregern gegenuber entfalten; teilweise erreicht man auf diesem Wege 
sogar eine volIige Vernichtung des Virus, wie Z. B. bei Recurrens mittels 
des Salvarsans (Therapia magna sterilisans von Ehrlich). 

DaB aber auch bei der Chemotherapie die Verhiiltnisse komplizierter liegen, 
als der einfache Reagensglasversuch vermuten laBt, zeigt die neuerdings fest­
gestellte Tatsache, daB Z. B. Mause mit Streptococcensepsis, auch wenn diese 
auf chemotherapeutischem Wege geheilt wird, dennoch virulente Streptococcen 
weiter beherbergen; die Tiere sind somit zu Keimtragern geworden. Die Heilung 
erfolgte daher hier in der Hauptsache als Reaktionserscheinung des Organism us. 

Auch die Immunotherapie gehort zur spezifischen Behandlung. 
Sie besteht teils in der Anwendung bakteriolytischer Sera, die die 
Bakterienleiber zerstoren (Cholera, Typhus), teils und haufiger in der Form 
antitoxischer Sera, die die Bakteriengifte neutralisieren wie bei Di­
phtherie, Tetanus usw. Die Aussicht auf Erfolg ist um so groBer, je friiher 

1 Der Begriff der Allergie beschriinkt sich indessen nicht auf die Wirkung von 
Substanzen bakterieller Herkunft, sondern wird allgemein auf die genannte ver­
iinderte Reaktionsfahigkeit gegeniiber den mannigfaltigsten korperfremden Agen­
tien bezogen (vgl. Asthma bronchiale). 
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die Therapie einsetzt und je rationeller die Verabreichungsart des 
Heilmittels ist (intravenose Applikation oder Injektion nahe der Ein­
trittspforte wie z. B. bei Tetanus). Die Serumtherapie setzt im allge­
meinen die Kenntnis des Erregers voraus, doch gibt es Ausnahmen, 
wie beispielsweise die erfolgreiche Anwendung von Rekonvaleszenten. 
serum bei Scharlach. Vorlaufig ist die Zahl der einer spezifischen Therapie 
zuganglichen Infektionskrankheiten noch recht gering. 

Zweitens hat jede Behandlung die Erhaltung bzw. Steigerung 
der Widerstandsfahigkeit des Organismus anzustreben. Wegen der 
ungiinstigen Wirkung der Bakteriengifte auf den Stoffwechsel (s. oben) 
ist bei der Pflege Infektionskranker auf zweckmiiBige Ernahrung, d. h. 
leichtbekommliche und calorien- und vitaminreiche Nahrung besonderer 
Wert zu legen. Haufig wird dies allerdings durch volligen Appetitmangel 
erschwert. Ernahrung durch den Mastdarm (Nahrklysmen), zu der man 
in schwierigen Fallen auch bei Infektionskrankheiten gezwungen ist, 
stellt vorlaufig nur einen sehr mangelhaften Ersatz dar. Die Ernahrungs­
therapie spielt namentlich bei langdauernden (Typhus) oder chronisch 
verlaufenden Infektionskrankheiten (Tuberkulose) eine oft entscheidende 
Rolle, wahrend bei kurzer Krankheitsdauer die Befriedigung des physio­
logisch gesteigerten Nahrungsbediirfnisses in der Rekonvaleszenz das 
erlittene Defizit bald auszugleichen pflegt. 

Der dritte Punkt der Therapie betrifft die Verhiitung von Kom­
plikationen bzw. deren Behandlung. Abgesehen von den eben ge­
nannten ernahrungstherapeutischen MaBnahmen gehoren hierher u. a. 
sorgfaltige Hautpflege, zweckmaBige Lagerung des Kranken, Bader­
behandlung, Anregung der Atniung und Expektoration, wofiir eine Reihe 
spezieller Hilfsmittel wie hydrotherapeutische MaBnahmen sowie die 
Anwendung einer Reihe von verschiedenartigen Medikamenten dipnt. 
Domane der Arzneibehandlung sind namentlich auch die haufigen Herz­
und Kreislaufstorungen, die wegen ihres ernsten Charakters besondere 
Aufmerksamkeit bei der Pflege verlangen. Sorgfaltige Uberwachung 
und Regelung der Darmtatigkeit ist auBerst wichtig. Die Bekampfung 
des Fiebers gilt heute im allgemeinen nur bei extrem hohen Tempera­
turen als indiziert, und zwar namentlich zur Beseitigung der Benommen­
heit; aus letzterem Grunde ist man auch mit der Anwendung narkotischer 
Mittel in diesen Fallen moglichst sparsam. 

Die ProphyJaxe hat bei keiner anderen Krankheitsgruppe auch nur 
annahernd so bedeutende Erfolge zu verzeichnen und ist von so groBer 
Tragweite fiir die Volksgesundheit wie bei den Infektionskrankheiten, 
soweit es sich um kontagiose Formen handelt. Besteht doch iiberhaupt 
die Starke der modernen Seuchenbekampfung vornehmlich in vor­
beugenden MaBregeln. Dieselben sind je nach der Art der Krankheit 
und ihrer Erreger sehr verschieden. 

Ganz allgemein gelten fUr die Prophylaxe, abgesehen von der Hebung 
der allgemeinen Hygiene (Sauberkeit, Korperpflege, Luft, Licht, Be­
seitigung der Abfallstoffe) und der Besserung der sozialen Verhaltnisse 
folgende Gesichtspunkte alS maBgebend: Isolierung der Kranken, Be­
seitigung bzw. Sterilisierung aller Ansteckungsstoffe und -quellen wie 
der Ausscheidungen der Kranken und aller Gegenstande, mit denen sie 
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in Beriihrung kommen (Desinfektion), Kontrolle der Genesenen auf 
etwa noch bestehende Infektiositat (Schuppung bei den akuten Exan­
themen; Dauerausscheider), Vernichtung von tierischen Zwischenwirten 
wie Ungeziefer und Insekten und Zerstorung ihrer Brutstatten sowie 
SchutzmaBregeln (Moskitonetze; Gesichtsmasken bei Pflege Pest­
kranker usw.). 

AuBerst wirksame Schutzmittel schenkte uns die Immunitatslehre 
in der aktiven bzw. passiven prophylaktischen Immunisierung wie 
besonders bei Pocken und Typhus, ferner bei Diphtherie, Tetanus, 
Masern. 

Eine nicht zu unterschatzende VorbeugungsmaBregel ist weiter die 
Hebung der allgemeinen Widerstandsfahigkeit des Individuums durch 
Besserung seines Ernahrungszustandes und durch Beseitigung dispo­
nierender Faktoren wie z. B. durch Ausheilung von Katarrhen der oberen 
Luftwege o4er von Magendarmstorungen, Hautwunden usw. Nicht 
zuletzt von groBem Wert fiir die Prophylaxe ist die Verbreitung der Kennt· 
nis vom Wesen der Infektionskrankheiten in den breiten Volksschichten. 

In allen zivilisierten Landern hat der Staat durch gesetzliche VOl­
schriften die Prophylaxe und Bekampfung ansteckender Krankheiten 
in gewissem Umfang geregelt. Dazu gehOrt die Anzeigepflicht, 
die sich bei besonders gefahrlichen Krankheiten auch auf den bloBen 
Verdacht erstreckt, ferner die A bsonderung der Kranken bzw. Quaran­
tane Krankheitsverdachtiger sowie die sog. Verkehrsbeschrankung des 
Pflegepersonals, die Regelung der DesinfektionsmaBnahmen, endlich die 
Grenzkontrolle gegeniiber verseuchten Nachbarlandern. 

In Deutschland besteht seit dem 1. Januar 1939 eine reichsrechtliche 
Regelung in der Bekampfung der Infektionskrankheiten. Hierzu gehort in erster 
Linie die Anzeigepflicht (die Anzeige hat innerhalb 24 Std. nach erlangter 
Kenntnis an das zustandige Gesundheitsamt zu erfolgen). Diese gilt einmal fiir 
die sog. gemeingefahrlichen Krankheiten: 1. Lepra, 2. Cholera, 3. Fleckfieber, 
4. Gelbfieber, 5. Pest und 6. Pocken sowie ferner 7. fiir Psittakose, weiter fiir 
folgende iibertragbare Krankheiten: S. Kindbettfieber nach Geburt sowie nach 
Fehlgeburt, 9. Poliomyelitis acuta, 10. bakterielle Lebensmittelvergiftung (Botu­
lismus, Enteritis infectiosa), ll. Milzbrand, 12. Paratyphus, 13. Rotz, 14. iiber­
tragbare Ruhr, 15. Lyssa (auch BiBverletzungen durch tollwiitige oder tollwut­
verdachtige Tiere), 16. Tularamie, 17. Abdominaltyphus, IS. ansteckende Lungen­
und Kehlkopftuberkulose, Tuberkulose der Raut und anderer Organe. Die MeIde­
pflicht fiir diese Krankheiten erstreckt sich nicht nur auf Erkrankungs. und 
Todesfii.lle, sondern auch auf den Krankheitsverdacht. Bei den gernein­
gefahrlichen Krankheiten (1-7) bietet das Gesetz die Moglichkeit, die Kranken 
und die Krankheitsverdachtigen (letztere fiir die Dauer der Inkubationszeit) zwangs­
weise zu isolieren. Meldepflicht nur fiir den Fall der Erkrankung und des Todes 
gilt fiir folgende Krankheiten: 19. Bangsche Krankheit, 20. Diphtherie, 21. Ence­
phalitis epidemica, 22. Meningitis cerebrospinalis epidemica, 23. Pertussis, 24. Tra­
chom, 25. Malaria, 26. Febris recurrens, 27. Scharlach, 2S. Trichinose, 29. Weil­
sche Krankheit~ Meldepflichtig sind schlieBlich die gesunden Keimtrager bzw. 
Dauerausscheider der Erreger des Abdominaltyphus, des Paratyphus, qer Ruhr 
und der bakteriellen Lebensmittelvergiftung; sie Mnnen der Absonderung und 
Beobachtung unterworfen werden. Nicht meldepflichtig sind Tetanus, Masern, 
Roteln, Windpocken, Erysipel, Grippe, Pneumonie sowie Mumps. 

Auch das Desinfektionsverfahren ist gesetzlich geregelt. Gegenstand der 
Desinfektion sind im allgerneinen die AUBscheidungen des Kranken, die Ver­
bandmittel, Waschwasser, Wasche, Kleidung und Gebrauchsgegenstii.nde des 
Kranken sowie das Krankenzimmer. 
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Von den Desinfektionsmitteln seien hier folgende genannt: Fiir die Aus­
scheidungen, die Wasche sowie zum Aufwischen sog. verdiinntes (21/ 2 %) Kresol­
wasser, 5%ige Carbolsaure oder 1-5%oige Sublimatlosung, fUr Stuhl, Harn, Er­
brochenes, Badewasser zweistiindiges Stehen mit Kalkmilch aa (umriihren!), fiir 
Kleidungsstiicke nnd Betten Dampfdesinfektion; EB· und Trinkgeschirr wird 
15 Minuten in 2%iger Sodalosung gekocht, Leder. und Gummimaterial wird 
mit Kresolwasser abgerieben, Spielsachen und Biicher werden verbrannt oder mit 
Sublimatlosung abgerieben. Die Zimmerdesinfektion erfolgt mit Formaldehyd. 

Eine rationelle Einteilung der Infektionskrankheiten in ein naturliches 
System ist zur Zeit noch nicht moglich, zum Teil deshalb, weil vielfach 
der Erreger nicht bekannt ist, sodann weil in manchen Fallen bestimmten 
einander biologisch nahe verwandten Erregern vollstandig verschiedene 
Krankheitsbilder entsprechen und es fur die Lehre von den Infektions­
krankheiten nicht angangig ist, einem Schema zu Liebe eine Einordnung 
derselben in ein Bakteriensystem vorzunehmen, das den Beobachtungen 
am Krankenbett nicht Rechnung tragt. Schon die Einteilung der Erreger 
in pathogene Parasiten und saprophytische nichtpathogene Keime 
st6Bt infolge unscharfer Grenze auf Schwierigkeiten, da gelegentlich 
pathogene Parasiten vorubergehend als unschadliche Saprophyten im 
Korper vegetieren und umgekehrt Saprophyten zu fakultativ patho­
genen Keimen werden konnen. So erklart es sich, daB die bisher ub­
lichen Einteilungen mehr oder weniger auBerlicher Art sind. 

Bei der Beschreibung der Infektionskrankheiten in den folgenden 
Kapiteln wurde versucht, als Einteil ungsprinzip die bei der klinischen 
Beobachtung in den Vordergrund tretende Beteiligung einzelner Organ­
systeme zugrunde zu legen, obwohl auch bei dieser Gruppierungs. 
methode gewisse Inkonsequenzen unvermeidbar sind. 

Akute Exalltheme. 
Zu den sog. akuten Exanthemen gehort eine Reihe akuter Infektions­

krankheiten, die als gemeinsame Eigentumlichkeit gewisseHautausschlage 
zeigen, deren Aussehen und Verlauf sich je nach der Krankheit von­
einander unterscheiden, fUr die einzelne Krankheit aber in hohem MaBe 
charakteristisch sind, so daB die Diagnose in der Regel schon aus der Art 
des Exanthems sich stell en laBt. Hierher gehoren Scharlach, Masern, 
Roteln, die Vierte Krankheit, Erythema infectiosum, Pocken, 
sowie Windpocken. Die Mehrzahl unter ihnen sind Kinderkrankheiten. 
Von keinem der akuten Exantheme ist bisher der Erreger bekannt 
(beziiglich des Scharlachs S. unten). Die Ansteckung diirfte in der Regel 
durch Aufnahme des fliichtigen Virus von den Luftwegen bzw. den 
Rachenorganen erfolgen. Samtliche akuten Exantheme gehoren zu 
den ansteckenden Infektionskrankheiten, und zwar ist meist der 
kranke Mensch selbst die Ansteckungsquelle, in einzelnen Fallen wie 
bei Scharlach und Pocken spielt jedoch auch die Ubertragung durch 
Gegenstande eine wichtige Rolle. Eine Vermehrung des Krankheits­
erregers auBerhalb des menschlichen Korpers kommt nicht in Betracht. 
Oharakteristisch fiir die akuten Exantheme ist schlieBlich, daB sie fast 
immer eine langdauernde, wenn auch nicht immer lebenslangliche Im­
munitat hinterlassen. 
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Scharlach. 
Der Scharlach ist eine endemische, hauptsachlich das Kindesalter 

befallende Krankheit, die gelegentlich auch epidemieartig auftritt. Es 
gibt Epidemien mit schwerem und solche mit leichtem Verlauf. 

Als Erreger wurde bisher ein unbekanntes fliichtiges Virus ver­
mutet. Amerikanische Forschungen der jiingsten Zeit und insbesondere 
die Erfahrungen mit der Dickschen Probe (s. unten) scheinen demgegen­
iiber fiir die Bedeutung gewisser, aus dem Rachen Scharlachkranker ge­
ziichteter Streptococcen zu sprechen; immerhin ist diese Frage vorHiufig 
nicht v6llig geklart. Der Erreger findet sich vor allem im Rachenschleim 
(Tropfcheninfektion!) sowie in der Umgebung der Kranken, dagegen 
wahrscheinlich nicht, wie man lange Zeit glaubte, in den Schuppen. 
Die Ubertragung der Krankheit erfolgt durch den kranken Menschen, 
ferner durch Gegenstande, an denen das Virus mit groBer Zahigkeit 
monatelang haftet (z. B. Spielsachen) -- auf diesem Wege auch durch 
gesunde Menschen -- sowie durch Nahrungsmittel (Milch). 

Die allgemeine Disposition ist im Vergleich zu Masern wesentlich 
weniger verbreitet (etwa im Verhaltnis 40: 95). Die Empfanglichkeit 
ist am geringstcn im 1. Lebensjahr, sie steigt im Kindesalter bis zum 
6. Jahre stark an und erreicht ihr Maximum zwischen dem 6.-9. Jahr. 
Erwachsene erkranken nur selten, und jenseits des 50. Jahres ist der 
Scharlach cine Raritiit. Beachtenswert ist, daB Verbrennungen in hohem 
}/[aB zu Scharlach disponieren. Beim. weiblichen Geschlecht erh6ht die 
Zeit der Menstruation die Disposition, was aber fUr andere Infektions­
krankheiten im gleichen ~IaBe gilt. Die Krankheit hinterliiBt fast stet,; 
dauernden Schutz 1; nochmalige Erkrankung ist selten. 

Krankheitsbild: Die Inkubation betragt zwischen 3 und 6 Tagen, selten 
weniger. Wahrend derselben beobachtet man keinerlei Erscheinungen. 
Das Prodromalstadium beginnt briisk mit steilem Temperaturanstieg 
und Schiittelfrost sowie Erbrechen, bei kleineren Kindern oft mit Konvul­
sionen. Unter schwerem allgemeinen Krankheitsgefiihl treten nach 
einigen Stunden Schluckbeschwerden und Ralsschmerzen auf; ihnen 
entspricht eine fleckige, diisterrote Farbung des weichen Gaumens mit 
scharfer Abgrenzung gegen den harten Gaumen sowie Rotung und 
Schwellung der Tonsillen; letztere zeigen zum Teil die gelben Flecken 
der follikularen Angina. 

Der Ausbruch des Exanthems erfolgt am Ende des 1. oder zu 
Beginn des 2. Tages, zunachst am Rumpf und RaJs und erst dann. an 
den Extremitaten; das Gesicht bleibt charakteristischerweise in der Um­
gebung des Mundes stets frei, so daB ein scharfer Kontrast zwischen der 
Fieberrote der Wangen und der weiBen Mund- und Kinnpartie besteht. 

Der Ausschlag ist kleinfleckig und besteht anfangs aus zart-, spater 
flammendroten, spritzerartigen Fleckchen, die dicht nebeneinander stehen, 
hOchstens stecknadelkopfgroB sind und spater bei voller Entwicklung 

1 Diese Tatsache ist schwer mit der Annahme der atiologischen Bedeutung 
der Streptococcen zu vereinen, da. sich die Streptococcenkrankheiten (ErysipeJ 
IIsw.) gerade durch Mangel an Immunitat und Neigung zu wiederholter Erkrankung 
auszeichnen. 
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des Exanthems namentlich am Riicken den Eindruck des Konfluierens 
erwecken. Charakteristisch ist die beim Wegdriicken der Rote durch 
einen Glasspatel zutage tretende gelbliche Farbung der Haut. Be­
sonders stark pflegt der Ausschlag in der Achsel- und Leistenbeuge aus­
gebildet zu sein. AuBerdem entwickelt sich, namentlich an der Streck­
seite der Extremitaten deutliche Follikeischwellung, die beirn Befiihien an 
Chagrinieder erinnert und nicht seiten mit Blaschenbildung kombiniert 
ist, sog. Scarlatina miliaris oder Scharlachfriesel (meist handelt es sich 
dabei um leichte Falle). Das gelegentliche Vorkommen vereinzelter kieiner 
Hamorrhagien in der Ellenbogen- und Schenkeibeuge ist harmlos und 
nicht zu verwechsein mit den Petechien des septischen Scharlachs. 

Papulose und urticarielle Exantheme (3.-4. Tag) bisweilen mit Juck­
reiz sind oft Vorboten eines schwereren Verlaufs; sie ahneln gelegentlich 
dem Masernausschlag (Scarlatina variegata). Schon vor dem volligen 
Abblassen des Exanthems beginnt in der 2., nicht seiten erst in der 
3. Woche Schuppung der Raut, meist zuerst am HaIs, dann am Rumpf, 
zuletzt an den Extremitaten, wo sie in groBen Lamellen erfoIgt, und 
an den Handtellern und FuBsohlen am Iangsten, oft wochenlang an­
dauert. Die Intensitat der Schuppung braucht derjenigen des Exanthems 
nicht parallel zu gehen. 

Die anfangs haufig sehr hohe Fiebertemperatur (bis 41 0) ist 
prognostisch nicht ungiinstig; sie hat ihr Maximum zwischen dem 2. und 
4. Tag, geht dem VerIauf des Exanthems parallel und fallt gegen Ende 
der Woche lytisch zur Norm ab." Der PuIs ist stets sehr hoch, hoher 
als der Temperatur entspricht, ohne deshalb die Prognose zu triiben. 

Die Zunge ist nur anfangs belegt, sie zeigt yom 3.-5. Tag eine 
starke Schwellung del' Papillen, und es entwickelt sich die fiir Scharlach 
charakteristische sog. Himbeerzunge. Gleichzeitig nehmen die Rachen­
veranderungen an Intensitat zu; etwaige Belage der· Tonsillen dehnen sich 
aus, so daB dann oft ein diphtherieahnliches Bild mit schmerzhafter 
Schwellung der Kieferwinkel- und Halsdriisen entsteht. 

Eine Herzdilatation ma13igen Grades ist oft vorhanden, desgleichen 
eine geringe MilzvergroBerung. 1m Blut besteht neben einer lange 
bis in die Rekonvaleszenz hinein andauernden starken Leukocytose 
etwa vom 5. Tage ab eine Vermehrung oder wenigstens eine fehlende 
Verminderung der Eosinophilen als charakteristisches Symptom. 

Oft findet man ferner im Protoplasma der Leukocyten eigentiimliche langliche 
oder spiralig gedrehte, mit Kernfarbstoffen sich farbende Einschliisse (Dohlesche 
Korperchen). Das Rumpel-Leedesche Phanomen (vgl. S. 327) ist positiv 1. 

Diagnostisch wichtig ist auch die in mehr als der HiiJfte der FaIle auf der Hohe 
der Krankheit (in der Kiilte) positive Urobilinogenprobe im Harn. 

Die Rekonvaleszenz beginnt bei Fehlen von Komplikationen und 
Nachkrankheiten Mitte der 2. Woche. 

Komplikationen und Nacbkrankbeiten: Eine schwere Komplikation 
ist das am 4.-5. Tage einsetzende "Scharlachdiphtheroid", eine mit 
Nekrosenbildung und mitunter mit ausgedehnter Gewebszerstorung an 
Tonsillen, Uvula und Gaumen einhergehende schwere Angina (keine 

1 Das gleiche gilt indessen, abgesehen von den hiimorrhagischen Diathesen 
auch fiir Fleckfieber, die Lenta-Sepsis und Dengue. 



Scharlach. 17 

Diphtheriebacillen!) mit gleichzeitiger sehr starker Drusenschwellung 
am Halse, die oft zu eitriger Einschmelzung der Drusen oder gar phleg­
monosen Prozessen im Halsbindegewebe fuhrt(Angina Ludovici); sie 
sind bei Kindem wesentlich haufiger als bei Erwachsenen. Gelegent­
lich schlie13t sich in besonders schweren Fallen eine Mediastinalphlegmone 
mit todlicher Sepsis an. Die recht haufige Otitis media, oft als 
Friihkomplikation (in etwa 25% der FaIle) ist infolge der Streptococcen 
viel ernster zu bewerten als die Pneumococcen - Otitis bei Masem; sie 
neigt zum Ubergreifen auf Antrum und Warzenfortsatz auch bei gutem 
ALflu13 des Eiters durch das Trommelfell und fuhrt oft bei nicht recht­
zeitiger Operation schnell zu Sinusthrombose und Meningitis. Gelenk­
schwellungen kommen einmal als harm loses, fluchtiges "Scharlach­
rheumatoid" namentlich an den Hand- und FuBgelenken zwischen dem 
9. und 14. Tage, sodann bei Anwendung der Serumtherapie als Symptom 
der St'rumkrankheit (S. 79) vor. Bei sPpti8chem Verlauf treten spater in 
seltenen Fallen schwere eitrige Gelenkaffektionen auf. Herzstorungen, 
d. h. Myocarditis mit Dilatation und systolischen Gerauschen sind in der 
1. W oche nicht haufig (anatomischer Be£und vgl. S. 195); sie verraten sich 
bisweilen durch pli:itzliches ALLlassen des Ausschlages, sind prognostisch 
gunstig und sind nicht zu verwechseln mit den schweren Erscheinungen 
Lei Scharlachsepsis (ulcerose Endocarditis, Pericarditis) sowie bei 
Nephritis (s. u.). Mitunter beobachtet man eine akute Appendicitis. 

Eine kritische Zeit auch fur die leichtesten FaIle ist die 3. Woche, 
wo sich haufig die sog. Nachkrankheiten des Scharlachs einstellen, 
deren Verlauf unaLhangig von der Intensitat der ersten Krankheits­
periode ist und die stets von Fieber begleitet zu sein pflegen. Sie 
treten teils allein, teils zu mehreren miteinander kombiniert auf. Am 
haufigsten ist die postscarlatinose Lymphadenitis, d. h. Schwellung 
und Vruckempfindlichkeit der Halsdrusen, die sich in der Regel innerhalb 
einer Woche unter lytischer Entfieberung wieder zuruckbildet; Ver­
eiterung ist selten. Eine wichtige emste Nachkrankheit ist die hamor­
rhagische Nephritis (19.-21. Tag!). Ihre Haufigkeit schwankt stark 
bei den einzelnen Epidemien etwa zwischen 5 und 25%. 

Mitunter geht ihr das Erscheinen zahlreicher Leukocyten im Harnsediment 
einige Tage voraus. Appetitmangel, Mattigkeit, Kopfschmerzen, ferner blutiger 
Harn, dessen Menge sinkt, Odeme (Augenlider, Vollmondgesicht!) und Blutdruck. 
steigerung sind je nach der Schwere des Falles verschieden stark ausgepriigt, 
ilchwinden nach kurzer Zeit wieder oder fiihren durch Anurie und Uramie mit 
oder ohne Herzinsuffizienz zum Tode. Ein kleiner Teil der Nephritisfalle, etwa 
20%, wird chronisch und fiihrt bisweilen zur Schrumpfniere. 

Weitere Nachkrankheiten sind eine Angina, die die verschiedenen Formen 
der er~ten Scharlachan!{ina nachahmen kann. Bowie mitunter Rheumatismua 
in einem oder in mehreren Gelenken. 

Rl'sondrrl' Verlaulslorml'D: In ganz leichten Fallen besteht ein wenig charakte­
risti~ches ht'llro~a Exanthem, mituntt'r nur an t'inzelnen Kiirperstellen, durt wo 
Hautfliichen aufeinanderlit'gen (Obp~chenkel, Kniekehlen usw.); Angina und Fieber 
sind hier ehpnfalls wenig aUf\gepriigt; aile Erscheinungen gehen nach wenigen 
Tagen voriibpr. Eine Seharlach.Angina ohne Exanthem kommt mitunter bei 
Erwachspnt'n vor; ihr wahrer Charakter verriit aich durch spiitere SchuppunC1. 
Diese abortiven Formen sind epidemiologiach ii.u/3erst wichtig, da aie oft, wen~ 
sie nicht erkannt werden, die Krankheit weiterverbreiten. 

v. Domarus, Grundril.l. 14. u. 15. Aufl. 2 
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Die schwerste, aber sehr selteneForm, Scar 180 tina ful minans oder toxischer 
ScharIach, kennzeichnet eich durch sofortiges Einsetzl."n schwerer Cerebral· 
erscheinungen (maniakalische Delirien, Coma), sehr hohes Fieber, haufig atypisches 
Exanthem, Vasomotorenschwache, sowie Diazoreaktion des Hams; sie endet nach 
wenigen Tagen leta!. Wahrend bei dieser Form Streptococcen vermiBt werden, 
spielen sie eine Hauptrolle bei der Scharlachsepsis, die ihren Ausgang von 
einer gangrii.neszierenden Angina zu nehmen pflegt (s. oben). Sie zeigt zahlreiche 
Komplikationen (s.oben) und endet oft tOdIich. Gutartig ist meist das seltene sog. 
Schariachtyphoid, charakterisil."rt durch langer anhaltendes remittierendes 
Fieber ohne erkennbare Ursache (stets ist trotzdem auf KompIikationen zu 
fahnden!), sowie durch Leibschmerzen und DiarrbOen. 

Die Seharlaehdiagnose ist in den typischen Fallen leicht, in den 
atypischen oft sehr schwierig. Bei jeder Angina ist ausnahmslos auf 
Exantheme zu fahnden! 

Scharlachii.hn1iche Ausschlage kommen vor bei Sepsis (namentlich bei der puer. 
peralen Form), bei Meningitis, bei Beginn der Pocken, bei Fleckfieber, bei Trichinose, 
bei schwerer Chorea minor, nach zahlreichen Medikamenten (Quecksilber, Salvarsan, 
Schlafmittelder Barbiturreihe, Goldpraparate), sowie nach Injektion vonartfremdem 
Serum. 1m letzteren Fall beobachtet man mitunter sogar eine fieberhafte Angina 
sowie Hautschuppung. Bei dem relativ seltenen Wundscha.rlach (insbesondere 
auch nach Verbrennungen) pfJegt der Ausschlag in der Nachba.rschaft der Wunde 
zu beginnen. In fra.gIichen Fallen spricht die a.uf intra.cutane Injektion von 
Norma.lserum (besser von a.ntitoxischem Scharlachserum, s. unten) an der Injektions· 
stelle nach friihestens 10 Stunden auftretende lokale Abblassung des Ausschlages 
fur Scharlach: sog. Ausioschphii.nomen von W. Schultz. Charlton. Wichtige 
Kriterien sind der Blutbefund und die Aldehydprobe. Das Diphtheroid ist nicht mit 
Diphtherie zu verwecbseln. Der Begion der Nephritis ist bisweilen subjektiv unmerk. 
Iich; daher ist sorgfaltige Harnkontrolle notwendig. Die Nierenerkrankung verrii.t 
sich iibrigens meist ebenso wie die Lymphadenitis durch erneuten Temperaturanstieg. 

Die obengenannte Dicksche Probe beruht auf der Beobachtung, daB Personen 
ohne Schut.zstoffe gegen Scharlach im Blut, auf die intracutane Einverleibung 
von spezifischem Scharlachstreptococcentoxin mit einer lokalen Entziindung 
reagieren, die bei scharlachimmunen Personen fehlt. 

Tberapie: Bettruhe ist auch bei den leichtesten Fallen wahrend vier 
Wochen notwendig. Gegen die Angina empfiehlt sich Gurgeln mit 3% 
H 20 2, evtl. Pyocyanasespray; bei Gangran Ichthyolspiilungen (5%), 
bei hohem Fieber wirken kiihle Packungen (12-15 0 ) lindernd. Bei 
Zirkulationsschwache sind rechtzeitig Campher, Hexeton, Cardiazol, 
Coffein sowie Strychnin. nitric. (mehrmals tagl. 1 mg subcutan) an. 
zuwenden.. Eine Vorbeugung der Nephritis ist therapeutisch nicht 
moglich, bei Ausbruch derselben sind Nierendiat bzw. strenge Hunger. 
tage erforderlich (vgl. Abschnitt Nierenkrankheiten), bei drohender 
Uramie AderlaB mit folgender Infusion von NaCI· oder Ringerlosung, 
Schropfkopfe in die Nierengegend, evtl. Lumbalpunktionen und bei 
Anurie Diathermie der Nierengegend (1/2 Stunde taglich 1-2 mal) 
Bowie als ultima ratio die operative Dekapsulation. Bei Lymphadenitis 
wendet man warme Breiumschlage an; Incision erfolgt nicht vor Eintritt 
von Fluktuation. Beziiglich rechtzeitiger chirurgischer Behandlung der 
Otitis vgl. oben. Sehr wirksam ist das antitoxische Scharlach. 
Pferdeseru m (Behringwerke), 25-50ccm innerhalb der ersten 4 Krank­
heitstage, sowie ferner die Transfusion von Blut von Scharlachrekon­
valeszenten. Die Schutzwirkung erstreckt sich allerdings nicht auf 
die Komplikationen. 

Auch bei.leichte~ Verlauf betragt die Gesamtda.uer der Isolierung 6 Wochen; 
auch nach dieser ZeIt kann aber trotz beendeter Schuppung besonders bei noch 
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bestehender Mitbeteiligung des Ohres, der Nieren, der Lymphdriisen usw. die 
Krankheit mitunter nach Hause verschleppt werden (sog. HeimkehrfalIe), wes­
halb in solchen Fallen Vorsicht am Platze ist und es sich empfiehlt, noch eine 
Zwischenquarantane von etwa 14 Tagen in Form des Aufenthaltes bei alteren 
Verwandten einzuschieben (W. Schultz). Die Desinfektion des Kranken erfolgt 
durch ein Vollbad; sehr griindliche Desinfektion des Zimmers, der Leib- und 
Bettwasche sowie der Gebrauchsgegenstande ist notwendig. Meldepflicht s. S_ 13. 

Fiir die Prophylaxe hat sich die passive Immunisierung mit menschlichem 
N ormalserum als wirksam erwiesen, vorausgesetzt, daB dieses von alteren Indi­
viduen stammt, auch ohne daB diese einen Scharlach iiberstanden haben (10 ccm 
bei Kindern, 20 bei Erwachsenen geniigen als Schutzdosis). 

Masern (Morbillen). 
Die Masern befallen hauptsachlich das Kindesalter. Der Erreger 

ist unbekannt; er ist fluchtig und wird aul3erhalb des Korpers schnell 
unwirksam. Die Weiterverbreitung erfolgt im Gegensatz zu dem Scharlach 
nicht durch Gesunde, sondern nur durch den Kranken selbst, dessen 
Infektiositat bei Ausbruch der katarrhalischen Erscheinungen, d. h. 
4 Tage vor Erscheinen des Exanthems beginnt und vor Ruckbildung 
desselben wieder schwindet. Infolge grol3er Empfanglichkeit - natur­
liche Immunitat ist aul3erst selten - erkrankt fast jeder schon in der 
Kindheit (Sauglinge bis zum 3. Monat ausgenommen), woraus sich die 
Seltenheit der Krankheit bei Erwachsenen erklart, zumal die Masern­
erkrankung absolute Immunitat hinterlal3t (zweimalige Erkrankung an 
Masern kommt zwar vor, ist aber extrem selten). Die Masern gelten 
zwar als gutartige Krankheit; eine wichtige Ausnahme von dieser Regel 
bildet jedoch die Erkrankung der Kleinkinder unter 4 Jahren, sowie der 
Kinder aus Proletarierkreisen. 

Krankheitsbild: Die Inkubation betragt etwa 10(9-14) Tage; inner­
halb derselben kommen mitunter leichte Temperatursteigerungen vor. 
Die Krankheit selbst zerfallt in zwei Abschnitte: 1. katarrhalisches 
Prodromalstadium mit initialem Fieber, 2. exanthematisches 
Stadium. Das katarrhalische Stadium als solches ist uncharakte­
ristisch: Es bestehen Schnupfen, Husten, Conjunctivitis mit Lichtscheu. 
Diagnostisch sehr wichtig sind die sog. Koplikschen Flecke, d. h. 
kalkspritzerartige, nicht durch Wischen entfernbare weil3e Tupfelchen 
an der Wangenschleimhaut gegenuber der Zahnreihe, an der Lippen­
schleimhaut und der Obergangsfalte zum Zahnfleisch; sie schwinden 
bald wieder nach Auftreten des Ausschlages. Dem Ausbruch des 
Exanthems geht kurz vorher eine fleckige, rasch wieder schwindende 
diistere Rotung des Gaumens und Rachens, oft mit punktftirmiger 
Follikelschwellung (Enanthem) voraUB. 

Das Exanthem (Beginn am 3.-4. Tag) beBteht zunachst aus scharf 
begrenzten hellroten, rundlichen, nicht erhabenen kleinfleckigen Efflores­
cenzen, die sich bald in unregelmal3ige, zum Teil zackig konturierte 
diisterrote grol3ere Flecke verwandeln, die teils glatt, teils leicht erhaben 
sind; der Gesamteindruck ist aul3erst buntBcheckig. Der Ausschlag 
beginnt am Kopf hinter den Ohren, daB GeBicht ist stark befallen, Bpeziell 
auch die Umgebung des Mundes (im Gegensatz zu Scharlach f), ferner 
die behaarte Kopfhaut. Die weitere Ausbreitung erfoIgt in bestimmter 
ReihenfoIge: oberer Rumpf, Oberarme, unterer Rumpf, Oberschenkel, 

2* 
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Vorderarme, Hande, Unterschenkel, FiiJ3e; die volle Entwicklung des 
Ausschlages wird am 3. Tage erreicht. Eine Abweichung von diesem 
Schema entspricht oft einem auch sonst atypischen Verlauf. Blutaus­
tritte in die Efflorescenzen - hiimorrhagische Masern - bewirken bunte 
Verfarbungen und langer dauernde Pigmentierung; sie sind prognostisch 
ohne Bedeutung. Miliaria (vgL S. 16) ist selteu. 

Die Gesamtkrankheit geht der Exanthementwicklung zunachst 
parallel. Die Temperatur zeigt am 2. Tage des Prodromalstadiums 
eine tiefe Remission, bleibt bis zum Exanthemausbruch meist maJ3ig 
erhoht, steigt dann als Eruptionsfieber bis 40°-41°, fallt aber sehr 
bald wieder, oft kritisch zur Norm ab, sobaldder Ausschlag voll entwickeIt 
ist (im Gegensatz zu Scharlach). Die Fieberkurve ist daher meist zwei­
gipflig. Die katarrhalischen Symptome steigern sich bei Beginn des 
Eruptionsfiebers: heftiger, trockener, nicht selten bellender Husten, 
starke, oft eitrige Rhinitis, eitrige Conjunctivitis und Blepharitis, mit­
unter mit Verschwellung der Augenlider. Die Zunge ist belegt; es 
bestehen Obstipation, aber auch bisweilen heftige Diarrhoen, starkes 
Krankheitsgefiihl mit Apathie. Geringe Milzvergro[3erung sowie multiple 
oder auf die Halsdriisen beschrankte DriiFlenschwellungen werden mit­
unter beobachtet. Der Harn zeigt oft positive Diazoreaktion. Die Dauer 
dieser Erscheinungen betragt etwa 1/2- P/2 Tage; daun erfolgt unter Tem­
peraturabfall ein kritisches Schwinden der Beschwerden und es beginnt 
die Abheilungsperiode mit kleienformiger Abschuppung (d. h. kleine 
Schuppen, grol3ere bisweilen im Gesicht), unter Abklingen der Bronchitis. 

Atypischer Verlauf und Komplikationen: Hierher gehoren eine be­
sondere Schwere der katarrhalischen Erscheinungen wie hochgradige 
blennorrhoische, bisweilen diphtherieartige Conjunctivitis, schwere 
Rhinitis mit Verschwellung der Nase, sowie starke, vor aHem subglottische 
Schleimhautschwellung des Kehlkopfes mit "Pseudokrupp" , d. h_' mit 
Atemnot, rauhem Husten sowie Heiserkeit bis zur Aphonie. 

Das Exanthem kann fliichtig sein oder kann selten ganz fehlen. Bei 
'Behr jungen Kindern bilden die "malignen Masern" eine seltene, stets 
letale Verlaufsart mit schwerem cerebralen Syndrom (Benommenheit, 
Konvulsionen) und typhusartigem Sektionsbefund, d. h. starker Schwel­
lung der Darmfollikel und Peyerschen Plaques sowie Milztumor. 

Bei einer anderen schweren Verlaufsform bei jungen Kindern, den 
.,nach innen geschlagenen M asern", bleibt das Exanthem in der 
Entwicklung stecken, blal3t ab oder wird cyanotisch, und unter 
Herzschwache und rapidem Krafteverfall, gelegentlich mit Diarrhocn, 
folgt oft tOdlicher Ausgang (8. -10. Tag); prognostisch sind sie etwas 
weniger infaust als die malignen Masern. 

In einzelnen Epidemien besteht eine weitere ungiinstige Verlaufsart 
ill der Entwicklung einer nekrotisierenden Pneu monie. 

Die Abheilungsperiode ist die Zeit der lokalen Komplikationen, 
namentlich bei geschwachten, skrofulOsen und rachitischen Kinoprn : sic ver­
:raten sich meist durch Ausbleiben der Entfieberung. In Betracht kommen: 

Die haufige Otitis media (Pneumococcen), die oft chronisch wird, fernerCapillar­
'bronchitis mit oder ohne anschlieBende Bronchopneumonie (bei debilen Patienten 
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verlauft beides oft letal); schwere Conjunctivitis, mitunter mit konsekutiver Oph­
thalmie; Stomatitis aphthoaa, bisweilen mit Geschwiirsbildung verbunden, fiihrt 
in seltenen Fallen zu Noma mit schwerster ausgedehnter Gangran. Voriibergehende 
blutig-schleimige Diarrhiien zur Zeit der Krise sind nicht selten und harmlos; 
ausnahmsweise entwickelt sich ein schweres typhiises Syndrom. Nephritis ist 
sehr selten, desgleichen primare Herzaffektionen. Sehr ernate Komplikationen 
namentlich bei jungen elenden Kindern sind: Diphtherie, Keuchhusten und Tuber­
kulose infolge der fiir Masern charakteristiachen verminderten Widerstandsfahigkeit. 

Diphtherie tritt oft als primarer Kehlkopfcroup unter Uber­
springung des Rachells auf, sie wird deshalb leicht ubersehen (I). 
Pertussis begunstigt Komplikationen des Respirationsapparates. Der 
Tu ber kulose gegenuber besteht oft eine sehr geringe Widerstandsfahig­
keit (die Pirq uetsche Cutanreaktion auf Tuberkulin wird wahrend der 
Masern negativ I), so daG sich mitunter eine Miliartuberkulose entwickelt. 

Diagnose: Das uncharakteristische katarrhalische Stadium wird oft 
verkannt. Die Koplikschen Flecken sind 1-2 Tage, das Enanthem 
1 Tag vor dem Exanthem vorhanden. Nach Ausbruch des charakte­
ristischen Ausschlages ist die Diagnose in der Regel leicht. Masern­
ahnliche Exantheme kommen nach Medikamenten (Aspirin, Schlafmittel 
der Barbiturreihe u. a.) und Seruminjektionen sowie bei anderen Infek­
tionskrankheiten, so als Initialexanthem bei Fleckfieber und Pocken, 
ferner bei Lues II, Trichinose, Paratyphus, epidemischer Meningitis 
vorl. Diagnostisch sehr wichtig ist das Blutbild: 

Es besteht neutrophile Leukocytose mit Vermehrung der Eosinophilen wahrend 
der Inkubation, gegen deren Ende beginnt eine Leukopenie mit Maximum am 
2. Tage des Exanthems sowie Verminderung bzw. Fehlen der Eosinophilen; oft 
findet man einzelne Myelocyten; Leukocytose bei Komplikationen; in der 
Rekonvaleszenz normale Leukocytenwerte mit postinfektiiiser Eosinophilie. 

Die Prognose richtet sich vor aHem nach dem Alter der Kranken, zumal 
etwa 90% aller TodesfaHe (hauptsachlich Pneumonien!) auf die ersten flinf Lebens­
jahre entfallen, ferner nach der sozi alen Lage - in armen Stadtteilen betrug 
die Masernsterblichkeit das 13-20fache derjenigen der wohlhabendsten -, endlich 
nach dem jeweiligen Gesundheitszustand der befallenen Kinder: Tuberkuliise, 
rachitische, sowie an akuten Krankheiten (z. B. Keuchhusten) leidende Kinder 
sind besonders gefahrdet. 

'l'hl'rapie: Schutz vor Erkaltung auch wahrend der Abheilungs­
periode (I); Zimmertemperatur ISO. Feuchthalten der Luft durch feuchte 
Tucher, Bronchitiskessel, Nasenspray. Die Conjunctivitis erfordert Damp­
fung des Tages1ichtes. Bettruhe 2-3 Wochen; das Abheilungsstadium ist 
erst mit Schwinden der Bronchitis beendet; das Verlassen des Zimmers 
ist nicht vor 3-4 Wochen erlaubt. Bei heftigem Husten 3-4mal taglich 
1 TeelOffel von 0,005-0,02 Codein. phosphor. auf 50,0 Ipecacuanha­
Syrup. Strenge Absperrung ist erforderIich gegen Diphtherie, Keuch­
husten und Tuberkulose, gegen letztere noch 1/4 Jahr nach der Krankheit. 

Bei schwerer Conjunctivitis Einreiben der Augenlider mit Hydrarg. oxydat. 
flav. 0,25: 25 Vaselin. americ. alb., eventueHPinseln mit 0,5-1 % Hiillensteinliisung. 
Bei heftiger Rhinitis ist ein Pulver von Menthol 0,5, Zinc. sozojodol. 1,0-2,0 
Sach. lact. ad 20,0 dreimal taglich einzublasen. Bei Otitis Carbolglycerin, Para· 
c~~tese, Zuziehung eines Otologen wegen etwaiger Operation. Bei schwerer Laryn­
gitis Breiumschlage, Jodpinselung, Senfpfiaster, Blutegel. Bei Capillarbronchitia 
und Pneumonie: 3-4mal taglich PrieJ3nitz und Schwitzen (Fliedertee, Brusttee), bei 

• 1 Bei Erwachsenen kann bisweilen die erate Maserneruption im Gesicht durch 
Ihre Knotchenform an Pocken erinnern. 
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sehweren ZusUi.nden vor allem Senfpaekungen und kalte VbergieBungen im Halb. 
bad von 34°. Bei Herzsehwaehe Campher, Cardiazol, Coffein. Bei bloBem Diphtherie. 
verdacht sind sofort 3000-5000 I. E. Diphtherieheilserum zu injizieren. 

Eine Verhiitung der Ausbreitung der Krankheit (SehuIen, Internate) 
war bisher nur schwer moglich, zumal die Diagnose meist erst nach 
Erscheinen des Exanthems gestellt wird. N euerdings gibt die 1m· 
munisierung mit Masern·Rekonvaleszentenserum nach Degkwitz die 
Moglichkeit wirksamer Prophylaxe: 

Serum von gesunden Kindern, die Masern iiberstanden haben (7.-9. Tag 
nach der Entfieberung) wird zur Konservierung mit Carbolsaure versetzt und 
getroeknet; naeh Losung in 5 eem physiologischer NaCI.Losung intraglutaale 
Injektion. Dosis bis zum 4. Inkubationstag 3 eem Serum (= 1 Schutzeinheit), 
bis zum 6. Tage 5-6 eem; vom 7. Tag ab ist die Sehutzwirkung nieht mehr sieher. 
Das Serum ist in groBeren Krankenanstalten vorratig. 

Zur Not laBt sieh auch Serum von Erwachsenen (30 cem), z. B. von der Mutter 
des Kindes (bei negativer Wassermann.Reaktion!) verwenden. 

Die Isolierung ist notwendig, dagegen ist strenge Quarantane sowie 
Desinfektion und Schutzkleidung iiberfliissig. Das Krankenzimmer ist 
unmittelbar, nachdem es der Patient verlassen hat, nicht mehr infektios. 
Der Zeitraum, innerhalb dessen die Moglichkeit der Ansteckung, z. B. 
fiir die Geschwister eines Masernkindes nach der Ietzten Beriihrung 
mit diesem besteht, betragt mindestens 14 Tage. Meidepflicht be­
steht nicht. 

Rnbeolen (Roteln). 
Rubeolen sind eine von den Masern verschiedene Infektionskrankheit. 

In der Regel werden Kinder zwischen 2 und 10 Jahren befallen. Die Krank· 
heit ist stets sehr Ieicht und immer gutartig; sie wird daher oft auller Bett 
iiberstanden und zeigt niemals Komplikationen oder Nachkrankheiten. 

KrankheitsbiId: Die Inkubation betragt 15-20 Tage, meisb 17 bis 
18 Tage. Das Exanthem tritt am ersten Tage auf und ist masern· 
ahnlich, es besteht aus einzelnen in der Regel biaBroten, meist nicht 
konfluierenden Efflorescenzen, die im Gegensatz zu Masern kleinfleckiger 
und nicht so zackig begrenzt sind; sie treten am Kopf (das Kinn 
bIeibt nicht frei I), Rumpf und an den Extremitaten auf und ver· 
schwinden wieder nach 2-4 Tagen. Leichte Temperatursteigerung 
besteht fiir 1-2 Tage; sie fehit bisweilen ganz und erreicht nur seiten 39 0 

Geringe Lichtscheu, Schnupfen und Rusten (Laryngitis) kommen vor; 
dagegen sind Kopliksche Flecken nicht vorhanden. Die Diazoreaktion 
fehit fast stets, ebenso eine starkere Abschuppung. 

Charakteristisch sind die Schwellung der Occipital., Nuchal., Auricular· 
und Cubital.Lymphdriisen sowie ferner das Blutbild: die Eosinophilen 
sind im Gegensatz zu Masern nicht vermindert; vor aHem besteht 
wahrend des Abblassens des Exanthems eine Plasmazellenlymphocytose. 
Die absolute Leukocytenzahl ist wechselnd, teils vermindert, teils vermehrt. 

Die MHz ist bisweilen etwas vergrollert. Gelegentlich kommt Herpes 
facialis vor. 

Diagnosl': Abgesehen von den obengenannten charakteristischen Zeicben ist 
es fiir die Diagnose von Bedeutung, ob das Kind Masern bereits iiberstanden hat. 
Das Exanthem, das am ersten Krankheitstage (bei Scharlach am zweiten, bei 
Masern erst am dritten bis vierten) auf tritt, kann sowohl scharlach. wie masern· 
artig sein; gelegentlich ist es punktformig, selten treten kleine Blaschen auf. 
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Rubeola scarlatinosa. 
(Vierte Krankheit, Filatow-Dukesche Krankheit.) 

Wahrend die Roteln durch ein masernartiges Exanthem ausgezeichnet sind, 
wurde als "Vierte Krankheit" ein den Roteln ahnliches Krankheitsbild beschrieben, 
das von einem scharlachartigen AusscWag begleitet ist. Die Inkubations­
dauer betragt 9-20 Tage. Prodromalsymptome fehlen. Die Allgemeinerschei­
nungen und das Fieber sind gering. Das Exanthem, das sich schnell iiber den 
ganzen Korper ausdehnt, ist blasser als bei Scharlach, besteht aber wie bei diesem 
aUB kleinen Stippchen; auch laBt es ebenfalls die Mundpartie frei. Katarrhalische 
Angina, Bindehautkatarrh und bisweilen eine universelle Lymphdriisenschwellung 
kommen vor. Der Ausscblag, der ho('hstens drei Tage besteht, hinterlii.Bt eine 
geringe kleienformige Schuppung. Kompiikationen sind nicht bekannt. Die Ver­
schiedenheit der Krankheit vom Scharlach wird aus dem Fehien eines Schutzes 
gegen eine spii.tere Scharlacherkrankung gefolgert. Trotzdem wird zur Zeit die 
Selbstandigkeit der Vierten Krankheit von mancher Seite in Zweifel gezogen. 

Das Erythema infectiosum 
iet eine harmiose, epidemisch auftretende akute Kinderkrankheit mit Ausschlag 
im Gesicht und an den Streckseiten der Extremitii.ten ohne wesentliche Storung 
des Allgemeinbefindens. Die Inkubation betragt 7-14 Tage, Prodromaierschei­
nungen feWen. Das aus groBen, meist etwas erhabenen, zuweilen juckenden 
EffJorescenzen bestehende Erythem zeigt oft gezackten Rand und breitet sich im 
Gesicht auf den Wangen aus, wogegen es Nase und Mundpartie frei iaBt. An den 
Extremitaten entRtehen oft iandkarten- und girlandenartige Bilder {"Ringelroteln"}. 
Fieber fehlt, hochstens bestehen subfebrile Temperaturen. Rotung der Rachen­
schieimhaut ist meist vorhanden. Der Ausschlag dauert infoige erneuten Auf­
schieBens von Efflorescenzen etwa 6-10 Tage an. Katarrhalische Symptome wie bei 
M asern, K 0 P Ii k Bche Flecke Bowie die Diazoreaktion im Harn fehlen, desgleichen 
die fiir Rotein charakteristischen Plasmazellen im Blut, dagegen sind die Eosino­
phiien vermehrt. Komplikationen werden nicht beobachtet, auch kommt es zu 
keiner eigentlichen Schuppung. 

Pocken (Variola, Blattern). 
Die Pocken sind eine sehr ansteokende Krankheit und gehoren zu 

den gefahrlichsten Seuchen, die in friiheren Zeiten sehr zahlreiche Opfer 
auch in Europa forderten, wahrend sie heute aus den zivilisierten Landern 
fast ganz verschwunden sind. Die gelegentlich in Westeuropa vorkom­
menden sporadischen FaIle beruhen ausnahmslos auf Einschleppung aua 
anderen Landern, in Deutschland meist aus dem Osten und dem Balkan. 
Der Ausbruch von Epidemien fallt meist in die Winterzeit. 

Der Erreger ist fliichtig und filtrierbar; man nimmt heute an, daB 
er identisch ist mit den sog. Paschenschen Elementarkorperchen, in 
groBer Menge sowohl frei in der Pustelfliissigkeit wie im Innern der Zellen 
nachweisbaren kleinsten runden, sich hantelformig teilenden Gebilden, die 
sehr widerstandsfahig und iibrigens auch in der Kuhpockenlymphe nach­
weisbar sind. Aus der Fahigkeit des Erregers, an Gegenstanden (Kleidern 
usw.) haftend lange Zeit virulent zu bleiben, erklart sich zum Teil der 
hochgradig kontagiose Charakter der Pocken. Die Dbertragung 
erfolgt durch den Kontakt von Mensch zu Mensch, ferrier durch die 
Luft, durch 'rropfcheninfektion sowie durch Gegenstande. Das Virus 
ist auf Tiere iibertragbar (Kuhpocken siehe unten). Die Disposition 
zur Krankh~~t ist eine sehr groBe, kein Lebensalter ist gegen Pocken 
geschiitzt. Uberstehen der Krankheit hinterlaBt dauernde Immunitat. 
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Krankbeitsbild: Die Inkubation betragt 9-13 Tage. Prodromal· 
erscbeinungen fehlen. Die Krankheit beginnt plotzlich mit Schiittelfrost, 
schwerem Krankheitsgefiihl, Glieder· und namentlich auffallend starken 
Kreuzschmerzen, Erbrechen, sowie hohem Fieber. Gleichzeitig, haufiger 
am zweiten Tage, zeigt sich ein Ausschlag (sog.lnitialexanthem 
oder Rash), der yom eigentlichen Pockenexanthem verschieden, meist 
scharlach· oder masernii.hnlich (oft beides kombiniert), bisweilen petechial 
ist und mit Vorliebe die AuBenseite der Unterschenkel, die Innenflache 
der Oberschenkel, namentlich das Schenkeldreieck, ferner die seitlichen 
Bauch· und Brustpartien, die Umgebung der AchselhOhlen und die Streck· 
seiten der Anne befii.llt. Der PuIs ist stark beschleunigt. Oft bestehen 
eine Angina ohne Belage, ferner Bronchitis sowie oft MilzvergroBerung. 
Das Exanthem verschwindet wieder schnell innerhalb 24 Stunden (aus. 
genommen der petechiale Ausschlag). Am 3.-5. Tage sinkt das Fieber 
rasch unter gleichzeitigem Nachlassen der allgemeinen Beschwerden. 

Nun beginnt die zweite Krankheitsperiode mit dem Allsbruch des 
spezifischen Pockenausschlages. Er wird zuerst fast stets am Kopf 
(Stirn, behaarte Kopfhaut) in Form kleiner Flecken sichtbar, die sich 
bald in etwas prominente Knotchen verwandeln und sich auf den Rumpf, 
die Arme und schlieBlich die Beine ausbreiten. Am dichtesten sind sie 
im Gesicht und an den Handriicken. Wahrend dieses papulosen Sta· 
diums erinnert der Ausschlag an ein Masernexanthem. Bald verwandeln 
sich die Papeln in Blaschen, deren Inhalt sich eitrig triiLt; am 9. Krank· 
heitstage sind die eitrigen Pockenpusteln voll entwickelt. Bei der 
sog. Va.riola discreta bleiben die Pusteln voneinander isoliert. 

Die einzelne Pocke zeigt eine zentrale Delle, den sog. Pockennabel, und einen 
roten infiltrierten Hof; sie ist mehrkamrnerig, 80 daB beirn Anstechen nur ein 
Teil des Inhaltes auslauft. Auch die Schlei mhaute werden von den Eruptionen 
befallen, die hier aIsbald zu Geschwursbildung fiihren, so in Mund (Zunge), Nase, 
Rachen, Speiserohre, Darm. Kehlkopf, Trachea, Bronchien sowie an den Genitalien. 

Mit dem Beginn der Vereiterung steigt das Fieber von neuem stark 
an (Suppurationsfieber); es bestehen oft heftige Delirien und der 
Allgemeinzustand ist iiberaus schwer. Der Kopf und ausgedehnte Teile 
des iibrigen Korpers sind mit Pusteln iibersat, am dichtesten sind sie 
im Gesicht und an den Handen; die Augen sind verschwollen; bisweilen 
kommt es auf der Bindehaut der Augen zu Pustelbildung. Die Haut 
verursacht schmerzhaftes Brennen, das Schlucken ist erschwert, oft 
ist Heiserkeit sowie die Gefahr des GlottisOdems vorhanden. Manchmal 
entwickelt sich eine Perichondritis laryngea. Durch Konfluieren der 
Pusteln (Variola confluens) entstehen mitunter groBe eitrige Flachen, 
an die sich phlegmonose Prozesse, Gangran sowie Erysipel infolge von 
Mischinfektionen anschlieBen, die ihrerseits zu einer Sepsis fiihren konnen. 
Oft entwickelt sich schwerer Decubitus. Heftige Durchfalle sind nicht 
selten. Ferner wird Pericarditis, seltener Endocarditis beobachtet. Auch 
Pneumonien kommen vor, oft ferner eine Otitis media. Albuminurie 
maBigen Grades ist haufig vorhanden, seltener eine Nephritis. 

1m Blut besteht eine Leukocytose mit charakteristischer, relativer 
Vermehrung der Mononuclearen, auch beobachtet man oft Myelocyten, 
Reizungsformen und Normoblasten. 
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Das dritte Stadium ist das der Exsiccation. Die Pusteln trocknen 
unter Borkenbildung gegen den 12. Tag ein, zuerst im Gesicht; Schmerzen 
und Fieber lassen nach und es entsteht starker Juckreiz. 

Wahrend der bei Fehlen von Komplikationen etwa 3-4 W ochen 
dauernden Rekonvaleszenz kommt es langsam zur AbstoBung der 
Borken, die zuriickbleibenden Pigmentflecke verschwinden nach 
einigen Monaten, wiihrend die durch die Eiterung bedingten charakte­
ristischen Pockennarben dauernd bestehen bleiben. Oft erfolgt 
starker Haarausfall. 

Besondere Verlaulslormen: Die sog. Variolois ist eine abgeschwii.chte Form, 
unter der die Pocken hii.ufig, namentlich in Lii.ndern auftreten, wo die Schutz­
impfung (siehe unten) Anwendung findet. Wii.hrend das Initialstadium auch hier 
oft ebenso schwer wie bei Variola vera ist, ist der weitere Verlauf nach Intensitat 
und Dauer leichter, die Zahl der Eruptionen ist wesentJich geringer, auch kommt 
es oft nicht zur Eiterung, und das Fieber sowie die Allgemeinerscht;~nungen sind 
milder, die Exsiccation beginnt oft schon nach etwa einer Woche. Ahnliches gilt 
von der in Afrika und Siidamerika als Alastrim bezeichneten Krankheit. -
Besonders bosartig sind die sog. hamorrhagischen Pocken (schwarze Blattern), 
bei denen die einzelnen Pusteln Blutungen zeigen (Variola haemorrhagica 
pustulosa). Ganz infaust ist jene Form, bei der sich schon im Initialstadium 
zahlreiche, sich rasch ausdehnende Hauthamorrhagien zeigen, zu denen sich 
Blutungen in die Schleimhaute und die inneren Organe als Zeichen einer all­
gemeinen hamorrhagischen Diatbese hinzugesellen. Diese Purpura variolosa 
endet, bevor es iiberhaupt zur Pockenbildung kommt, ausnahmslos vor Ablauf 
der ersten W oche tOdlich. 

Die Letalitat 1 der Pocken betragt 15-30%. 
Diagnose: Die Variola vera mit voll ausgebildetem Blaschenaus­

schlag stellt ein nicht zu verkennendes charakteristisches Bild dar. 
Diagnostische Schwierigkeiten kommen dagegen im Initialstadium der 
Pocken sowie bei Variolois in Betracht. Eine verhangnisvolle Verwechs­
lung des Initialexanthems mit Scharlach oder Masern kommt bisweilen 
vor. Sie laBt sich vermeiden bei Beriicksichtigung der Lokalisation des 
Ausschlages oder seiner Kombination aus mehreren Exanthemformen, 
ferner auf Grund des Fehlens der fiir Scharlach und Masern charakteristi­
Bchen BegleiterBcheinungen (Scharlach-Angina; bei Masern Kopliksche 
Flecken, Katarrh der oberen Luftwege, Leukopenie usw., vgI. S. 21); 
andererseits sprechen die viel Bchwereren Allgemeinerscheinungen, 
namentIich die sehr heftigen Kreuzschmerzen fur Pocken. Die zunachst 
mitunter schwierige Unterscheidung von Fleckfieber ist praktisch deshalb 
nicht von so groller Bedeutung, weil in diesen Fallen schon ohnehin 
Bofort eine strenge Isolierung des Kranken zu erfolgen hat und die 
weitere Beobachtung den Fall bald aufklart. Fur das pustulOse Sta· 
dium der Pocken ist bezeichnend, daB samtliche Efflorescenzen das 
gleiche Entwicklungsstadium zeigen. Variolois ahnelt oft den Vari­
oellen. Ihre Unterscheidung s. S. 28. Die Efflorescenzen bei Impetigo 
contagiosa haben nur eine entfernte Ahnlichkeit mit den Pocken. Da­
gegen ist die Abgrenzung gegeniiber manchen luetischen Exanthemen 
(vesiculOse und pustulose) in ernstere Erwagung zu ziehen. Abgesehen von 

1 Letalitat ist die Zahl der Todesfalle berechnet nach der Zahl der Krank­
heitsfalle einer hestimmten Krankheit, Mortali ta t die Zahl der Todesfalle im 
VerhiUtnis zur Zahl der Gesamtbevolkerung oder einer bestimmten Bevolkerungs­
klasse. Unkorrekterweise wird oft fiir Letalitat das Wort Mortalitat gebraucht. 
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der Wassermannschen Reaktion ist hier vor allem das Nebeneinander­
vorkommen verschiedener Stadien der Efflorescenzen charakteristisch. 

Von groBer diagnostischer Bedeutung ist der Nachweis der sog. 
Guarnierischen Korperchen in dem Epithel einer Pockenpustel. Es 
sind dies rundliche, mit Kernfarbstoffen sich farbende Zelleinschliisse 
in der Nachbarschaft des Kerns, die friiher als die Variolaerreger an­
gesehen wurden, jetzt als bloBe Reaktionsprodukte der Zelle gelten. 

Sie finden sich auch in den durch kiinstliche "Obertragung von Pockenpustel­
inhalt auf die Cornea von Kaninchen erzeugten Epithelwucherungen der Horn­
haut, die diese bei Fixation der Cornea in Sublimatalkohol schon 24 Stunden 
nach der Impfung als makroskopisch sichtbare Triibungen erkennen laBt (Paul­
aches Verfahren). Jedoch beobachtet man mitunter Versager. Es geniigt iibrigens 
zur Ausfiihrung der Probe, Objekttrager, die mit reichlichem frischen Pustelinhalt 
eines Kranken beschickt und getrocknet sind (keine Fixation durch Hitze oder 
chemische Mittel!), an das nachste Untersuchungsinstitut zu senden. 

SchlieBlich ist in Landern, in denen die Schutzpockenimpfung geiibt 
wird und daher Pockenfalle zu den Seltenheiten gehoren, bei verdach­
tigen Krankheitsfallen zu eruieren, ob die Moglichkeit einer Ansteckung 
bestand oder ob ein Zusammenhang mit auswartigen Infektionsquellen 
nachweisbar ist (z. B. auch in Form von Postsendungen aus verseuchten 
Gebieten). 

Therapie: Die Behandlung ist rein symptomatisch. Sie besteht 
namentlich bei den schwereren Fallen in Milderung der Beschwerden 
seitens der Raut durch feuchte Umschlage oder Einfetten der Raut 
mit Borvaseline; zweckmaBig sind oft auch warme Dauerbader. Sehr 
sorgfaltig ist auf Komplikationen der Augen sowie auf Verhiitung von 
Decubitus zu achten. Bei heftigem Kopfschmerz sind eine Eisblase 
auf den Kopf sowie Sedativa (Brom, Pantopon), bei Kreislaufschwache 
friihzeitig Campher, Coffein, Strychnin usw. anzuwenden. Neuerdings 
wurde giinstiger EinfluB auf den RautprozeB durch Anwendung von 
Rotlicht sowie durch Pinseln der Haut mit Kaliumpermanganat beob­
achtet. Gegen das Kratzen der Haut infolge des heftigen J uckreizes 
sind die Hande einzuwickeln oder bei Kindern die Arme anzubinden. 
Der Rekonvaleszent darf erst nach volliger AbstoBung der Schorfe 
und darauffolgendem Reinigungsbad als nicht kontagios gelten. 

Die Prophylaxe besteht vornehmlich in der Anwendung der durch 
Edward Jenner 1796 inaugurierten Schutzpockenimpfung. Sie 
beruht auf der Tatsache, daB das Pockenvirus sich auch auf Tiere, 
·z. B. die Kuh (lat. vacca, daher "Vaccination") iibertragen laBt und 
dadurch eine dauernde Abschwachung erfahrt, ohne seine immunisierende 
Fahigkeit zu verlieren. Ubertragung der Fliissigkeit aus den Blaschen 
der Kuhpocken (sog. Pockenlymphe) auf den Menschen erzeugt nur 
eine leichte lokale Erkrankung, die sog. Impfpocken, die ihrerseits aber 
einen wirksamen Schutz gegen die echten Pocken bewirken. In Deutsch­
land ist der Impfzwang durch das Reichsgesetz von 1874 eingefiihrt. 

Arzte sowie Pflegepersonal sollen sich vor Beginn der Behandlung von 
Pockenkranken einer erneuten Schutzimpfung unterziehen. 

Nach dem Wortlau t deslm pfgesetzes ist jedesKind zum 1. Male vor Ablauf 
des auf sein Geburtsjahr folgenden Kalenderjahres, zum 2. Male jeder ZogJing 
einer offentlichen Lehranstalt oder Privatschule im Laufe des 12. Lebensjahres 
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zu impfen, wofern nicht infolge tlberstehens der Pocken oder wegen Erkrankung 
des Kindes (Skrofulose, Ekzeme, OhrenfluB, Krampfe usw.) vom Arzt Z uriickstellung 
verfiigt wird. Die Impfung, die nur von einem Arzt ausgefiihrt werden darf, ge­
schieht unter ase.ptischen Kautelen nach Sauberung der Raut mit Wasser und 
Seife (kein Desinfektionsmittel!) mit Rilfe einer sterilisierten Impflanzette, die 
mit etwas Kuhpockenlymphe beschickt wird. Letztere wird in einer Impfanstalt 
von Kalbern gewonnen. Es werden an dem einen Oberarm, bei der ersten Impfung 
am rechten, bei der zweiten am linken in einer Langsrichtung zwei ganz ober­
flachliche, nicht blutende Schnitte von 3 mm Lange und mindestens 2 cm von­
einander entfernt angelegt (laut ErlaB vom April 1934). Nach 2-3 Tagen zeigen die 
Impfstellen Rotung und Infiltration, sowie bald darauf Entwicklung von Blaschen, 
die sich am 7.-8. Tage in die typischen Pockenpusteln verwandeln. Wahrend 
der Vereiterung besteht oft geringe Lymphdriisenschwellung sowie bisweilen etwas 
Fieber. Zwischen dem 10.-12. Tag erfolgt die Eintrocknung. Bei der vom Arzt 
am 8. Tage vorzunehmenden "Nacbschau" gilt eine Erstimpfung als erfolgreich 
bei voller Entwicklung von mindestens einer Impfpustel, bei der Wiederimpfung 
geniigt hierfiir schon die Entwicklung von Knotchen oder Blaschen an den Impf­
stellen. Bei erfolgloser Impfung ist dieselbe spatestens im nachsten Jahre und 
bei erneuter Erfolglosigkeit im dritten Ja,hre zu wiederholen. Bei Pockengefahr 
ist eine erneute Impfung vorzunehmen, da die Dauer des Impfschutzes sich nur 
auf etwa 10 Jahre erstreckt. Daraus erklart sich ferner, daB bei gegebener In­
fektionsmoglichkeit vor allem altere Individuen erkranken. Auch hier aber tritt 
die Nachwirkung der Schutzimpfung meist noch durch den milderen Verlauf der 
Erkrankung zutage. Der eklatante Riickgang der Pockenerkrankungen in allen 
die Pockenimpfung ausiibenden Staaten sowie das schnelle Erloschen von Pocken­
erkrankungen nach Einschleppung aus anderen Landern ist ein Beweis fiir den 
glanzenden Erfolg der Impfung. 

Beziiglich der Gefahren der Pockenimpfung ist u. a. darauf hinzuweisen, daB 
seit ~er ausschlieBlichen Verwendung von Tierlymphe statt menschlicher Lymphe 
die tlbertragung vor allem von Syphilis ausgeschaltet ist. Die selten beobachteten 
Erysipele lassen sich durch peinlich aseptiscbe Methodik beim Impfen und sorg­
faltiges Sauberhalten der Impfstellen vermeiden (Impferysipel s. S. 31). Kinder 
mit Hautkrankheiten usw. (s. oben) sind von der Impfung auszuschlie13en, da es 
hier zu einer generalisierten Aussaat der Vaccine kommen kann, die mit schweren 
Krankheitserscheinungen einhergeht. Eine ernste, neuerdings namentlich in Eng­
land und Holland beobachtete angebliche Folge der Impfung ist die BOg. 
Encephalitis postvaccinalis (Inkubation 9-13 Tage). 

Meldepflicht s. S. 13. Die Isolierung der Kranken ist .bis zur 
vollen Genesung und der erfolgten Desinfektion durchzufiihren, die­
jenige der Ansteckungsverdachtigen 14 Tage lang von dem Tage der 
letzten Ansteckungsmaglichkeit an gerechnet, die der Krankheits­
verdachtigen, bis sich der Verdacht als unbegriindet erweist. 

Varicellen (Schafblattern, Wind- oder Spitzpocken). 
Von Varicellen werden in erster Linie Kinder bis zu 10 Jahren be­

fallen. Erwachsene erkranken nur sehr selten_ Dagegen sind junge 
Kinder sehr empfanglich. Der Erreger ist unbekannt_ Er ist sicher vom 
Pockenerreger verschieden. Wiederholte Erkrankung an Varicellen ist 
au13erordentlich selten. 

Krankheitsbild: Die Inkubationsdauer betragt 14-21 Tage. 
Prodromalerscheinungen fehlen fast immer_ Die Krankheit beginnt mit 
einem Ausschlag, der bisweilen unter starkem Juckreiz sich schnell iiber 
den ganzen Karper ausbreitet, in den ersten Stunden aus kleinen, bis zu 
linsengrof3en, zum Teil etwas erhabenen roten Flecken besteht, die sich 
sehr schnell in kleine Blaschen umwandeln. Es besteht geringes Fieber, 
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das aber auch feblen kann. Nach Ablauf eines Tages erfolgt Ruck­
bildung und Eintrocknung der Blaschen, welche keine Narben hinter­
lassen. In den nachsten Tagen kommt es meist schubweise zum 
AufschieBen neuer Papeln und Blaschen, so daB urn diese Zeit gleich­
zeitig frische Blaschen neben abheilenden Efflorescenzen vorhanden' 
sind. Blaschen konnen sich auch auf den Schleimhii.uten, so im 
Mund, am Kehlkopf (Heiserkeit, gelegentlich sogar Glottisodem), am 
Auge, an der Vulva entwickeln. Selten kommt eine Roseola ohne 
Blaschen vor. Das Blut zeigt keine charakteristischen Veranderungen. 

Der Krankheitsverlauf ist fast immer lcicht; schwerer ist die 
gangranose Form, die bei dekrepiden Kindem mitunter beobachtet 
wird; gefahrlich sind die seltenen hii.morrhagischen Varicellen. Ais 
Komplikation kommt hii.morrhagische Nephritis vor, die sich bis 14 Tage 
nach Beginn des Exanthems einstellen kann und meist gutartig verlauft. 
Eine bestehende Tuberkulose wird oft sehr ungiinstig beeinfluBt, weshalb 
solche Kinder vor Windpockeninfektion zu schiitzen sind. Ferner sind 
Windpockenkranke fur Scharlach sehr empfanglich. 

Diagnose: Sehr wichtig ist die Unterscheidung von Variola und Variolois. 
Von Bedeutung ist das Alter des Patienten, die Beriicksichtigung der letzten 
Pockenimpfung, sowie die Tatsache einer Varicellenerkrankung in der Kindheit 
(emeute Erkrankung ist ii.uBerst selten). Wii.hrend bei Pocken regelmaBig ein 
scarlatinoses oder masemii.hnliches Initial exanthem beobachtet wird, kommt ein 
solches bei Varicellen nur ganz ausnahmsweise vor; femer zeigen die Efflores­
cenzen im Gegensatz zu Windpocken samtlich das gleiche Stadium. Guarnierische 
Korperchen sowie zuriickbleibende Narben werden bei Varicellen nicht beob­
achtet (allerdings konnen bei letzterEln einzelne B1ii.schen. wenn sie vereitern, 
Narben hinterlassen). Wichtig ist schlieBlich auch die kurze Dauer der f1iichtigen 
Windpockenefflorescenzen, Bowie das Fehlen von Blutveranderungen. 

Therapie: Bettruhe bis zur volligen Abheilung der Efflorescenzen 
(Kontrolle des Urins!) und Hautpflege (Zinkpuder, essigsaure Tonerde, 
evtI. gegen Juckreiz Ichthyolsalbe); die Verhutung von Sekundar· 
infektionen namentlich auch an den Genitalien ist wichtig. 

Fleckfieber (exanthematischer Typhus). 
Das }<'leckfieber ist eine akute, epidemisch (vor allem im Winter) auftretende, 

sehr gefii.hrliche lnfektionskrankheit, die sich unter ungiinstigen hygienischen 
lind sozialen Bedin~ngen entwickelt und verbreitet (Krieg, Landstreicher, Asy­
listen). Fiir mre Obertragung ist die obligate Rolle der Kleiderlaus (nur aus­
nahmsweise der Kopflaus. nicht dagegen der Filzlaus) sichergestellt; die Infektion 
erfolgt hauptsachlich durch die Faeces der infizierten Lause. Die vollige Beseitigung 
der Lause bringt jede Epidemie mit Sicherheit zum Erloschen. Die ursiichliche 
Bedeutung der im Darm infizierter Lause gefundenen Rickettsial Prowazeki 
als Erreger gilt heute als gesichert. 

Krankheitshild: Inkubation 11 Tage (9-14 Tage). Der Beginn der Krank­
heit erfolgt plotzlich mit Schiitteifro!lt, hohem Fieher und schweren Storungen 
des Allgemeinbefindens, Kopfschmerzen, Abgeschlagenheit, GIiElderschmerzen. Bei 
einem Teil der Kranken besteht eine sehr charakteristische Rotung und GE'dunsen­
heit des Gesichtes mit Conjunctivitis und Lichtscheu, oft femer Angina. sowie 
Laryngitis mit Heiserkeit; sehr bii.ufig ist Brom:hitis, bisweilen mit starkerer 
Dyspnoe vorhanden. MilzvergroBerung besteht schon in den ersten Tagen, zuweilen 
femer Herpes. 

1 Rickettsien sind ca. 300-500 pp groBe coccenartige Gebilde, die sich nur 
innerhalb gewisser Zellen vermehren und sich nur in Gewebskulturen ziichten 
lassen. 
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Unter weiterem Ansteigen der Temperatur tritt zwischen dem 4. und 6. (bis 
zum 8.) Tage ein Exanthem auf, das sich innerhalb von zwei Tagen iiber den ganzen 
KOfper - diS Gesicht"ln" nef Regel ausgpnommen - ausdehnt, insbesondere auch 
Handteller und FuBsohlen zum Unterschied von Typhus nicht verschont, femer 
keine Nachschiibe zeigt. Das Exanthem besteht aus kIeinen, niuht erhabenen, 
blaBroten, spii.ter brii.unlichen Flecken, die in den folgenden Tagen oft kleine Blu­
tungen im Zentrum aufweisen und sich jetzt nicht mehr wegdriicken lassen. AuBer­
dem tn'ten oft noch daneben Petechien oder gr~Bere Hamorrhagien auf. Unter 
Weiterbestehen der Continua mit frequentem, weichen PuIs nimmt die Schwere 
des Allgemeinzustandes unter starkerem Hervortreten namentlich der nervosen 
Erscheinungen zu, es bestehen lebhafte motorische Unruhe und Bpwegungsdrang, 
Delirien und W ahn vorstelllmgen, hochgradige Agrypnie, in leichteren Fallen q ualendB 
Unruhe. Unter Ausbreitung der Broll<,hitis entstehen oft Pneumonien, femer 
kann sich eine Perichondritis am Kehlkopf entwickeln. Mitunter besteht hart­
nackiger Singultus. Haarausfall und Ergrauen der Haare ist haufig. Blut: Meist 
maBige Leukocytosfl mit Vermehrung der l'olynuclearen, letzteres auch bei Ver­
minderung der Leukocytenzahl, Fehlen der Eosinophilen. Ende der 1. W oche 
agglutiniert das Serum den Bacillus Proteus X 191 (sog. W eil-Feli xsche Reaktion). 

Gefahren in der 2. Woche sind die KreislaufschwiIctte, femer Zunahme der 
nervosen Erscheinungen bis zum Coma Bowie Pneumonien. Eine giinstige Wen­
dung erfolgt in der Regel gegen die 2. Woche (12. Tag) mit Iytischer Ent­
fieberung in wenigen Tagen. Doch bleiben oft noch eine gewisse Benommenheit, 
mitunter sogar \Vahnvorstellungen eine Zeitlang zuriick. Eine feine, zum Teil 
kleienartige Sehuppung ist oft vorhanden. Nicht selten besteht zentrale Schwer­
horigkeit. Neurasthenisl'he Symptome, abnorm starke Ermiidbarkeit, Zittem, 
Schwaehegeflihl, Steigerung der Patflllarreflexe und vor allem Unfahigkeit zu 
geistiger Konzentration bleiben auffallend lange, oft viele Monate bestehen. 

UesonMre Yerlaulsarteo: Der Verlauf des Fleckfiebers ist bei Kindem meist 
ganz leicht und nimmt in der Regel mit zunehmendem Alter entsprechend der 
damit vel'bunuenen starkeren Reaktionsfahigkeit des Grol.lhirns, dem Haupt­
angriffspuukt fiir das Virus, an Schwere zu. Epidemiologisch sebr wicbtig sind 
abortive Faile mit f1iichtigem oder rlldimentarem Exantbem. Die foudroyante, 
schnell Wdlich verlaufende Form ist dureh das Auftreten zahlreicher Hamorrhagien 
schon in den f\r~ten Tagen gckcnO?:eichnflt. In Nordamerika kommt eine leichte 
Form des Fleckfiebers als sog. Brillsche Krankheit vor; hier wie bei gewissen 
anderen Fleckfieberarten der neuen Welt wurden statt der Lause Rattenflohe 
sowie auch Zecken und Milben als Ubertrager erkannt. 

Ais KODlllIikationen kommcn Thrombosen, Gangran an den FiiBen sowie der 
Nasenspitzc, ",entrale und peripherische Lahmungen Bowie Meningismus vor. 

l'atlHllugisch-anlltomisl'h sind knotcbenfOrmige Infiltrate an den kleinsten 
Arterien der verschiedlmsten Organe mit partieller Wandnekrose und Verleaung 
des Lumens charakteristisch. " 

Diugnosl': Bezeichnend ist der akute Beginn, das AUBsehen des Gesichtes 
("Kaninehenaugen"), dasfriihe Auftreten des Exanthems (bei Typhus abdominaIis 
erst vom 9. Tage), das Vorhandensein von Efflorescenzen an Handtellem und FuB­
sohlen, das Fehlen von Nachschiiben des Exanthems Bowie der Blutbefund (s. oben). 
Die Weil-Felixsche Reaktion ist vom Anfang der 2. Woche an verwertbar. Bei 
ausnahmsweise vorhandenem groBfleckigen Exanthem hat man si('h vor Ver· 
wechslung mit Masem, Paratyphus und gegebenenfaiis mit dem Initial-Rash der 
Pocken zu hiiten. Auch bei Meningococcensepsis kommt mitunter ein f1eckfieber­
artigps Exanthem vor. Das sog. Radiergummiphanomen in der Rekonvaleszenz, d. h. 
das Auftreten von Rotllng der Haut sowie von Schiippchen beim Dariiberstreichen 
mit dom Fingernagel ist bedcutllngslos. 

Die Prollhylaxe gelingt in geradezu idealer Weise durch Bekampfung der 
Lauseplage. 1m Gegensatz zur 1-!ngefahrlichen Inkubationszeit und der ersten 
Krankbeitswoche kommt fiir die TTbertragung der Krankh'eit durch Lause haupt­
sachlich erst die 2. W oche in Betracht. 

1 Der Proteusbacillus ist n i c h t der Erreger der Krankheit. Vbrigens gibt 
Fleckfieberblutserum in etwa 50% der Falle auch eine positive Gruber-Widal. 
Reaktion mit Typhusbacillen (vgl. S. 35). 
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Die Laus vermag erst 5 Tage nach dem Saugen von FIeckfieberblut die Krank­
heit zu iibertragen; auch die junge Brut von infizierten Lausen ist infektions­
tiichtig. Bei der Bekampfung der KIeiderlaus ist zu beriicksichtigen, dal3 die Laus, 
die zum Leben menschliches Blut braucht, ohne dasselbe in 5-6 Tagen stirbt; 
da die junge Brut aus den Nissen nach etwa 5 Tagen ausschltipft, so geniigt zur 
Vernichtung der Lause in Kleidern das Aufbewahren derselben in geschlossenen 
Raumen in der Warme 14 Tage lang. Aul3erdem totet stromender Wasserdampf 
innerhalb 1/2 Stunde die Tiere und die Nissen. Die Entlausung des mensch lichen 
Korpers erfolgt durch Sabadillessig- bzw. Perubalsam-Kappe sowie Cuprex-Merck 
flir den Kop£, Hg-Salbe oder besser 5%0 Sublimatalkohol flir AchseI- und 
Schamhaare; die Haare sind kurz zu Rchneiden bzw. zu rasieren. 

Infektios ist das B I u t des Kranken, nicht aber Harn, Sputum oder Speichel. 
Sicher entlauste Fleckfieberkranke konnen ohne jede Gefahr mit anderen Kranken 
in demselben Raum gepflegt werden. Trotzdem sind nach der gesetzlichen Vor­
schrift, die Kranken bis zur Genesung zu isolieren; Ansteckungsverdiichtige sind 
3 Wochen von dem Tage der letzten Ansteckungsmoglichkeit ab zu isolieren . 
.\feldepflicht s. S. 13. 

In den letzten Jahren wurde eine aktive Immunisierung mit abgetoteten bzw. 
abgeschwachten Erregern mit Erfolg durchgefiihrt. 

Die Prognose hangt vor alJem vom Alter des Patienten und vom Zustand 
seines Nervensystems abo Differenziertere und abgebrauchte Gehirne fiihren 
zu schwereren Krankheitsbildern als solche von jugendlichen oder geistig weniger 
entwickelten Individuen (Kinder, Naturvolker). Letalitat 3-30%. Sehr aus­
gedehnte, ferner stark hamorrhagische Exantheme, sowie starkeres Coma triiben 
die Prognose. 

Die Tbprapie ist im wesentlichen die gleiche wie bei anderen schweren Erkran­
kungen ahnli('her Art (vgl. Typhus S. 40). Spezifische Heilmittel gibt es nicht. 
Neuerdings sah man Erfolge !>ei der Anwendung von Rekonvaleszentenserum. 
Sehr wichtig ist die dauernde Uberwachung der Kranken mit Riicksicht auf ihre 
nicht selten auftretende geistige Verwirrung. 

Erysipel (Wundrose). 
Das Erysipel ist eine durch Streptococcen verursachte, akute 

Infektionskrankheit, die sich in einer scharf umgrenzten, zum Fort­
schreiten neigenden, flachenhaften Entzundung der Raut beziehungsweise 
der Schleimhaute auSert und nach der Abheilung in der Regel keine 
Residuen hinterlaSt. Notwendige Voraussetzung fur die Erkrankung 
ist eine Kontinuitatstrennung der Raut, z. B. Rhagaden, Operations­
wunden, ferner die Nabelwunde usw. Auch das "idiopathische Erysipel" 
ist tatsachlich stets traumatischen Ursprungs. 

Der Erysipelstreptococcus vermag, auf andere Individuen iibertragen, Phleg­
monen usw. zu erzeugen und umgekehrt. Die Erkrankung setzt eine individuelle 
Disposition voraus und hinterlal3t keine Immunitiit, sondern erhOhte Disposition 
mit der Neigung zu Recidiven oder Zll "habituellem Erysipel". Jugendliche Per­
Bonen, ferner geschwiirhte und marastische Individuen (Carcinome, Odemkranke, 
Ulcus cruris) werden mit Vorliebe befallen. 

Histologiscb besh'ht eine mit kleinzelliger Infiltration einhergehende Ent­
ziindung des Coriums mit zahlreichen, hauptsachlich in den LymphspaJten, weniger 
in den Blutcapillaren nachweisbaren Streptococcen. 

Krankhl'itsbiJd: Die Inkubation betragt einige Stunden bis zu drei 
ragen. Die Krankheit beginnt mit Schiittelfrost, hoher Temperatur bis 
41°, oft mit gleichzeitigem Schweif3ausbruch, sowie Erbrechen und um­
Bchriebener Rotung, Schwellung und Spannung eines Rautbezirkes. Am 
haufigsten ist das Erysipel des Gesichtes (Ursachen: Rhagaden infolge 
von Rhinitis, Blepharitis, Ekzeme) und des Kopfes (Kratzeffekte bei 
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Ungeziefer). Die Grenze der geroteten Partie ist meist etwas erhaben und 
greift mit zungenfOrmigen Ausiaufern, den "Fackeln", ins Gesunde iiber. 
Subjektiv besteht Spannungsgefiihl, Brennen und Schmerz. Die Ausbrei. 
tung der Entziindung erfolgt oft im Verlauf von Stunden und schreitet be· 
sonders in locker gewebten Hautbezirken vorwarts, umgeht dagegen straf­
fere, wie z. B. die Nasolabialfalte, die Leistenbeuge, die Tibiakante usw. 
Stets ist eine Schwellung der regionaren Lymphdriisen vorhanden. 

Oft beobachtet man eine Entwicklung von Blii.schen, gelegentlich auch von 
Eiterpusteln oder groBen Blasen (Erysipelas vesiculosum, pustulosum, bullosum). 
Eine Neigung zu Gangrii.n, die vor allem bei Sii.uglingen und Greisen vorkommt, 
ist besonders gefii.hrlich bei Lokalisation an den Augenlidern. Gelegentlich kommt 
es unter dem Druck der odemaWsen Lider zu Hornhautgeschwiiren. 

Die Temperatur ist im weiteren Verlauf stark remittierend, sie geht 
der Entwicklung der Rautentziindung parallel, fallt bei Stillstand der­
selben kritisch oder lytisch ab und dauert nicht selten nur 3 Tage. Starkes 
Krankheitsgefiihl besteht oft nur in den ersten Tagen. Herpes facialis 
ist oft vorhanden; die Milz ist meist etwas vergroI3ert. Album~ll1'ie 
ist fast stets vorhanden; gelegentlich tritt leichter Ikterus auf. Blut: 
Stets besteht eine Leukocytose, sie geht parallel der Intensitat der Er­
krankung; anfangs fehlen die Eosinophilen. Die Raut zeigt nach Ab­
heilung starke Abschuppung; die hii.ufig eintretende Alopecie ist nur 
vorubergehend. Wiederholte Erkrankungen hinterlassen bisweilen ein 
chronisches <idem der Raut, z. B. am Nasenriicken und den Augenlidern, 
oder sogar elephantiastische Veranderungen, so bei Ulcus cruris. 

Beachtenswert ist der wiederholt beobachtete giinstige EinfluB des Erysipels 
auf anuere Krankheiten wie Tumoren, chronische Entziindungen, Stoffwechsel­
und Geisteskrankheiten. 

Besondere Lokalisation: Die flrysipelatose Angina mit Rotung, Schwellung 
der Gaumen- und Rachenschleimhaut und Schluckschmerz tritt gelegentlich ala 
Vorlii.ufer der Geaichtsrose, oder im AnschluB an diese auf und wird leicht iiber­
sehen; sie kann durch Hinabsteigen zum gefii.hrlichen GlottisOdem fiihren. Bei dem 
Beltenen primii.ren Kehlkopferysipel besteht Schleimhautschwellung und bisweiIen 
eine lackartige blutrote Fii.rbung der Epiglottis. Das Erysipel der Vulva und 
Vagina zeigt starke Schwellung und Schmerzen an den Genitalien, mitunter mit 
Erschwerung des Harnlassens. Das Erysipel am Penis neigt zu Blasen- und Nekrosen­
bildung. 

VerlaufseigentUmliebkeiten und Komplikationen: Bei wiederholten Erkran­
kungen pflegt der Verlauf milder, die Temperatur niedriger zu werden, sogar 
fieberloser Verlauf ist moglich (jedoch ist stets Rectalmessung vorzunehmen!). 
Sehr ernst ist das bei geschwii.chten Individuen vorkommende, groBe Bezirke der 
Korpers der Reihe nach befallende_ Wandererysipel von wochenlanger Dauer. 
Prognostisch sehr iibel ist das Erysipel im AnschluB an Decubitus (besonders 
bei Typhus). Bei Kindern kommt das Impferysipel aIs Friiherysipel 2-3 Tage, 
als Spii.terysipel 5-10 Tage nach der Schutzpockenimpfung vor. Komplikationen 
seitens des Herzens (Endocarditis, Pericarditis) sind selten. Die bei schwerem 
Erysipel nicht haufig auftretende Pneumonie ist besonders als Wanderpneumonie 
sehr gefii.hrlich. Akute hii.morrhagische Nephritis kommt nicht selten vor, sie ist 
fast stets von guter Prognose. Delirien sind hii.ufig, besonders bei Potatoren. Die 
gelegentlich vorkommenden Psychosen haben eine giinstige Prognose. 1m Greisen­
alter verlii.uft die Krankheit oft mit nur geringen Temperatursteigerungen. 

Die Prognose ist bei normalem Verlauf fast stets gut. ungiinstig dagegen 
bei sekundarem Erysipel (Carcinom, Marasmus, Decubitus), bei Potatoren 
und bei Wander-Erysipel. Letalitat 3-5% (bei Kindern bis 20%). 
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Die Diagnose ist in typischen Fallen leicht. Bei anamischen sowie 
ooematosen Patienten ist die Hautrotung weniger intensiv, sie wird daher 
leichter iibersehen, desgleichen das Erysipel der behaarten Kopfhaut. 
Das vom Erysipel verschiedene, ibm ahnliche Erysipeloid an den 
Handen mit J ucken, Brennen und blaulichroten Flecken verliiuft ohne 
Fieber und Driisenschwellung; es findet sich bei Personen, die mit 
Fleisch, Fisch, Wild und Krebsen viel in Beriihrung kommen und 
beruht auf InIektion mit Schweinerotiauf. Milzbrand im Gesicht 
sowie Rotz konnen voriibergehend erysipelahnIiche Zustiinde erzeugen. 

Prophylaxe: Die friiher in Hospitalern, Kasernen usw. haufigen 
Endemien sind seit EinIiihrung der modernen Hygiene und Asepsis 
verschwunden. Die strenge lsolierung Rosekranker von Kranken mit 
offenen Wunden, speziell auch von Wochnerinnen, Neugeborenen ist 
unerlaBlich. 1m iibrigen ist die InIektiositat des Erysipels nicht sehr groB. 
Notwendig ist eine scharfe Kontrolle des Pflegepersonals einschlieBlich der 
Hebammen, durch die bisweilen eine Obertragung erfolgt. Die Behand­
lung und Beseitigung der Eingangspforten des Erysipels (Ekzeme, 
Rhagaden, Katarrhe) ist oft die beste Prophylaxe. Meldepflicht be­
steht nicht. 

Therapie: Lokal indifferente Salben, fernex:_~koholumschlage, 50%ige 
Ichthyolsalbe, Jodtinktur, bei starken Schmerzen lO%ige AniLsthesin­
salbe. Heftpflasterstreifen moglichst straif auf der gesunden Haut in 
einiger Entfernung vom Rande des Erysipels sind bisweilen von Erfolg, 
desgleichen die Biersche Stauung. .Mitunter wirkt Collargol intra­
venos (2% 5 ccm) giinstig. Sehr wirksam ist oft das Prontosil1 (per os 
als Tab!. das P. rubrum 2-3mal taglich 1-2 Tab!. mit viel Fliissigkeit 
oder intramuskuliir das P. solubile 2-3mal tiiglich 5 ccm, eventuell 
zusammen mit den Tabl.). Die Serumtherapie war bisher erfolglos. 
Bei Wander-Erysipel bewahrt sioh das permanente Wasserhad. Bei dekre­
piden Individuen ist beizeiten Digitalis bzw. Strophanthin, Strychnin 
und Coffein anzuwenden. 

Typhus ab~ominalis (Unterleibstyphns). 
Der Typhus ist eine epidemisch auftretende Infektionskrankheit, 

deren Hiiufigkeit in zivilisierten Landern unter giinstigen hygienischen 
Verhaltnissen heutzutage erheblich abgenommen hat. 

Der Erreger, der Eberth-Gaffkysche Bacillus, ist ein plumpes, vermoge 
zahlreicher Geilleln stark bewegliches. gram negatives Sta.buhl"n. das von Typhus­
krankt'n in groBer Menge mit Stuhl und Harn ausgeschieden wird. Seine Fa.rbung 
geschieht am besten mit L Of fl e r schem MethylenLlau. Indessen unt erscheidet 
er sich weder morphologisch noch beim Ziichtt-n auf Ilewohn!ichen Niihrb6den 
von den ihm verwandten Vertretern der sog. Typhus-Coli"ruppe. Eine sit'here 
Unterscheidung zwischl"n Typhus-, Colibacillen und den biologit!('h in der l\fitte 
stehenden Paratyphusbacillen ist nur unter Beriicksichtigung folgender Eigen-
8chaften moglich: 

1 Prontosil ist die Bezeichnung einer Reihe chemisch verschiedener Substanzen, 
die siimtlich als chemotherapeutisches Prinzip die Sulfonamid- (SOI-NHz) Gruppe 
enthaiten und Abk6mmiinge des Aminobenzolsulfonamids sind. Ein Pyridin­
derivat des Prontosils ist das Eubasin (Sulfapyridin). 
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Zusatz der genannten Farbstoffe zu dem Nihrboden ermoglicht demnach 
eine scharfe Unterscheidung. BesonderB zweckmii.f3ig zum Anreichern der Typhus. 
bacillen in der Praxis Bind Gallebouillonrohrchen (Firma Merck), die fertig im 
Handel zu haben sind. Das sterH aua der Vene entnommene Blut wird in ein 
Gallerohrchen gebracht und dieses eventuell dem nachsten Untersuchungsamt 
eingesandt. - Gegen AUBtrocknen und Hitze ist der Bacillus Behr empfindlich, 
dagegen halt er sich lange im Feuchten, auch in Eis. 

Die Ansteckung erfolgt stets durch Aufnahme von Typhusbacillen 
in den Verdauungskanal, meist durch infizierte Nahrungsmittel und 
Wasser oder durch Kontaktinfektion. Am haufigsten tritt der Typhus 
im Spatsommer und Herbst auf. Oberstehen der Krankheit hinterlaJ3t 
Immunitat; wiederholte Erkrankung gehOrt zu den groJ3ten Seltenheiten. 

Das Wesen der Typhuskrankheit besteht in einer mit Bakteriamie 
einhergehenden Erkrankung des lymphatischen Apparates des Ver· 
dauungstractus, speziell der Solitarfollikel und der Peyerschen Plaques 
des Diinndarms sowie der Mesenterial., vereinzelt auch der Mediastinal· 
lymphknoten. 

Eine klinisch latent bleibende Lymphombildung in verschiedenen Organen wie 
Leber, Knochenmark, Nieren usw. ist regelmaBig vorhanden. Die entziindliche 
Schwellung fiihrt im Darm, seItener ill den Driisen zu Nekrose, die unter Narben· 
biJdung heHt. Die durch das Blut iiber den ganzen Korper verbreiteten Typhus. 
bacillen werden durch die Galle in den Darm ausgeachieden; zum Teil entleeren sie 
sich auch aus den Darmgeschwiiren in diesen. 

Verlauf der Krankheit: Die Inkubation betragt 1-3 Wochen. Wahrend 
des etwa 1 Woche dauernden Prodromalstadiums machen sich bereits 
gewisse Storungen des' Allgemeinbefindens geltend wie zunehmende 
Mattigkeit, Kopfdruck, Appetitmangel, Gliederschmerzen, Stuhlver· 
stopfung, bisweilen Nasenbluten, das gelegentlich recht heftig ist. Der 
Beginn der Krankheit selbst verrat sich durch Temperaturanstieg mit 
Frosteln und Hitzegefiihl; Schiittelfrost ist auBerordentlich selten. Das 
damit eingeleitete "Stadium incrementi", das meist etwas weniger als 
eine Woche dauert, ist durch ein langsam von Tag zu Tag fortschreitendes 
Ansteigen der Temperatur gekennzeichnet, wobei die Storungen des All· 
gemeinbefindens ebenfans an Intensitat zunehmen. Heftiger Kopfsehmerz, 
Hitzegefiihl mit Frosteln sowie starkes Krankheitsgefiihl machen diePatien· 
ten bald bettlagerig. Objektiv besteht eine diekbelegte, nur an den Ran. 
dern IUld vorn ander Spitze von Belag freieZunge, fernereine VergroBerung 
der MHz und ein nur maBig beschleunigter, oft schon deutlich dikroter PuIs. 

Diagnostisch sehr wichtig ist der bereits in der ersten Woche zu fiihrende 
Nachweis von TyphuBbacillen im Blut (5 ccm sterH mit der Spritze aUB der 
Vene entnommen, werden in etwa 10 ccm Gallebouillon gebracht oder als Galle· 
blutagar zu Platten gegossen; es sind jetzt fertig mit Galle beschickte Veniilen 

v. Domarus, GrundriB. 14. u. 15. Aufl. 3 
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zur Blutentnahme erhii.ltlich). Die Baliteriamie nimmt im weiteren Verlauf rapid 
an Intensitat abo - Pathologisch-anatomisch entspricht diesem Stadium 
eine Schwellung der Solitarfollikel und der Peyerschen Plaques im unteren Diinn­
darm (Ileum). 

Oft treten die Kranken erst am Ende des Initialstadiums beim 
Ubergang in das Hohestadium der Krankheit in arztliche Beobachtung. 
Die Temperatur bewegt sich nun als "Continua" zwischen 39 und 40°. 
Als neues charakteristisches Symptom tritt um die Mitte der zweiten 
W oche (9. Tag) auf der Haut des Rumpfes, vor allem des Bauches die 
Roseola auf, d. h. kleine runde, bisweilen etwas erhabene rosenrote, auf 
Druck mit dem Glasspatel wieder verschwindende Fleckchen, die bei 
sehr reichlichem Vorhandensein in geringer Zahl auch auf den Extremi· 
taten sichtbar werden konnen; die ein71elnen Efflorescenzen sind fliichtig, 
sie treten schubweise auf, so daB altere und neue nebeneinander zu 
bestehen pflegen. Mitunter hinterlassen sie eine geringe braunliche 
Pigmentierung. Infolge wiederholter neuer Schiibe kann die Roseola 
insgesamt bis zu 14 Tagen bestehen. 

1m Harne ist die Diazoreaktion von der 1. Woche ab positiv (Schiittelschaum 
rot !), ebenso die WeiBsche Reaktion; bei leichten Fallen kann die Diazoreaktion 
fehlen. 

DieKranken sind jetzt meist somnolent oder vollkommen benommen 1, 

delirieren und leiden an hartnackiger Schlaflosigkeit. Das Gesicht zeigt 
eine diffuse Rotung, bisweilen mit einer Spur Cyanose. Es besteht keiner­
lei Verlangen nach N ahrung, was zum Teil eine Folge der Benommenheit 
ist. Die Nase wird infolge der Schleimhautschwellung sehr oft unweg­
sam, so daB der Mund dauernd offen steht und die Mundhohle sowie der 
Rachen austrocknen. Die Lippen und besonders die Zunge zeigen in 
schweren Fallen, namentlich bei ungeniigender Pflege bald eine braun­
liehe Verfarbung von lederartigem Auss'ehen, den sog. fuliginosen Belag. 
Mitunter findet man kleine Ulcerationen ohne Belag an den Tonsillen 
und am Gaumen, denen eine Follikelschwellung vorausgeht. RegelmaBig 
laBt iiber den Lungen Giemen und Pfeifen eine Bronchitis erkennen, 
an die sich oft bei schweren Fallen bronchopneumonische Prozesse 
in den Unterlappen anschlieBen; der Arzt soil daher die Lungen tag­
lich untersuchen. Der PuIs ist stark dikrot und bleibt, namentlich bei 
kraftigen Individuen hinter der Temperatur zuriick, indem er selbst bei 
einem Fieber von 40° oft 90-100 nicht iibersteigt. 

Der Leib ist meist aufgetrieben; starken Meteorismus beobachtet 
man besonders bei schweren Fallen; doch kann er auch vollkommen 
fehlen. In vielen Fallen - keineswegs in allen - sind jetzt die Stiihle 
diarrhoisch, etwa bis zu 4 taglich, ihr charakteristisches Aussehen, die 
hellgeibe Farbe und die Schichtung mit kriimligem Bodensatz erinnert 
an Erbsensuppe. Andere FaIle sind dauernd obstipiert. Starkere Koliken 
pflegen zu fehlen. Anatomisch besteht in der 2. Woche eine Nekroti­
sierung der geschwollenen Diinndarmfollikel und Peyerschen Plaques. 

Eine MilzvergroBerung maBigen Umfanges ist regelmaBig vor­
handen, ihr Nachweis indessen und eine genaue GroBenbestimmung 
bei Meteorismus schwierig oder sogar unmoglich; es spricht dann schon 

1 Daher der Name Typhus (-rvipos griech. = DUDst, Nebel), 
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der Nachweis einer Milzdampfung iiberhaupt fur VergroBerung. Bei 
palpablem Milztumor falit seine Harte auf. Albuminurie geringen Grades 
mit einigen hyalinen Zylindern ist sehr haufig; Zeichen von Nephritis 
mit viel EiweiB, granulierten Zylindern und Erythrocyten (sog. "Nephro­
typhus") sind selten und prognostisch ungiinstig. 

Von der 2. Woche ab zeigt ferner das Serum des Kranken ein 
diagnostisch wichtiges Verhalten, indem es im Gegensatz zu Normal­
serum selbst in starken Verdiinnungen (1 : 100-1000 und mehr) Typhus­
bacillen zu Haufen zusammenbalit (Agglutinationsreaktion nach 
Gruber - Widal), was sich sowohl mikroskopisch wie makroskopisch 
(Fickers Diagnosticum) nachweisen laBt. Besonders wichtig ist dabei 
da.s Ansteigen des Agglutinintiters im weiteren Verlauf der Krankheit. 
Agglutinine sind spater oft noch weit iiber die Rekonvaleszenz hinaus, 
etwa 1/2 Jahr lang nachweisbar 1. 

Sehr charakteristisch ist das B I u t b il d: nach kurzer Leukocytenvermehrung 
in den allerersten Tagen kommt es zu ausgepriigter Leukopenie mit zunehmender 
Verminderung der absoluten Zahl der Neutrophilen; die absolute Lymphocytenzahl 
sinkt anfangs ebenfalls, um aber gegen Ende des 2. Stadiums progredient zu steigen; 
die Eosinophilen fehlen. Die Senkungsreaktion der Erythrocyten ist im Anfang 
der Erkrankung im Gegensatz zu den meisten anderen fieberhaften Krankheiten 
nicht oder relativ sehr wenig beschleunigt. 

Die dritte Woche ist die kritische Zeit im Verlauf der Krankheit 
sowohl wegen der jetzt oft beginnenden Wendung zum Bessern als wegen 
der haufig eintretenden Komplikationen. Das bis dahin kontinuierliche 
Fieber beginnt starkere morgenliche Remissionen zu zeigen; durch Zu­
nahme der Tagesschwankungen entwickelt sich das Bild der "steilen 
Kurven", das von der 2. Halite der 3. Woche ab voli entwickelt ist und 
das sog. amphibole Stadium darstellt. 

Die Besserung verriit sich durch Schwinden der Benommenheit, Reinigung der 
Zunge, Abblassen der Roseolen, Kleinerwerden der Milz, Zuriickgehen des Meteoris­
mus und der Diarrhoen sowie der Bronchitis und Schwacherwerden der Diazo­
reaktion. Bei leichteren Fallen konnen Mitte oder Ende der 3. Woohe im Blut 
eosinophile Leukooyten vereinzelt wiedererscheinen. Die bereits in den ersten beiden 
Wochen im Stuhl und mit der Duodenalsonde (s. S. 367) oft naohweisbaren 
Bacillen sind jetzt bei etwa 3/, der FaIle zu finden; zum Teil sind sie auch im 
Harn vorhanden. 

Die Moglichkeit der Komplikationen ist zum Teil in den in dieser 
Krankheitsphase sich abspielenden anatomischen Vorgangen im Darm 
begriindet, indem es jetzt zur AbstoBung der nekrotisch gewordenen 
Teile der Follikel und Plaques im Diinndarm und damit zur Bildung 
von Geschwiiren kommt, deren Reinigung gegen Ende der 3. Woche 
zu erfolgen pflegt. 

Darmblutungen (3. Woche) durch Arrosion einesGefiiJ3es in einem Gesohwiir 
verraten sich durch Entleerung groJ3erer Mengen dunklen Blutes oder teerartiger 
Stiihle unter den Zeiohen akut einsetzender Aniimie mit Kleinwerden des Pulses, 
verfal1enem Aussehen, kiihlen Extremitaten. VOriibergehendes Sinken des Fiebers, 

1 Nach Einfiihrung der Typhusschutzimpfung im Weltkrieg hatte die Agglutina­
tion etwas an Bedeutung verloren, zumal auch andere interkurrierende fieberhafte 
Krankheiten wie z. B. die Grippe durch unspezifische Aktivierung die von einer 
friiheren Schutzimpfung herriihrenden Typhusagglutinine vOriibergehend zum 
Ansteigen bringen konnen. Die gleiche Wirkung hat mitunter die Proteinkorper­
therapie. Auch bei Fleckfieber ist die Typhusagglutination oft positiv. 

3* 
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Abschwellen des Milztumors und Aufhellung des BewuBtseins ist eine haufige 
Begleiterscheinung; unmittelbar zum Tode fiihrt eine Blutung nur selten. 

Auch die Gefahr einer Perforation eines Darmgeschwiires mit Austritt von 
Darminhalt in die Bauchhiihle und schnell eintretender eitriger oder jauchiger 
Peritonitis besteht um diese Zeit. Bei schwer benommenen Patienten kann der 
Perforationsschmerz fehlen, und der plotzlich zunehmende Meteorismus sowie 
Kollapserscheinungen mit Sinken der Temperatur, Hinaufschnellen des Pulses 
und die sonstigen Zeichen der Peritonitis (s. diesel verraten die Katastrophe, die 
eine sofortige, wenn auch nur selten erfolgreiche Operation notwendig macht. 

Bei schweren Fallen kann ferner ein Versagen des Zirkulationsapparates 
um diese Zeit den Kranken in Gefahr bringen, selten infolge starkerer Schadigung 
des Herzmuskels selbst in Form einer Myocarditis mit Dilatation 1, haufiger infolge 
einer bakteriotoxisch bedingten Lahmung der Vasomotoren mit Kleinwerden und 
Aussetzen des Pulses und mit Kollapserscheinungen wie pHitzliches Sinken der 
Temperatur, verfallenes Aussehen usw., die zum Tode fiihren konnen. 

Mit dem Ubergang in die 4. W oche, bei leichteren Fallen schon in 
der 3. W oche, tritt die Krankheit bei Fehlen von Komplikationen in 
das 4. Stadium, das der sog. Defervescenz, in welchem es unter all. 
mahlichem staffelformigen Absinken der Temperatur zu langsamer 
Entfieberung kommt ("Lysis"). deren Dauer durchschnittlich etwa eine 
W oche betragt. 

Die Besserung verrat sich objektiv durch Wiedererwachen des Appetites, 
Schwinden der Bronchitis und der Darmerscheinungen, Reinigung der Zunge und 
Zuriickgehen der MilzvergroBerung, negativer Diazoreaktion und Ansteigen der 
Zahl der Eosinophilen im Blut. Die sich hieran anschlieBende, sich auf mehrere 
Wochen erstreckende Rekonvaleszenz ist durch ein sehr stark gesteigertes Nahrungs­
bediirfnis gekennzeichnet, dem nach der vorausgegangenen, bei schwereren Fallen 
ganz enormen Einschmelzung von Fett- und MuskeIgewebe bei entsprechender 
Ernahrung ein rapider Gewichtsanstieg entspricht. RegelmaBige, auch jetzt noch 
fortzusetzende Temperaturmessung hat einen v6llig fieberlosen Verlauf sicherzu­
stellen; Temperatursteigerungen weisen auf versteckte Komplikationen hin. 

In einer Reihe von Fallen ist die Krankheit damit noch nicht beendet. 
Erneuter Temperaturanstieg, AufschieBen von neuen Roseolen, Wieder­
auftreten eines Milztumors und der Diazoreaktion, erneutes Verschwinden 
der Eosinophilen kiindigen ein Wiederaufflackern der Krankheit an, 
das entweder als sog. "Nachschub" oder "Rekrudescenz", wenn keine 
vollstandige Entfieberung erfolgte, oder in Form des "Recidivs" in die 
Erscheinung tritt, das nach fieberfreiem Intervall von einigen bis zu 
17 Tagen erfolgt. Derartige Riickfalle, die haufiger bei leichtem Typhus 
beo bachtet werden, kiindigen sich bisweilen durch das nicht vollige Ver­
schwinden gewisser Symptome wie der Milzschwellung, der Diazoreaktion 
usw. trotz Entfieberung im voraus an. Sie stellen nach Fieberverlauf 
und den iibrigen Symptomen eine stark abgekiirzte Wiederholung des 
Hauptkrankheitsbildes dar; der Verlauf ist meist, wenigstens beziiglich 
der subjektiven Erscheinungen, leichter als letzteres, die Prognose 
wesentlich giinstiger als bei den Nachschiiben. Wiederholungen der 
Recidive kommen vor. Die als Ursache der Recidive friiher angeschul­
digten Diatfehler, seelische Erregungen usw. diirften nur ein auslOsendes 
Moment bilden, wahrend die dem ProzeB zugrunde liegenden V organge 
in mangeThafter Immunkorperbildung zu suchen sind. 

1 Bei starkem Meteorismus, der eine Querlagerung des Herzens bewirkt und 
dadurch eine Verbreiterung der Herzdampfung vortauschen kann, sei man auf 
diese FehlerqueIIe bei der Diagnose Dilatation bedacht. 
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Komplikationen: Die regelmaBig vorhandene Schwellung der Nasenschleim­
haut mit dadurch bedingter Mundatmung fiihrt namentlich bei mangelhafter Pflege 
zu fortschreitender gefahrlicher Austrocknung der MundhOhle, des Rachens und 
schlieBlich des Kehlkopfs. Die hierdurch bewirkte Schiidigung der Schleimhaut 
im Verein mit der Ansiedlung pathogener Keime ermoglicht leicht, namentlich im 
Bereich des Kehlkopfs, Ulcerationen sowohl an der Epiglottis und der Hinteqliiche 
des Kehlkopfs als vor allem als sehr ernste Komplikation im Innern desselben, 
besonders in der Gegend der Aryknorpel; dies zieht nicht selten eine konsekutive 
Perichondritis und Nekrose der Knorpel nach sich. Infolge der Benommenheit 
der Kranken, die keine Beschwerden auBern, ist die Komplikation um so gefahr­
licher, als mit der Moglichkeit der AbsceBbildung mit GlottisOdem oder dem Hinab­
steigen der Eiterung in die Tiefe bis ins Mediastinum zu rechnen ist. Friihzeitige 
wiederholte Laryngoskopie ist daher bei allen schweren Fallen unbedingt notwendig. 
Die in allen ernsteren Fallen vorhandene Bronchitis fiihrt leicht zur Entwick­
lung bronchopneumonischer Herde namentlich in den Unteriappen, was durch 
die mangelhafte Expektoration von Schleim und die langdauernde Riickenlage 
gefordert wird. Tagliche Kontrolle des Lungenbefundes ist daher unerliiBlich. 
Auf Pneumonie verdachtig ist zunehmende Beschleunigung der Atmung. Hoheres 
Alter, Emphysem, Fettsucht, Herzmuskelschwache disponieren im besonderen 
MaBe zu Lungenkomplikationen. Ein Obergang der Pneumonie in Gangriin wird 
mitunter beobachtet. Aktivierung einer bis dahin latenten Lungentuberkulose 
ist im Verlauf des Typhus nieht selten. 

Seitens des Zirkuiationsapparates ist eine hiiufige Komplikation in der 2. Halfte 
der Krankheit und in der Rekonvaleszenz eine Venenthrombose, namentlieh 
im Bereich der Schenkelvenen und der Venen der Waden, die sich auch bei jugend­
lichen Individuen mit intaktem Herzen ereignet und sich durch Schmerzcn und 
Schwellung des betreffenden Beines verrat. Sie bedeutet eine erhebliche Verzoge­
rung der Rekonvaleszenz. Die Gefabr der Lungenembolie ist nur gering, sie kann 
sich aber bei unvorsichtiger vorzeitiger Bewegung des Beines ereignen. 

Bei Schwerkranken entsteht bisweilen auBer der obengenannten Stomatitis 
Schwellung und Lockerung des Zahnfleisches; bei mangelhafter Pflege entwlckelt 
sich der Soorpilz in der Mundhohle und bildet weiBe Rasen. Entziindung einer 
oder beider Parotisdriisen mit Schmerz und Schwellung ist in der 3. Woche 
nicht ganz selten, oft vereitert die DriiBe und macht eine Incision notwendig, andern­
falla erfolgt ein Spontandurchbruch nach auBen oder in den GehOrgang. Aueh 
eine Otitis media, hervorgerufen dureh tJbertritt von Eitererregern aus der 
Mundhohle durch die Tube in das Mittelohr ist bei schwererem Verlauf eine hiiufige 
und wichtige Komplikation, zumal infolge der Benommenheit der Kranken Schmerz 
und Schwerhorigkeit sich leicht der Wahrnehmung entziehen und oft erst Aus­
fluB von Eiter aus dem Ohr naeh der Perforation des Trommelfells auf die Kompli­
kation aufmerkBam macht (cave otogene Meningitis!). Wiederholte hiiufige Unter­
suchung mit dem Ohrenspiegel ist daher bei Schwerkranken notwendig. In einzelnen 
Fallen beruhen iibrigens die Gehorstorungen auf zentralen Liisionen; sie zeigen 
dann keinen otoskopischen Befund. - Plotzlich auftretende Schmerzen in der 
Milzgegend BOwie mit dem Stethoskop wahrnehmbares perisplenitisches Reiben 
zeigen einen Milzinfarkt an; mitunter abscediert dieser. 

Bei schwerem Krankheitsverlauf und mangelhafter Pflege treten namentlich 
bei mageren Patienten leicht Hautschiidigungen an den Stellen auf, die sta.rkem 
Druck ausgesetzt sind (Decubitus), BO namentlich in der KreuzsteiBgegend, an 
den Schulterblattern und den Fersen. An die Rotung der Haut mit Substanz­
verlusten schlieBt sich bei schwereren Fallen mitunter eine in die Tiefe greifende 
Ulceration an, die um BO mehr zu fiirchten ist, ala hier meist schon friihzeitig die 
in der Tiefe befindliche Muskulatur noch vor der Hautschiidigung einer ischiimisehen 
Nekrose anheimfiillt, die dann von der Haut her infiziert wird und nun rasch 
gesehwiirig zerfiillt. Sepsis mit tOdlichem Ausgang bnn die Folge von Decubitus 
acin. Gehiiuftes Auftreten von Furunkeln wird oft in der 2. Hiilfte der Krankheit 
und in der Rekonvaleszenz beobachtet. 

Seltene Lokalisationen des Typbusbacillu8: Gelegentlich treten Symptome von 
Meningis m us (Naekenstarre, Kernigs Symptom, heftiger Kopfsehmerz) starker in 
die Erscheinung; Drucksteigerung sowie EiweiBgehalt der Spinalfliissigkeit, aUch 
das Vorhandensein von Typhusbaeillen werden mitunter beobaehtet (Meningitis 
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typhosa). Entziindliche Veranderungen an den Knochen beruhen zum Teil 
ebenfalls auf der Wirkung der Typhusba.cillen. So gibt es eine Wirbelerkrankung 
(Spondylitis typhosa), ferner periostitische Prozesse mit Typhusbacillenim Eiter; 
auch Entziindungen der Schilddriise sowie der Roden kommen als typhl:isa 
Erkrankungen gelegentlich zur Beobachtung. Reichlichere Ansiedlung von TyphUB­
bacillen im Nierenbecken infolge von oft massenhafter Ausscheidung von Bakterien 
kann die Entwicklung einer Pyelitis zur FOlge haben (nicht zu verwechseln mit 
einer na.ch unsauberem Katheterismus entstandenen aszendierenden Cystopyelitis!). 
die die Rekonvaleszenz oft erheblich in die Lange zieht. 

Praktisch sahr wichtig ist die Rolle der Gallenwege beim Typhus, zumal die 
Ausscheidung der Ba.cillen aus dem Blut regelmaBig durch die Galle in den Darm 
erfolgt und die Ba.cillen wegen des ihnen zusagenden Mediums sich in der Gallen. 
blase mit besonderer Vorliebe lange Zeit halten und daselbst, Bpeziell bei den 
DauerausBcheidern ein Depot bilden, von dem aus sie, bisweilen Bogar jahrelang 
mit dem Kot nach au.6en befordert werden. Merkwiirdigerweise aber gehl:iren 
Erkrankungen der Gallenwege wie Cholangitis und Ikterus bei Typhus zu den 
Seltenheiten. 

Besondere Verlaufsformen. Typhus levissimus: Raufig beobachtet man 
namentlich bei Epidemien vereinzelte sehr leicht verIaufende Typhen mit niedrigem, 
stark remittierenden oder Bogar vOriibergehend fehlendem Fieber und nur geringer 
Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens. Trotzdem sind die charakteristischen 
objektiven Symptome wie DurchfaIIe, Roseola, Milztumor, Diazo, Bradykardie 
sowie geringe Bronchitis meist samtlich oder teilweise vorhanden und weisen auf 
die Diagnose hiD. Die subjektiven Beschwerden konnen so gering. sein, daB die 
Patienten nicht bettlagerig werden (Typhus ambulatorius) oder sich nur 
etwas indisponiert fiihlen. Zweierlei Gefahren drohen bei derartig leichtem Verlauf: 
einmal die Moglichkeit unerwarteter plotzlicher Verschlimmerung mit Darm­
blutung, Perforation sowie der Eintritt eines schweren Recidivs, und zweitens 
in epidemiologischer Beziehung die infOlge Mufiger Verkennung derartiger Faile 
(sog. "gastrisches Fieber") oft iibersehene Moglichkeit der Ausstreuung von Typhus­
bacillen in der Umgebung derartiger Kranker. Viel seltener sind Falle, die unter 
dem Bilde eines schweren Typhus beginnen, na.ch kurzer Zeit aber bereits zum 
Teil fast kritisch entfiebern und schnell genesen (Abortivform). Das Alter 
der Patienten hat nicht selten EinfluB auf den Krankheitsverlauf. Der Typhus 
der Kinder ist in der Regel leichter, oft von kiirzerer Dauer und prognostisch 
giinstiger a.ls bei Erwachsenen trotz hohen Fiebers und starker Somnolenz; die 
Darmveranderungen sind geringer; Mufig fehlen UIcerationen. Komplikationen 
sind viel seltener. Manche Kinder stoBen ohne erkennbare Ursache dauernd lebhafte 
Schreie aus, andere verlieren vOriibergehend die Sprache. Der Typhus des hoheren 
Alters zeigt oft atypischen Verlauf, niedrigeres Fieber, eine nur rudimentii.re Aus­
bildung der charakteristischen Symptome - er bietet daher oft der Diagnose 
Schwierigkeiten - andererseits besteht groBe Neigung zu Rerzschwache und 
Lungenkomplikationen. 

Die nenerdings vieHa.ch angewendete Vaccination gegen Typhus hat oft 
auf den Verlauf eines trotzdem spater ausbrechenden Typhus EinfIu.6. Zum Teil 
ist der Verlauf wesentlich milder, oft na.ch Art der Abortivformen, zum Teil entbehrt 
das Bild beziiglich des FieberverIaufs und anderer Symptome des charakteristischen 
Geprages der Krankheit der Nichtgeimpften; nicht selten liuft die Erkrankung 
in eigentiimlich wellenformigen Schwankungen abo Vaccination wihrend der 
Inkubation des Typhus hat mitunter einen besonders schweren und stiirmischen Ver­
lauf der Kra.nkheit zur Folge. Die Serumtherapie des Typhus hat keine Bedeutung. 

Abgesehen von den genannten Abweichungen des Verlaufesvon der Norm 
zeigen auch verschiedene Epidemien oft hinsichtlich der Schwere der Symptome 
und der Komplikationen charakteristische Eigentiimlichkeiten. Auch beobachtet 
man Unterschiede je nach der individueIIen physischen wie psychischen Konstitution 
des Patienten. So tritt bei nerviisen Individuen oder na.ch heftiger seelischer 
Erregung nicht selten die Beteiligung des Zentralnervensystems in Form tiefster 
Benommenheit, anhaltender Delirien, mitunter Bogar ausgesprochener Psychosen 
mit Verwirrtheit oder Depressionszustii.nden stark in den Vordergrund (daher 
die friihere Bezeichnung "Nervenfieber"). 
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Anatomisch wurde neuerdings im Gehirn eine Alteration der Ganglienzellen 
mit Gliawucherung als Folge der Toxinwirkung festgestellt. 

Als recht seltene Verlaufsform ist schlieBlich der foudroyant verlaufende 
Typhus zu nennen, der mit Temperaturen von 41 0 und mehr ~7reits im Laufe 
einer Woche zum Tode fiihrt. 

Diagnose: Das langsame staffeHormige Ansteigen der Temperatur, die Continua, 
die relative Pulsverlangsamung, der Milztumor, die Roseolen, die Bronchitis, die 
Diazorea.ktion, die Leukopenie, im weiteren Verlaufe die relative Lymphocytose, 
das Fehlen der Eosinophilen machen in ihrer Gesamtheit da.s Vorhandensein eines 
Typhus hOchst wahrscheinlich; sichergestellt wird die Diagnose durch Ziichtung 
der Typhusbacillen bei Beginn der Krankheit aus dem Blut, spater aus Stuhl und 
Harn, ferner durch den Widal, aber nur - und zwar gegeniiber dem Verhalten 
bei Typhusvaccinierten - bei Ansteigen des Agglutinintiters wahrend der Erkran· 
kung. Wegen der Mufig vorhandenen Obstipation ist da.s Fehlen der DiarrhOen 
nicht gegen Typhus zu verwerten. Das gleiche gilt fiir die Diazoreaktion, die in 
leichteren Fallen negativ sein kann. Auch bleibt ausnahmsweise der Widal dauernd 
negativ. Mit Riicksicht auf atypische Fane ist bei langerem Fieber und fehlendem 
Organbefund stets an Typhus zu denken. Recht schwierig kann die Erkennung 
des Typhus levissimus und ambulatorius sein. 

Dilferentialdiagnostisch kommen in Frage Miliartuberkulose, Trichinose, tuber­
kulOse Meningitis, Fleckfieber, manche Formen von Sepsis, das abdominelle Lympho­
granulom (S. 323), das Pfeiffersche Driisenfieber (S. 66), die Bangsche Krankheit 
(S.123), eventuelldiezentrale Pneumonie (S. 57). BeiMiliartuberkuloseund Trichinose 
ist die Diazoreaktion positiv, bei Miliartuberkulose entscheidet das Rontgenbild 
der Lungen, bei Trichinose kommt auBerdem gelegentlich ein roseolaartiges Exan­
them sowie ein positiver Widal vor. Eine sichere Abgrenzung gestattet auch das 
Blutbild, und zwar bei Trichinose die Eosinophilenvermehrung, andererseits gegen­
iiber der Miliartuberkulose das Vorhandensein einer relativen Lymphocytose bei 
Typhus (die Leukopenie ist beiden gemeinsam); bei Pneumonie besteht starke Leuko­
cytose sowie erhebliche Beschleunigung der Blutsenkung, bei Bangscher Krankheit 
leidet das Allgemeinbefinden nicht so stark. Die Roseola wird bei Fleckfieber 
bereits yom 4. Tage ab, bei Typhus erst auf der Hohe der Krankheit sichtbar 
(sie kann iibrigens dauernd fehlen!). Auch hier ist das Blutbild verwertbar, indem 
bei Fleckfieber, das iibrigens nur selten Leukopenie zeigt, die Polynuclearen und 
nicht die Lymphocyten relativ vermehrt sind. Herpes ist bei Typhus so selten, 
daB sein Vorhandensein mindestens nicht dafiir spricht (Mufiger kommt er bei 
Paratyphus vorl. Die diagnostisch sehr wichtige relative Bradykardie bei Typhus 
wird bisweilen vermiBt bei Kindern, Frauen und alten Leuten und kommt anderer­
seits vor bei Meningitis (Vagusreizung), nicht selten bei Grippe, gelegentlich bei 
Fleckfieber. Bei Sepsis fehlt stets die Bradykardie, in der Regel besteht Leuko­
cytose mit relativer Polynucleose oder wenigstens die letztere allein. GroBe Ahnlich­
keit mit Typhus kann die seltene Tuberkelbacillensepsis (s. S. 122) zeigen. 

Gelegentlich kOmnien wegen starkerer Beschwerden in der Ileocokalgegend 
Verwechslungen mit Appendicitis vor, die zur Operation verleiten. Sorgfii.ltiges 
Fahnden auf die klassischen Typhus-Symptome sowie meist das Fehlen einer 
Bauchdeckenspannung bei Typhus schiitzt vor Irrtum. Schwierig kann oft die 
Abgrenzung gegen das Hodgkinsche Granulom sein, und zwar gegen die seltene 
rein abdominale Form mit Milztumor, Diazo, Leukopenie, kontinuierlichem Fieber 
sowie recidivahnlichen Riickfallen und Fehlen von Driisenschwellung. Verdacht 
muB hier das nicht vollige Schwinden der Eosinophilen erwecken. -

Beziiglich des Nachweises von Typhusbacillen in Stuhl und Harn ist schlieB­
Iich die immerhin denkbare Moglichkeit eines an einer anderen fieberhaften Krank­
heit leidenden Dauerausscheiders in Betracht zu ziehen, der friiher einmal einen 
Typhus iiberstanden hat. 

Die Prognose richtet sich einmal nach der Schwere der Krankheits­
erscheinungen als solcher, sodann nach dem Vorhandensein von Kompli­
kationen. 

Wegen der Moglichkeit der Entwicklung letzterer auch bei leichtem Verlauf 
ist bei der Beurteilung eines jeden Falles gr6Bte Zuriickhaltung am Platze. Der 
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allgemeine Kriiftezustand sowie das .Alter des Patienten spielen eine wichtige 
Rolle; so ist der Kindertyphus prognostisch giinBtig, umgekehrt der Typhus im 
hOheren .Alter trotz niederer Temperatur stets sehr ernst. Bei jiingeren Individuen 
ist dagegen niederes Fieber ein gUnstiges Zeichen. Besonders gefiihrdet sind Tuber­
kulose wegen des nicht seltenen Aufflackerns alter Lungenherde, ferner Fettleibige 
und Potatoren. Die nach stiirkerer Darmblutung voriibergehend auftretende 
Senkung der Temperatur mit Aufhellung des Sensoriums darf nicht zu optimistischer 
Beurteilung verIeiten. Besonders bedeuts&m ist da.s Verhalten des Pulses. Relative 
Bradykardie bei vollem regelmiiBigen PuIs ist ein Zeichen reguliiren Verlaufs, 
wie umgekehrt das Ansteigen des Pulses stets eine ernste Bedeutung hat. Eine 
trockene fuliginose Zunge ist ein schlechtes Zeichen, beweist vor allem mangelhafte 
Pflege. Zunahme der Bronchitis und erst recht Verdichtungseracheinungen iiber der 
Lunge triiben die Prognose, desgleichen gewisse Zeichen schwerer Intoxikation 
des Zentralnervensystems, speziell Sehnenhiipfen Bowie Ziihneknirschen, weiter eine 
stiirkere Beteiligung der Nieren. Die Prognose der Typhuspsychosen ist giinstig. 
SchlieBlich ist friihzeitiger Eintritt von Decubitus ein ernstes Symptom. Wertvolle 
prognostische Hinweise bietet die Diazorea.ktion, deren friihzeitiges Schwinden 
giinstig ist, wiihrend ihr Wiederauftreten mitunter ein Recidiv ankiindigt; das gleiche 
gilt vom Milztumor, der bei bevorstehendem Recidiv nicht abschwillt. Sehr niedrige 
Leukocytenzahl zeigt einen schweren Fall an, ferner ist der plotzliche Sturz der Lym­
phocyten ein ungiinstiges Zeichen. Eine brauchbare Handhabe ffir die Beurteilung 
des Decursus sind endlich die Eosinophilen im Blut, deren Wiedererscheinen - zu­
nachst in wenigen Exemplaren - ein zuverliissiges Zeichen giinBtiger Wendung ist. 
Bei ganz leichtem Verlauf verschwinden sie nicht vollstiindig aus dem Blut. 

Therapie: Eine spezifisehe, also kausale Therapie ist zur Zeit noeh 
nieht moglieh. Wegen der langen Krankheitsdauer spielt die saehgemiiBe 
Pflegebeim Typhuskranken eine besonders groBe Rolle; sem Sehieksal 
hiingt zu einem groBen Teil von der volligen Beherrsehung der Kranken­
pflegeteehnik seitens des Arztes. und des Pflegepersonals abo Von beson­
ders groBer Bedeutung ist die Erniihrung, da der Kranke infolge der 
Benommenheit, zum Teil aueh wegen Inappetenz nieht naeh Nahrung 
verlangt und dies wegen der langen Dauer der Krankheit zu gefahr­
Heher Inanition fiihrt. 

Die Diiit mull wa.hrend des Fiebers fliissig oder breiig, leicht verdaulich und 
nahrhaft sein: Milch eventuell mit Ei oder Zusatz von Sahne. Hygiama. Kakao, 
sowie von Kognak oder Kaffee zur Geschmacksverbesserung; ferner Suppen von 
Reis, Sago, Hafermehl, Tapioka (alles durch das Sieb), deren Geschmack durch 
Fleischextrakt zu verbessern ist; Fleischbriihe mit Zusatz von Tropon, Plasmon 
usw., weiter Fleischgallerte, namentlich aus KalbsfiiBen. Ferner ist auf geniigende 
C-Vitaminzufuhr Bedacht zu nehmen (Citronensaft, Tomatensaft, evtl. regelmaBig 
intravenos Ascorbinsaure, siehe S. 572). Nahrungszufuhr am besten aile 2 Stunden 
in kleinen Portionen. Zur Kontrolle berechne man den Calorienwert der Nahrung, 
der mindestens 1500-2000 pro Tag beim Erwachsenen betragen soli I. .Als Ge­
trank Wasser mit Citronensaft oder kiihler Tee, keine CO2-haltigen Minera.lwa.sser 
wegen des Meteorismus. Bei schwerer Benommenheit versuche man Fiitterung 
mit der Nasensonde. Kann der Kranke kauen, so gebe man zur Reinigung der 
Mundhohle zwischendurch Biskuit oder Zwieback. 

Bei Mundatmung ist durch tiiglich mehrmals wiederholte Anwendung eines 
Nasensprays mit lauwarmer NaCI-L6sung zu versuchen, die Nase wieder durch. 
giingig zu machen; als Zeichen des Erfolges schlieBt der Patient alsbald oft spontan 
den Mund. Regelma.Bige sorgfii.ltige Mundpflege ist unerlii.Blich, eventuell Befeuchten 
der Lippen und Einreiben mit Glycerin. Ein Bronchitiskessel mit Terpentin oder 
Latschenol dient zum Anfeuchten der Luft. Dringend notwendig zur Vorbeugung 
gegen Lungenkomplikationen wie gegen Decubitus ist hii.ufiger Lagewechsel; bei Be· 
ginn pneumonischer Erscheinungen ist ein BrustprieBnitz anzuwenden. Zur Vorbeu­
gung des Decu bi tus Luftring, besser Wasserkissen unter dem Laken. fiir die Fersen 

I Etwa 30-35 Cal. pro KiIogramm Korpergewicht. 
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Wattekrii.nze; sorgfiiJtige Reinigung der GesaBgegend, namentlich nach Stuhl­
entleerung, regelmaBig Abreiben derselben mit spirituosen Losungen wie Franz­
branntwein oder Campherwein und nachheriges Pudern (Salicylpuder); bei 
beginnendem Decubitus Hg-Pflaster, Dermatol; auf phlegmonose Prozesse ist zu 
achten. Bei Benommenheit ist die Harnblase regelmiBig auf prompte Ent­
leerung zu kontrollieren; gegebenenfalls ist zu katheterisieren. 

Hohes Fieber und starke Benommenheit indizieren die Anwendung kiihler 
Bader, ta.glich bis zu zwei: 

Der Patient wird aus dem Bett in ein Vollbad von 32 0 gehoben und darin 
5-10 MinuteD unter Unterstiitzung des Riickens gehalten, eventuell uDter lang­
samer Abkiihlung des Wassers, am SchluB kiihle 'ObergieBungen des Nackens 
und der Brust. Die nichsten Bider kODnen kiihler seiD, aber nicht unter 250• 

Aus dem Bade wird der Patient behutsam ins Bett gehoben und in ein Laken 
gewickelt, kraftig frottiert und nach Entfernung des Lakens warm zugedeckt, sodann 
wird ihm heiBes Getrank gereicht. Schonender ist es, den Patienten - eventuell 
mehrmals taglich - 15-20 Minuten - in nasse Laken zu packen und warm zuzu­
decken. Die Vorteile der Hydrotherapie sind vOriibergehend Herabdriicken des 
Fiebers, Aufhellung des Sensoriums, Anregung der Atmung und der Expektoration. 
Kontraindikationen der Hydrotherapie: hOheres Alter, Herzschwache, 
starkere Blutarmut, Fettsucht, Otitis media, Thrombophlebitis, Nephritis und vor 
allem Neigung zu Darmblutungen (Kontrolle des Stuhles auf okkultes Blut als Vor­
laufer von Blutungen !) sowie Zeichen von Peritonitis. - Anwendung antipyretischer 
Medikamente (z. B. 4-5 mal ta.glich 0,25 Pyramidon) ist in der Regel nicht erwiinscht. 

Bei drohender Kreislaufschwache Alkohol in Form von Portwein, Sekt, Eier­
kognak sowie von starkem Kaffee, ferner vor allem Analeptica: subcutan Coffein. 
natr.-benzoic. 5%ig 1-4mal taglich 1 ccm sowie lO%iges 01. camphor. 2stiindlich 
1 ccm, eventuell beides abwechselnd; oder statt Campher Hexeton 10% 1,5-2 ccm 
mehrmals taglich intramuskular, weiter Suprarenin 1/.-1 ccm der Stammlosung 
subcutan bzw. Sympatol und vor allem Strychnin subcutan (S. 214) oder 1 Ampulle 
Hypophysin bzw. Pituglandol; Digitalis z. B. als Digipurat 3mal taglich 1 ccm intra­
muskular oder Strophanthin 1/._3/, mg (hier eventuell bis 1 mg) intravenos aIle 
24 Stunden (vgl. S.217). Bei schwer toxischen Erscheinungen subcutan oder intra­
venos NaCl-Infusion, eventuell mit Pituglandolzusatz; bisweilen haben Bluttrans­
fusionen Erfolg. Starkerer Meteorismus ist durch Einlegen eines Darmrohrs wahrend 
mehrerer Stunden zu bekiimpfen. Durchfalle sind nur bei sehr reichlichem Auf­
treten medikamentOs zu behandeln, z. B. durch 3mal tii.glich 0,01 Opium mit 0,5 
Tannin, Verstopfung mit Einlaufen und Ricinusol. Bei Dar m bl u tung Eisblase auf 
den Leib (an Reifenbahre aufgeMngt), Ruhlgstellung des Darms durch Opium, z. B. 
Tct. opii 15-20 Tropfen bis 3mal taglich oder Pantopon subcutan 2-3mal 0,02, die 
nach AufhOren der Blutung noch eine W oche lang in fallender Menge zu geben sind; 
ferner Secalepraparate, z. B. 3mal tii.glich 0,5 Ergotin-Merck oder 0,01 Stypticin in­
tramuskular sowie Extr. hydrast. fluid. 3--4mal tii.glich 20Tropfen, Gelatine subcu­
tan als Gelatina sterilis. pro inject. (10%, Merck-Darmstadt) 40-60 ccm oder per os 
30,0--50,0 in lauwarmem Getra.nk gelost; auch Clauden (s. S. 327) ist lifters von Er­
folg, e benso das neuerdings eingefiihrte Sangostop (mit den Pektinen verwandte kolloi­
dale Ester der Galakturonsaure) per os von der 5%-Losung 3-5mal taglich 20 ccm, 
wirksamer intramuskuIar (3%) 2mal taglich 20 ccm. Bei starkem Blutverlust 
empfiehlt sich eine Transfusion, die zugleich blutstillend wirkt. Gegen den Durst 
Eisstiickchen. Bei beginnender Peritonitis die gleichen Narkotica wie beiBlutung, 
im iibrigen so friih wie moglich Hinzuziehung eines Chirurgen. 1m iibrigen sei man 
bei Typhus mit Narkoticis moglichst sparsam, um die Benommenheit nicht noch zu 
vertiefen. Bei Meningismus und bei sehr heftigen Kopfschmerzen kann eine Lumbal­
p~tion von Vorteil sein. Bei Venenthrombose Ruhigstellung des hochgelagerten, 
mlt essigsaurer Tonerde-(I: IO)Verband versorgten Beines in Volkmann-Schiene 
sowie Blutegel. Delirierende, aber auch nur schwer benommene Patienten erfordern 
wegen oft plotzlich eintretender Verwirrungszustii.nde mit FIuchtversuchen usw. 
groBte Wachsamkeit des Pflegepersonals (Sicherung der Fenster!), eventuell Brom­
kali oder Luminal. 

Auch die Zeit unmittelbar nach Entfieberung bedarf noch sorgfii.ltiger Pflege, 
vor allem in diatetischer Beziehung, zumal der HeiBhunger der Rekonvaleszenten 
leicht zu Diatfehlern verleitet. Fortsetzung der Breikost noch eine W oche lang 
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nach Aufhoren des Fiebers, dann langsamer Dbergang zu fester Kost (Huhn, Taube, 
Kalbsmilch, alles in passiertem Zustand). Von der 3. Woche ab fein geschnittenes 
Fleisch mit Kartoffelpiiree, fein zerkleinerte leichte Gemfise, alles in kleinen Por­
tionen und h.ii.ufigen Mahlzeiten. Gewohnliche Kost ist in der Regel erst 1 Monat 
nach Entfieberung erlaubt_ Vollstii.ndige Bettruhe ist bei mittelschweren und schweren 
Fiillen 3-4 Wochen, bei leichten Fallen 2 Wochen vom Beginn der Rekonvaleszenz 
zu beobachten; dann versucht man vorsichtig das Aufstehen ffir 1/4-1/2 Stunde 
tiiglich mit langsamer Steigerung. Vollige Herstellung und Arbeitsfii.higkeit ist 
meist nicht vor zwei Monaten vom Beginn der Rekonvaleszenz zu erwarten. 

Die Propbylaxe ist unter geordneten Verhaltnissen in zivilisierten Landern 
leicht. In erster Linie notwendig ist die Isolierung der Typhus-Kranken sowie, 
wegen der Verbreitung der Krankheit ausschlieBlich durch die Ausscheidungen, 
das gewissenhafte Unschiidlichmachen von Stuhl und Ham, femer von Blut, 
Auswurf, AbsceSeiter usw., die sofort samtlich durch Vermischen mit gleichen 
Teilen Kalkmilch (2 Stunden lang) zu desinfizieren sind (sog. "fortlaufende Des­
infektion am Krankenbett"), Desinfektion der Wasche mit 5% Kresolseifenlosung; 
peinliche Sauberkeit der Hande aller mit dem Kranken in Beriihrung kommenden 
Personen namentlich vor der Nahrungsaufnahme. Unbedingt notwendig ist eine 
wiederholte bakteriologische Untersuchung von Stuhl und Ham(bzw. von Duodenal­
saft) nach Genesung des Patienten, der nach den gesetzlichen Vorschriften erst 
nach dreimal negativem Befund im Abstand von 1 Woche als nicht kontagioa 
zu erachten ist. Schwierig ist die Ermittelung und Ausmerzung von gesunden 
Dauerausscheidern, deren verhangnisvolle Rolle insbesondere in Nahrungsmittel­
betrieben (Kiichen, Meiereien, Lebensmittelgesch.ii.ften) sich oft erst durch dauernde 
Neuerkrankungen in der Umgebung derselben nach geraumer Zeit kundtut; die 
Bacillenausscheidung erfolgt hier iibrigens nicht immer standig, sondem bis­
weilen schubformig. ZwangsmiWige Isolierung einesDauerausscheiders ist moglich, 
wenn er den ihm aufgegebenen VerhaltungsmaBregeln 1 nicht nachkommt und durch 
sein unverniinftiges Verhalten seine Umgebung gefahrdet. Versuche mit inneren 
Desinfektionsmitteln haben fehlgeschlagen. Neuerdings hat man die Bakterien­
ausscheidung durch operative Entfemung der Gallenblase zu beseitigen versucht, 
eine keineswegs sichere MaBregel. Als prophylaktische MaBnahme gegen den 
Typhus wird die Vaccination mit abgetoteten Typhus"Bakterien empfohlen 2• 

Meldepflicht s. S. 13. 

Die Paratyphns-Grnppe. 
Die Bezeichnung Paratyphus ist ein Sammelname Iiir eine Reihe 

verschiedener Krankheitsbilder, deren gemeinsame Ursache die Gruppe 
der Paratyphusbacillen ist. 

Zur sog. Typhus-Coligruppe gehOrig steht der Paratyphusbacillus in der Mitte 
zwischen heiden. Er ist morphologisch und kulturell dem Typhus bacillus sehr 
ihnlich und ist noah beweglicher alB dieser; Milchgerinnung und Indolbildung 
fehlen wie bei Typhus, dagegen vergii.rt er Trauhenzuckerbouillon und bringt Neutral­
rotagar zur Fluorescenz. Zur Zfichtung sind die Typhus-NahrbOden (S. 33) geeignet. 
1m Gegensatz zum Typhus ist er tierpathogen (Meerschweinchen, weiSe Mause). 
Vorkommen: Er ist sehr verbreitet, findet sich im Darm vieler gesunder und 
kranker Haustiere (Schwein, Katze, Schafe, Rindvieh, Geflfigel usw.), im Fleisch 
derartiger geschlachteter Tiere (welches iibrigens wie z. B. bei der Hackfleisch­
vergiftung aber auch erst postmortal infiziert sein kann) sowie in Wurstwaren, 
gelegentlich auch in Enteneiern, obne daB die Lebensmittel durch Geruch oder 

1 Man hat ibn iiber die von ihm ausgehende Gefahr aufzuklii.ren und auf 
die Notwendigkeit groBter Sauberkeit namentlich der Hinde Bowie der Des­
infektion der Ausscheidungen hinzuweisen. Es empfiehlt sich iibrigens mit Ruck­
sicht auf das Vorkommen von Bacillentrigern, die niemals erkrankt sind, 
die Personen 'in der Umgebung Typhuskranker auf das etwaige Vorhandensein 
von. Typhusbacillen in ihren AusBcheidunl!en zu untersuchen 

2 Man injiziert subcutan 2-3mal Typhusimpfstoff (Behringwerke), und zwar 
im Abstand von je 7 Tagen zuerst 0,5, dann je 1,0 ccm. 
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Geschmack verdii.chtig erscheinen, in Muscheln und Austern, im Stuhl kranker, 
aber auch gesunder Menschen. Das Toxin des Bacillus ist im Gegensatz zum 
Botulinustoxin (s. S. 44) gegen Hitze bestandig. 

Es gibt mehrere Arten: Typ A (Brion-Kayser), der dem Typhus naher steht 
und wie dieser auf Kartoffeln als grauer ScWeier wachst, aber Saure bildet (Bac. 
acidum-faciens); er fand sich bisher besonders in siidlichen Landern, ist neuerdings 
auch bei uns weniger selten. Typ B (Schottmiiller), dem Bact. coli naherstehend, 
erzeugt auf Kartoffeln wie Coli dicken gelbbraunen Belag und einen charakteri­
stischen Schleimwall und bildet .Alkali (Bac. alcalifaciens); er kommt viel haufiger 
als der Typ A als Krankheitserreger in Frage. Heute rechnet man zur Paratyphus­
bacillengruppe, die sich durchgroBe Variabilitatauszeichnet, auch den Bac. Gartner 
und den Bac. Breslau (Glaser-Voldagsen, Aertryck usw.), die sich aber bak­
teriologisch, serologisch und auch klinisch unterscheiden. Erkrankung durch 
die beiden letzteren geschieht hauptsachlich durch GenuB von Fleisch kranker 
Tiere (die Bacillen werden auch als Mause- und Rattengift verwendet), Infektion 
mit dem Schottm iillerschen B-Typ erfolgt oft durch Bacillentrager. Das Serum 
der Kranken agglutiniert den entsprechenden Typ in starker Verdiinnung, die 
iibrigen einschlieBlich des Typhus in schwacher Verdiinnung (sog. Gruppenagglu­
tination vgl. S. 10) 1. 

Unter den durchParatyphusbacillen erzeugtenKrankheitsbildern sind 2 Gruppen 
zu unterscheiden: 1. Allgemeininfektionen nach Art des Typhus abdominalis, 
d. h. eigentlicher "Paratyphus" (meist Schottmiillers Typ B); 2. Lokal­
erkrankungen, die am haufigsten unter dem Bilde akuter Magendarmkatarrhe 
auftreten und vor allem durch den Bac. Breslau, seltener durch Bac. Gartner, 
d. h. die sog. Enteritisbacillen, hervorgerufen werden. 

Paratyphus abdominalis: Die unter dem Bilde des Typhus abdominalis .. ver­
laufende Paratyphuserkrankung zeigt klinisch und anatomisch weitgehende Uber­
einstimmung mit dieser Krankheit. Immerhin finden sich gewisse Eigentiimlich­
keiten, die nicht selten bei der Differentialdiagnose verwertbar sind: Der Beginn 
erfolgt oft briisker, gelegentlich mit Schiittelfrost und steilem Temperaturanstieg 
sowie Erbrechen, ferner oft mit Herpes. Die Temperaturkurve ist weniger typisch, 
zeigt oft mehr Remissionen. Haufig setzen bald heftige DiarrhOen mit faulig 
riechenden Entleerungen ein, die mitunter durch ihren starken Schleimgehalt 
an Ruhrstiihle erinnern; jedoch fehlen Tenesmen. Milztumor, Blutbild und Roseolen 
verhalten sich bisweilen wie hei Typhus; doch kann das Exanthem auch atypisch, 
Z. B. urticariell oder masernahnlich sein. Auch besteht ofter eine Leukocytose 
mit Linksverschiebung. Die Diazoreaktion ist haufig negativ. Die in den ersten 
Tagen anzulegende Blutkultur ergibt oft Paratyphusbacillen, fiir die auch der 
Gruher-Wida1 2 positiv ist. Mitunter beobachtet man eine hamorrhagische Nephritis, 
die eine giinstige Prognose hat. Die Storung des .Allgemeinbefindens ist oft nicht 
so schwer wie hei Typhus. Der Krankheitsverlauf ist im ganzen weniger charak­
teristisch, von kiirzerer Dauer und zeigt viel seltener Komplikationen als der 
Typhus. Besonders charakteristisch, aber keineswegs immer vorhanden ist ein 
akuter Beginn mit Gastroenteritis (s. unten), dem eine zweite Phase mit typhOsem 
Verlauf folgt (zweigipfelige sattelformige Kurve). Die Prognose ist in der Regel gut. 
Die Letalitat betragt etwa 5%. Die Therapie ist die gleiche wie bei Typhus. 
Auch hier beobachtet man Dauerausscheider (ihre Zahl wird auf etwa 5% berechnet). 

Paratyphiise Lokalerkrankungen: Die Gastroenteritis paratyphosa gehOrt 
zur Gruppe der sog. Nahrungsmittelvergiftungen. Ursache ist entweder die Auf­
nahme der in infizierter Nahrung (Fleisch, Milch) vorhandenen Bacillen oder ihrer 
hitzebestandigen Toxine in gekochten, vorherinfizierten Lebensmitteln. Der V er la uf 
entspricht dem klinischen Bilde des akuten Brechdurchfalls, ist bisweilen cholera­
ahnlich (Cholera nostras) oder zeigt die Form einer ruhrartigen Colitis. Der Beginn 
ist akut mit stiirnlischen Magen- und Darmerscheinungen, Erbrechen, Fieber, nicht 

1 In Fallen, wo verschiedene Typen bei der gleichen Serum-Konzentration 
agglutiniert werden, kann die verschiedene Geschwindigkeit, mit der die Aggluti­
nation erfolgt, sowie das Ansteigen des Agglutinationstiters fiir eine Bacillenart 
im Laufe der Krankheit zur Unterscheidung herangezogen werden. 

2 Eventuell mit Fickers Paratypbusdiagnosticum (Merck-Darmstadt) anzu-
stellen, welches aua abgetoteten Bacillen besteht.. . 
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selten mit Herpes, MilzvergroJ3erung sowie gelegentlich mit Ikterus. Bei cholera­
ahnllchem Verlauf sind profuse, schlieBlich reiswasserahnllche StUhle vorhanden, 
die unter rapidem Krafteverfall, Wadenkrampfen und Tonloswerden der Stimme 
rasch zu einem BUde fUhren, das sich nur durch den Nachweis von Paratyphus­
bacillen in den Stiihlen bzw. bei reiner Toxinwirkung durch das Fehlen von Komma.· 
bacillen gegen Cholera asiatica abgrenzen laBt. Stets ist das Serum auf Agglutination 
zu priifen (s. oben). Die Prognose ist bei schwerem Verlauf nicht immer giinstig. 

Bei vorwiegender Beteiligung des Colons beobachtet man heftige Koliken und 
dysenterieartige Entleerungen. 

Therapie: Ricinusol, ausgiebige Magen- und Darmspiilungen, Adsorbentien wie 
Tierkohle Merck mehrmals tiiglich 1 EBloffel in Wasser oder Adsorgan mehrmaIs 
taglich 1-2 Teeloffel, subcutan und intravenos NaCI-Infusionen, Analeptica. 
(Coffein, Campher, Hexeton vgl. S. 41), Belladonna.-Suppositorien (0,02). 

Anderweitige Lokalisation der Paratyphus- Baeillen: Hii.ufig, speziell beim Wei be, 
sind Krankheiten des Harnapparates in Form von Pyelitis und Cystitis (saure 
Harnreaktion), die klinisch keine Besonderheiten zeigen, sich oft aber nach 
Schwinden der Symptome durch hartnackige Bakteriurie auszeichnen. Auch bei 
Cholecystitis, Endometritis, Otitis und Perityphlitis werden bisweUen statt anderer 
Erreger Paratyphusbacillen als Eitererreger gefunden, ohne daB ihnen besondere 
Eigentiimlichkeiten im Krankheitsbilde zukommen. 

Meldepflicht s. S. 13. Die Bestimmungen iiber die Isolierung sind die 
gleichen wie beim Abdominaltyphus (s. S. 42). 

Botnlismns. 
Unter Botulismus versteht man ein relativ seltenes Krankheitsbild, das auf 

den Bacillus botulinus (v. Ermengem) zuriickzufiihren ist. Dieser ist ein beweg­
liches, sporenbildendes, grampositives Stabchen, das streng anaerob ist und durch 
die Bildung eines starken Giftes sich auszeichnet, welches eine besondere Mfinitat 
zum Zentralnervensystem zeigt. Erhitzung auf 80 0 macht das Gift unwirksam. 
1m Gegensatz zu den Nahrungsmittelvergiftungen durch Bacillen aus der Para­
typhusgruppe beruht die Erkrankung hier nicht auf Bacillenvermehrung im Korper, 
sondern lediglich auf der Wirkung des auBerhalb des Korpers gebildeten Giftes. 

Der Bacillus kommt in schlecht konservierten Fleisch- und Fischwaren wie 
Wurst, Schinken, Pokelfleisch, griinen Heringen, Salzfischen sowie auch in Gemiise­
konserven (speziell Biichsenbohnen) vor, ohne daB auBerlich wahrnehmbare Ver­
anderungen derselben, insbesondere Fii.ulniserscheinungen vorhanden zu sein 
brauchen, wenn auch ofter Gasbildung oder ranziger Geruch beobachtet wird. 
1m Gegensatz zum Tetanus- und Diphtheriegift ist das Botulismusgift auch yom 
Darmkanal aus giftig. 

Da.q Krankheitsbild, das sich nach einer Inkubation von wenigen StundeD. 
bis zu 2 Wochen einstellt, ist durch schwere Lii.bmungen im Bereich der Bulbar­
nerven bei Erhaltenbleiben des BewuBtseins und durch Fehlen von schweren Magen­
und Darmstorungen sowie von Fieber charakterisiert. Die Hauptsymptome sind 
zunachst Kopfschmerzen, Schwindel, tibelkeit, Erbrecben, sodann Lahmungs­
erscheinungen im Bereich der Augennerven (Strabismus und DoppeIsehen, Akkom­
modationslabmungen, Mydriasis, Pupillenstarre, Ptose), Amaurose, ferner Lahmung 
der Schlund- und Zungenmuskulatur nach Art der Bulbarparalyse, Gehorstorungen, 
Versiegen der SpeicheIsekretion. Sensibilitatsstorungen fehlen. Mitunter kommt 
es zu schlaifen Extremitatenlii.hmungen. Rotung der Rachenscbleimhaut, Schluck­
beschwerden Bowie das gelegentJiche Auftreten von weiBem Belag kiinnen im Verein 
mit der vorhandenen Heiserkeit und Atemnot eine Diphtherie vortii.uschen. Harn­
verhaltung wird oft beobachtet. Meist besteht Verstopfung. Schwere Prostration, 
Pracordialangst sowie ein kleiner frequenter PuIs sind weitere Charakteristica des 
schweren Krankheitsbildes. Abgesehen von ganz leichten Fii.llen, die nach einigen 
Tagen genesen, fiihrt daB Leiden BchlleBlich unter den Symptomen der Atem­
und Herzlahmung zum Tode, bisweilen bereits nach 24 Stunden, ofter erst nach 
8-14 Tagen. Die Letalitat betragt zwischen 20 und 66%. 

Diagnostiseh kommt der Nachweis der Erreger in den Nahrungsmitteln 
bzw. im Mageninhalt (anaerobe Aussaat, Mauseimpfung) sowie eventuell die 
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Injektion von Blut des Kranken an Meerschweinchen in Betracht. Gegeniiber 
den differentialdiagnostisch in Frage kommenden Alkaloidvergiftungen (Bella. 
donna, Atropin usw.) sind bei letzteren rascheres Auftreten der Nervensymptome 
sowie hauptsachlich die BewuBtseinsstorungen und Delirien von Bedeutung; zu 
denken ist auch an Diphtherie, Kinderlahmung, Encephalitis, Meningitis sowie 
an Vergiftung mit Methylalkohol; bei letzterer tritt starke Mydriasis sowie fruh· 
zeitige Erblindung ein, es fehlen dagegen Storungen der Augenmotilitat. 

Therapie: Magenspiilung, Ricinusol, Carbo medic. Merck eBloffelweise in 
Wasser, AderlaB, KochsalziufuMion, Strychnin. nitric. subcutan 1-5 mg pro die, 
sowie vor allem moglichst fruhzeitig das antitoxische Botulismuspferdeserum 
(Hochst) 50-100 ccm intramuskular bzw. 50 ccm intraven6s oder 20-40 ccm 
intralumbal. Meldepflicht s. S. 13. 

Cholera asiatica. 
Die asiatische Cholera ist eine akute, im Orient (Indien, Gangesniede. 

rung) endemische, auBerst gefahrliche Infektionskrankheit, die gelpgent. 
Hch auch epidemisch auftritt; in Europa wird sie selten beohachtet. 

Der Erreger ist ein kommafbrmiger, stark beweglicher gramnegativer Vibrio 
(R. Koch), der in groBen Mengen mit den Darmentleerungen der Kranken ausge. 
schieden wird. Seine FaI:bung erfolgt am besten mit verdiinntem Carbolfuchsin. 
In Stuhlpraparaten erscheint er oft fast in Reinkultur (fischzugartig angeordnet). 
Er wachst bei Zimmertemperatur auf Gelatine, die sich verfltissigt, sowie in 1% iger 
alkalischer Peptonlosung, die zur Anreicherung dient. Zusatz von Schwefelsaure zu 
Peptonkulturen bewirkt charakteristische Purpurfarbung: sog. Cholerarotreaktion. Er 
ist wenig widerstandsfahig gegen Austrocknen sowie gegen Desinfektionsmittel. Zur 
Identifizierung ist der mikroskopische Nach weis ungeniigend,da es zahlreiche harmlose, 
morphologisch sehr ahnliche Vibrionen gibt. Der geeignetste Nahrboden wr elektiven 
Ziichtung ist Dieudonnes Blutalkaliagar. Diagnostisch wichtig iet der Pfeiffersche 
Versuch: Echte Cholerabacillen mit durch Hitze inaktiviertem Immunserum ver­
mischt und in die Bauchhohle eines gesunden Meerschweinchens injiziert, werden 
dortselbst nach kurzer Zeit aufgelost. Andere Vibrionen bleiben unverandert. Diese 
spezifischen Bakteriolysine finden sich auch im Blut beim Menschen nach iiberstan­
dener Cholera. Auch spezifische Agglutinine wie bei Typhus sind im Serum nachweis bar . 

KrankheitsbiId: Die Inkubation dallcrt 12-48 Stunden. Nach mehreren "pramo· 
nitorischen" Diarrhoen beginnt das charakteristisehe Bild mit auBerst zahlreichen, 
sehr bald nicht mehr fakulenten, reiswasser· oder mehlsuppenartigen wasserigen Ent· 
leerungen unter gleichzeitigem heftigsten Erbrechen sowie qualenden Waden· 
krampfen. Es bestehen keine Koliken, kein Milztumor. Infolge der ho('hgradigen 
Wasserverarmung, vor allem aber unter der Einwirkung der Choleratoxine, z. T. 
wohl auch infolgc der Aktivierung anderer Darmbaktetien (Coli usw.) entwil'kelt 
sich innerhalb weniger Stunden ein iiberaus schweres Bild (Stadium algidum): 
eingesunkene halonierte Augen, Spitzwerden der Nase, kiihle, eyanotis('he, welke 
Raut mit Runzelbildung ("Wasehfrauenhande") 80wie eine heisere Stimme (Vox 
choleriea). Es besteht subnormale Temperatur bei Achselmessung trotz oft erhohter 
Mastdarm-Temperatur. Der PuIs ist klein, fadenformig, spater nicht fiihlbar, die 
Harnsekretion versiegt und unter zunehmendor Schwache erfolgt Triihung des 
Sensoriums. Der Tod tritt im sog. Stadi urn asphycticu m naeh 24-48 Stunden 
oder noch friiher ein, ja sogar bereits naeh wenigen Stunden (Cholera siderans), 
beY~r es zu DiarrhOen kommt (Cholera sicea). In anderen Fallen schlieBt sich 
hieran unter Nachlassen der Durchfalle und des Erbrechens sowie Wiederkehr 
der Harnsekretion das sog. Choleratyphoid mit Benommenheit und Fiebor an. 
Dio Stiihle werden wioder fakulent. Haufig besteht schwere Nephritis mit viel 
EiweiB undZylindern, nieht selten entwickelt sich oino Uramie (z. T. wohl ein!' Salz· 
mangcluramie, S. S. 460). Bisweilen beobaehtet man am Rals und Rumpf ein 
fleekiges oder diffuses Exanthem. 

~(\sondere Verlaufsarten: Bei man;;hen Fallen besteht infolge des Auftretens von 
blutlgen Stiihlen und Tenesmen eine Ahnlichkeit mit Ruhr. Diagnostisch schwierig 
und darum epidemiologisch au Berst wichtig sind leichte, uncharakteristische, zum 
Teil ganz leichte Falle (Choleradiarrhoe und Cholerine) mit dem Bilde einer 



46 Infektionskrankheiten. 

einfa.chen Gastroenteritis. Die bier gelegentlich bei ganz spar lichen Diarrhoon 
trotzdem auftretenden Wadenkrampfe sprechen fur deren toxische Entstehung. 

Die Letalitii.t betragt in den typischen Fallen 40-50%. 
Anatomisch ist der Hauptsitz der Veriinderungen der Diiundarm (lleum): die 

Mucosa ist stark gerotet und geschwollen, pfirsichfarben, das Epithel in Fetzen 
abgestoJlen, es finden sich Blutungen in die Follikel. Beim Choleratyphoid findet 
man diphtherische (ruhrartige) Schleimhautnekr08en, besonders nabe der lleocokal­
klappe. Cholerabacillen sind nur im Darminhalt und in der Darmwand, nicht im 
iibrigen Korper nachweisbar. 

DifferentialdiagnostiBch kommen die Cholera nostras (Paratyphus, 8.43), 
Lebensmittelvergiftungen sowie die akute Arsenvergiftung in Betracht. 

E pi de mi 0 I 0 gi s ch bedeutsam sind bei Choleraepidemien gesunde Bacillen­
trii.ger, wii.hrend Dauerausscheider im Gegensatz zu Typhus nur eine untergeordnete 
Rolle spielen. Die Verbreitung erfolgt teils durch Kontakt, teils durch Wasser (in 
FluJlwasser halten sich die Vibrionen lange), teils durch verunreinigte Nabrungs­
mittel. Die Bekii.mpfung gelingt bei friihzeitiger Erkennung leicht. Gunstig ist die 
geringe Widerstandsfahigkeit gegen Austrocknen Bowie gegen Saure (Magensaft I). 
'\feldepflichtig und zu isolieren sind nicht nur Kranke, sondern auch Krankheitsver­
dachtigc. Die Quarantanezeit betragt 5 Tage. Die Isolierung nach klinischer 
Genesung ist von dem Zeitpunkt ab nicht mehr notwendig, wo an 3 (bei ansteckungs­
verdachtigen Gesunden an 2) durch je eine ltii.gige Zwischenzeit getrennten Tagen 
die bakteriologische Untersuchung negativ ausfallt. Dic Erkrankung hinterlii.Jlt 
eine nur kurze Immunitat. 

Therapie: Bekampfung des Wasserverlustes durch reichliche heiJle Getranke, 
subcutane und intravenose Infusionen von auf 400 erwarmter 0,9% NaCI- oder 
RingerlOsung, am besten mit Suprarenin- oder Hypophysinzusatz (1 ccm auf 
500) sowie des 8alzverlustes durch wiederholte intravenose Zufuhr von 20 ccm 
200juige NaCI-Losung; gegen die Abkiihlung heiJle Bader. Keine Abfiihrmittel. 
Darmspiilungen mit warmer 1/a-l0J0igerTanninlosung. Kaliumpermanganat 1/a%0 
per os stiindlich 2 Ellloffel sowie Carbo medic. Merck stiindlich 1 EJlloffel in war­
mem Wasser zur Toxinabsorption. Gegen Erbrechen Chloroformwasser, auch Atropin. 
sulf. subc. 1/.-1 mg. Opium und Morpbium sind zu vermeiden. Friihzeitig sind 
Coffein und Campher bzw. Rexeton usw. (s. S.41) subcutan zu verabreichen. 

ProphyJaktisch hat sich die Haffkine-Kollesche Schutzimpfung mit durch 
Ritze abgctoteten Cholerabacillen bewahrt. Meldepflicht s. S. 13. 

Rnbr (Dysenterie). 
Die Ruhr ist eine sowohl epidemisch wie sporadisch auftretende, in 

jedem Lebensalter vorkommende akute Infektionskrankheit, die durch 
eine heftige, oft ulcerose Entziindung der Dickdarm- und Mastdarm­
schleimhaut ausgezeichnet ist . .Atiologisch und klinisch ist streng zu 
unterscheiden zwischen der bacillaren und der Amoben -Ruhr. 

Ba('illiire Bubr: Die Ruhrbacillen sind plumpe, unbewegliche, gramnegative, 
der TyPhusgruppe verwandte Stii.bchen. Geeignete NahrbOden sind Lackmusagar 
mit Mannit- bzw. Malt08ezusatz. Man unterscheidet verschiedene Bakterienarten: 
am hii.ufigsten sind die Kruse-Shiga-Bacillen; sie produzieren starke Gifte, bilden 
keine Saure (keine Mannitvergarung) und wachsen wie Typhusbacillen blau. Die 
"Pseudodysenteriebacillen" (Typus Flexner, Strong, Schmitz, Y und Kruse­
Sonne- oder E-Ruhr) bilden keine oder nur wenig Gifte, dagegen Saure (rote Kolo­
nien). Diese Unterscheidung gilt hauptsachlich fiir frisch aus dem Korper gezuchtete 
Bacillen; bierbei ist aber zu beachten, daJl die einzelnen RuhrRtamme sich unter 
anderem auch dadurch voneinander unterscheiden, daJl ihr Nachweis infolge ihrer 
vcrscbiedenen Widerstandsfahigkeit nicht stets den gleichen Grad von Sicherheit 
besitzt (besonders giinstig Hegen die Verhaltnisse bei dem E-Ruhrerreger). Eine 
Differenzierung auBer durch NabrbOden ist auch durch spezifische Agglutination 
(kunstliches Immunserum von Tieren bzw. Krankenserum), wenn auch nicht 
immer mit absoluter Sicherheit moglich. Neuerdings wird eine Einteilung ledig­
licb in giftreiche und giftarme Dysenteriebacillen vorgenommen. 
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Die Ubertragung erfolgt von Mensch zu Mensch, femer durch Wasser 
und Nahrungsmittel, die mit Ruhrstuhl verunreinigt sind (der Ham 
enthiilt keine Bacillen), gelegentlich auch durch Fliegen. 

Epidemien entstehen hauptsiohlioh im Spa.tsommer und Herbst, mit Vorliebe 
an Orten groBerer Mensohenansammlungen unter ungiinstigen hygienisohen Be­
dingungen (Gefii.ngnisse, Irrenanstalten, Truppeniibungsplatze usw.). Die Ver­
breitung erfolgt auBer duroh kranke Mensohen auoh duroh Daueraussoheider sowie 
gesunde Baoillentrager. Auffallend ist das ErlOschen der Epidemien naoh Orts­
weohsel der befallenen Mensohenmasse. Die Let a Ii ta t ist bei Shiga-Ruhr bis 
20 und 35 % , bei den giftarmen Formen sahr viel geringer, doch kommen gelegent­
lioh auch bei letzterer sohwere Krankheitsbilder vor. Kinder und Greise sind 
starker gefahrdet. 

Anatomisch beginnt der DickdarmprozeB mit katarrhalischer Entziindung der 
Schleimhaut, die zu Epithelnekrose und weiter zu Ulcerationen und diphtherisohen 
Veranderungen namentlich an den beiden Flexuren, ferner am Caecum und an 
der Ampulle fiihrt. 

Krankheitsbild: Die Inkubationszeit ist 2-7 Tage. Die Krankheit be­
ginnt mit Storung des Allgemeinbefindens und maBigen Leibsohmerzen, 
denen naoh wenigen Stunden die ersten diarrhoischen Entleerungen mit 
heftigen Koliken und qualendem Stuhldrang auch Mch dem Stuhlgang 
folgen. Unter schneller Zunahme der Stuhlgange verlieren diese bald 
den fakulenten Charakter und bestehen am 2. Tage nur noch aus kleinen 
Mengen von reinem glasigem Schleim, dem steigende Mengen Blut bei­
gemisoht sind ("rote Ruhr")' unter Umstii.nden am Ende jeder Entleerung 
aus reinem Blut; in anderen Fallen finden eitrige Entleerungen statt 
(" weiBe Ruhr"). Infolge der zahllosen Stiihle, die den quaIenden Tenesmus 
nicht lindern, und der heftigen Koliken zeigen die Kranken bald eine 
erhebliche ErschOpfung und Apathie. Die Temperatur ist oft nur 
wenig gesteigert, unoharakteristisoh. Es besteht kein Milztumor. Der 
Leib ist eingezogen, die Druckempfindlichkeit entspricht dem Verlauf 
des Colons; insbesondere ist das Sigma oft als kontrahierter Strang 
fiihlbar. Der Leibschmerz ist nicht kontinuierlich, sondem der Peri­
staltik entsprechend anfallsweise. Bei schwerer Rubr besteht mitunter 
heftiger Singultus. Die Diazoreaktion im Ham ist biswellen positiv. 
Die Darmentleerungen sind alkalisoh, von spermaahnlichem Geruoh, 
stinkend nur in Fallen von Gangran der Darmschleimhaut. In abortiven 
Fallen kommt es nur zu sauren Garungsstiihlen (S. 378) und Schleim­
beimengungen. Der Hohepunkt der Krankheit ist meist in 3-4 Tagen 
erreicht. Am 4. und 5. Tage beginnen die Stiihle oft wieder fakulent zu 
werden. Bei den schweren und todlich verlaufenden Fallen (Shiga-Kruse­
Ruhr) besteht ein toxisches Blld mit Benommenheit, Kollapstemperaturen, 
verfallenem Aussehen, Inkontinenz, Herzlahmung. Peritonitische Er­
scheinungen sind selten. Singultus gilt als ernstes Symptom. 

Die Krankheitsdauer betragt in der Mehrzahl der Falle wenige Wochen 
bis 1 Monat; geringe Schleimbeimengungen im StubI pflegen noch langere 
Zeit zu bestehen. Nach Diatfehlem ereignen sich oft leichte Riickfalle mit 
schleimigen Entleerungen. "Obergange in ohronische Ruhr, unter Um­
standen mit Kachexie und letalem Ausgang sind bei der bacillaren Form 
selten (etwa 5% der Falle) , viel haufiger bei der Amobenruhr (s. u.). 

Andererseits kommen, wie die Erfahrungen naoh dem Weltkriege lehren, 
sog. D e f e k the il u n g e n bei ersterer keineswegs selten vor; zum Teil treten 
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die Beschwerden nur bei Diatfehlern (Obst, blahende Gemiise, Hefegeback) auf, 
zum Teil spontan; sie bestehen in DiarrhOen oder in Spasmen mit schmerzhaften 
Koliken (diarrhoische bzw. spastisch-hyperalgetische Form). 

Ferner konnen Komplikationen jeden Fall stark in die Liinge ziehen. Bis­
weilen ergibt bei protrahiertem Verlauf die Rektoskopie trotz geringfiigiger Be­
schwerden das 'Bestehen atonischer Geschwiire. 

Komplikationen (hauptsaehlieh bei Shigaruhr) sind toxiseb bedingte 
Erkrankungen der grof3en Gelenke, besonders der Kniee mit Sehmerzen 
und Sehwellung, sog. Ruhrrheumatismus, der iibrigens hi.i.ufiger 
bei leiebtem Verlauf auf tritt, ferner N euritiden (Ataxie), die eine 
giinstige Prognose baben, seltener Conjunctivitis, Iridocyclitis und Harn­
rohrenkatarrhe. Perforationsperitonitis ist im Gegensatz zu Typhus sehr 
selten, bi.i.ufiger sind abgesackte Eiterungen (perityphlitisehe bzw. peri­
proktitisehe Abseesse). Haufigere spatere Folgen: oft bleibt N eigung zu 
schmerzhaften Colonspasmen namentlich naeh Diatfehlern zuriick; in 
anderen Fallen bestehen dyspeptisehe Besehwerden infolge von Sub­
aciditat des Magens oder Garungsstiihle. Adhasionsbesehwerden nach 
lokaler Peritonitis sind nieht selten; sie konnen Bogar zu Ileus fiihren. 

Diagnose und Therapie S. unten. 
Amobenruhr: Der Erreger ist die Entamoeba histolytiea (Loesch, 

Schaudinn) und tetragena (Viereck). Endemisehes Vorkommen beob­
aehtet man hauptsaehlieh in den Tropen, in Agypt.en, Ostasien. Spo­
radische FaIle bei uns stammen in der Regel aus den Tropen. Die Inku­
bation betragt 21-24 Tage. 

Die in korperwarm (heizbarer Objekttisch!) untersuchtem Stuhl nachweisbaren 
Amoben sind von etwa doppelter GroBe eines Leukocyten; man erkennt sie an 
der charakteristischen Leibesstruktur, d. h. dem ungekornten hyalinen, stark licht­
brechenden Ektoplasma und dem um den Kern gelegenen wabigen und gekornten 
Endoplasma, das oft pha~ooytierte Erythrocyten enthiUt. Bei der harmlosen 
Entamoeba coli fehlt im Ruhezustand die scharfe Trennung von Ekto- und 
Endoplasma. Bei Ausheilung dE'S Darmprozesses wandeln sich die Ruhramoben 
in kleine Dauercysten um, durch welche eine Weiterverbreitung der Ruhr mog­
lich ist. Junge Katzen, denen Ruhrstuhl per Klysma in den Darm gebracht wird, 
erkranken an typischer Ruhr. 

Die Amobenruhr ist ein exquisit ehronisehes Leiden, nieht selten 
von jahrelanger Dauer und sehleiehendem VerIauf mit grof3er Neigung 
zu Reeidiven: sie fiihrt oft zu sehwerer Kaehexie. Die Uleerationen im 
Darm greifen im Gegensatz zur baeillaren Ruhr von vornherein in die 
Tiefe der Sehleimhaut. Die haufigste Lokalisation, besonders bei den 
ehronischen Formen ist diejenige in der Ileoeokalgegend; sie ist thera­
peutisch besonders schwer beeinflullbar. Haufige Komplikationen 
sind eine Hepatitis und vor allem groBe, meist solitare Leber­
abseesse. 

Die Ruhramoben konnen sich iibrigens auch in anderen Organen ansiedeln, 
Z. B. in den Genitalien und in den Bronchien (Bronchitis). 

Diagnose der bakteriellen und Amiiben-Ruhr: Fiir den Bakteriennachweis sind 
moglichst frische Stiihle zu verwenden. am geeignetsten sind Schlflimfloeken (es 
empfiehlt sich die Entnahme mit dem Rektoskop). Die Ag~lutination. die erst vom 
Ende der l. WoehE' ab naohwpisbar ist. ist hauptsachlich bei Ahiga-Kru.~e-Ruhr von 
WE'rt. Bei den giftarmen Formen sind Verdiinnungen erst iiber 1: 100 von Bedeutung, 
jt'doch ist bei Typhus-Geimpften die Gruppena~glutination zu beriicksichtigen. 
Da die Ruhragglutinine nur relativ kurze Zeit nachweisbar bleiben, kommen sie 
fiir eine spatere retrospektive Diagnose nicht in Betracht. Ruhrahnliche Zustiinde 
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kommen bei Paratyphusbacilleninfektion, ferner bei Cholera (leichte Form) vor, 
doch ist bier der Tenesmus geringer, andererseits sind das Erbrechen Bowie der 
Allgemeinzustand von vornherein schwerer. Milztumor sowie starke Kopfschmerzen 
sprechen gegen Ruhr. Ruhra.hnliche Colitiden kommen ferner bei Ura.mie, Hg. 
Vergiftung, Tuberkulose und Sepsis, Mastdarmgonorrhoe und bei Balantidien­
infektion (S. 409) des Dickdarms vor. In letzterem Falle Bowie b!li Amiibenruhr 
entscheidet der Befund der Erreger 1 • 1m iibrigen kann bei dieser in unklaren 
FaIlen der Erfolg einer Emetinprobebehandlung (s. unten) die Diagnose sichern 
(vgl. auch Colitis gravis S.377). 

Therapie: Bei Beginn der Erkrankung 1-2 Ef3loffel Ricinusol, nach 
mehreren Tagen zu wieder holen, ebenso bei spateren Riickfallen. Stets 
ist auch bei leichten Erkrankungen Bettruhe notwendig; Abkiihlungen 
des Leibes sind sorgfaltig zu vermeiden; Thermophor bzw. feuchtwarme 
Packungen auf den Leib. Schleimkost, feingeriebene Apfel, Kakao, Rot­
wein; fliissige Diat bis zum Wiederauftreten fakulenter Stiihle. Carbo 
medic. Merck 4 mal taglich I EJ3loffel. Das antitoxische Antidysel1terie­
seru m bei Shiga-Krusefallen bis zu 80-100 ccm subcutan, evtl. wieder­
holt verabreicht, hat bei moglichst friihzeitiger Anwendung oft Erfolg 
(bisweilen tritt starke Serumkrankheit auf I). Gegen Koliken und Tenesmus 
Belladonna-Supposit. 0,02, ferner Papaverin. hydrochlor. subc. 0,04, sowie 
Atropin sulf. 1/2-1 mg. Opium ist zu meiden. Spater kommt die Behand­
lung mit sog. Bleibeklystieren in Betracht: Rp. Dermatol (Bismuth. sub­
gallic.) 5,0, Mucilag. gumm. arab. 60,0, Tct. Opii simpl. gtt. 15, nach 
Reinigungseinlauf mit dem Darmrohr einzufiihren, oder eine Spiilung 
mit 1/4_1/2% kiirperwarmer TanninlOsung bzw. Yatren (s. unten). Bei 
starken Blutungen evtl. 15 Tropfen SuprareninlOsung 1: 1000 per Klysma 
sowie Sangostop (s. S. 41). Bettruhe bis zum Auftreten normaler Stiihle. 
In der Rekonvaleszenz Vermeiden von Erkaltung (Leibbinde) sowie von 
Verstopfung, leichte Kost. Verboten: Schwarzbrot, grobe Gemiise und 
Kohlarten, rohes Obst, WeiBwein; statt Zucker Saccharin. Oft ist Salz­
saure (3 mal taglich 20-30 Tropfen in Wasser wahrend des Essens) 
von Vorteil. - Bei der Amobenruhr findet die gleiche Therapie 
Anwendung, auBerdem (namentlich bei akuten und subakuten Fallen) 
das gegen die Amoben spezifisch wirkende Emetin. hydrochlor. 0,05-0,1 
(am besten an 6 Tagen hintereinander Injektionen zu je 0,06, nach 
2-3 Wochen die gleiche Kur zu wiederholen); bei chronischen Fallen 
bewahrte sich das sehr wirksame Yatren als Pillen (4-6mal taglich 2-3 
Pillen zu 0,25 Yatren puriss. 105) evtl. kombiniert mit hohen Yatren-Ein­
laufen (3-5,0: 200 Wasser), welche 6 Stunden zu halten sind (vorher Rei­
nigungseinlauf). Sehr wichtig in den Tropen ist absolute Alkoholabsti­
nenz. SchlieBlich kommt als wirksame MaBregel die dauernde Entfernung 
der Kranken aus den Tropen in Betracht, zumal die Amobenkranken 
gegen Witterungseinfliisse u. a. sehr empfindlich sind. Giinstig wirken 
oft Luftkuren im Hochgebirge (Engadin). 

Prophylaktisch hat sich gE'gen die Bacillenruhr die Anwendung des Ruhr­
impfstoffes Dys bacta, aus abgetoteten Dysenteriebacillen bestehend. bewahrt 
(mehrmalige Injektion von 0,5-1,5 cern). Meldepflicht s. S. 13. Die Isolierungs­
vorschriften sind die gleichen wie beim Abdominaltyphus (s. S. 42) und beziehen 
sich auch auf die giftarmen Bacillenformen. 

1 Um den Nachweis der Amiiben im Stuh! zu erleichtern, gibt man friih 
niichtern 1 EBliiffel Karlsbader Salz in einem halben Glase warmen Wassers. 

v. Domarus, GrundriJ3. 14. u. 15. Auf!. 4 
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Keuchhusten (Pertussis). 
Der Keuchhusten ist eine akute infektiOse Krankheit der oberen Luft­

wege von sehr langer Dauer; am starksten befallen werden die ersten 
5 Lebensjahre. Miidchen erkranken haufiger als Knaben. Bei Erwach­
senen ist die Erkrankung selten, ihr Verlauf weniger charakteristisch, 
bisweilen nur rudimentar. Neuropathische Kinder sind besonders dis­
poniert. Das Virus ist sehr kontagios. Die Krankheit hinterlaflt dauernde 
Immunitat; im Rekonvaleszentenserum wurden Schutzstoffe nachge­
wiesen. Die Obertragung erfolgt direkt ohne Zwischentriiger durch 
Tropfcheninfektion. 

Der Erreger ist ein kleines von Bordet-Gengou beschriebenes gramnegatives 
Stabchen, das dem Influenzabacillus sehr ahnlich ist und wie dieser (aber langsamer) 
besonders auf Blutagar (mit Traubenzuckerzusatz) und Hirnbrei gut wii.chst. Am 
sichersten weist man ihn bei Beginn der Krankheit durch Hustenlassen der Kinder 
gegen eine Blutagarplatte nacho Auch bei jungen Affen erzeugt er keuchhusten· 
ahnliche Anfalle. 

Krankheitsbild: Dielnku bation dauertim Mittel 8 Tage (7-14 Tage). 
Der Gesamtverlauf zerfiillt in 3 Abschnitte: das erste katarrhalische, 
das konvulsivische und das zweite katarrhalische Stadium. Die 
Krankheit beginnt akut als wenig charakteristischer fieberhafter Katarrh 
der oberenLuftwege mit Schnupfen, Husten, bisweilen Heiserkeit, Rotung 
der Rachenwand und der Kehlkopfschleimhaut, besonders der Regio 
interarytaenoidea sowie Storung des Allgemeinbefindens wie Appetitlosig­
keit und Verstimmung. Der Husten ist trocken, uncharakteristisch; aus­
cultatorisch bestehen bronchitische Gerausche. Die Dauer des 1. Stadiums 
betragt etwa 14 Tage, gelegentlich viel kurzer. Die Obertragung der 
Krankheit erfolgt wahrscheinlich hauptsachlich in diesem Stadium; doch 
diirfte die Infektiositat erst am Ende des konvulsivischen Stadiums 
erloschen. 

Das konvulsivische Stadium beginnt mit Abfall der Fieber­
temperatur und dem Auftreten der charakteristischen Hustenanfli.lle. Be­
zeichnend ist die auf die wiederholten ExspirationsstoBe folgende, weithin 
horbare, laut krahende oder jauchzende Inspiration bei enger Glottis; 
oft treten im AnschluB an den Hauptanfall wiederholt schwachere 
Attacken auf ("Reprisen"). Wahrend des Hustens macht sich haufig 
starke Cyanose bemerkbar. Die Anfalle konnen sehr zahlreich, bis zu 50 
und mehr in 24 Stunden sein, sie enden meist mit Expektoration von 
zahem Schleim, oft auch mit Erbrechell. Objektiv besteht eine katar­
rhalische Rotung am hinteren Teil der Stimmritze sowie an der Bifurkation 
der Tracheal. Der Lungenbefund ist entweder vollig negativ oder es 
ist eine geringe Bronchitis nachweisbar. Zwischen den Anfallen best,eht 
vo1lige Euphorie. Starkere Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens be­
obachtet man nur bei sehr jungenKindern und sehr zahlreichenAttacken 
infolge der Inanition und der Storung des Schlafes. Bei Vorhandensein 
der unteren Schneidezahlle entwickelt sich haufig infolge krampfhaften 
Herausstreckells der Zunge wahrend des Hustens ein kleines Decubital­
geschwur am Zungenbandchen (diagnostisch verwertbar!). Infolge der 

1 D. h. an den heiden Hustenreflexstellen. 
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heftigen venosen Stauung bei den Hustenparoxysmen entstehen eine auch 
in der Zwischenzeit vorhandene charakteristische Gedunsenheit des Ge­
sichtes in der Umgebung der Augen, ferner kleine harmlose Blutungen 
in den Konjunktiven (selten retrobulbare Hamatome) und in der Haut, 
gelegeritlich eine Dilatation des rechten Ventrikels sowie infolge des 
starken Pressens Mastda~prolapse sowie Nabelhernien. 

1m Blut findet sich eine Leukocytose mit starker relativer Lymphocytose; 
die Blutsenkung ist normal oder verlangsamt. 

Die Dauer des konvulsivischen Stadiums betragt im Durchschnitt 
4 Wochen, oft mehr, ja sogar Monate. Hierauf erfolgt eine allmahliche 
Abnahme der Zahl und Heftigkeit der Anfalle mit Ubergang in das zweite 
katarrhalische oder Abheilungsstadium mit gewohnlichem Husten, das 
etwa 2--4 Wochen dauert; jedoch besteht auch jetzt eine Neigung zu 
Riickfallen. Die Gesamtdauer der Krankheit belauft sich somit ohne 
Komplikationen auf mindestens ungefahr 8 Wochen. 

Vprlaufseigenttlmlichkeiten und Komplikationen: Unterschiede im Verlauf 
betreffen die sehr variable Dauer der 3 Stadien sowie die Intensitii.t und Zahl der 
Hustenanfalle, die bei neuropathischen Kindem besonders heftig zu sein pflegen I, 

Ernste Komplikationen sind Gehirnerscheinungen (Konvulsionen, besonders bei 
kleinen Kindem, Sopor, Halbseitenlahmungen usw.), die teils ala Folge von Stauung 
voriibergehende, teils durch Blutungen oder Encephalitis bedingt, dauernde sind; 
ferner Bronchiolitis und Bronchopneumonie, die sich oft sehr in die Lange zieht 
(und in deren Verlauf der Husten oft uncharakteristisch wird), nicht selten mit 
anschlieBenden Bronchiektasen sowie Schrumpfungsprozessen, ferner Mobilisierung 
einer latenten Tuberkulose (Miliartuberkulose), endlich Otitis media. Die Kompli­
kation mit Maseru, Diphtherie sowie Grippe ist sehr ernst. 

Die Prognose richtet sich vor aHem nach dem Alter des Kindes 
(Letalitat bis fast 25% im 1. Lebensjahr, dagegen nur 1,1 % zwischen 
dem 6.-15. Jahr), seiner Konstitution (Rachitis, exsudative Diathese I), 
sowie nach etwaigen Komplikationen. 

Diagnose: Das katarrhalische Stadium sowie rudimentare FaIle ohne 
typische Hustenanfalle und Reprise sind nicht diagnostizierbar. Spasmo­
philie mit Laryngospasmus bei kleinen Kindern ist durch Priifung auf 
das Facialisphanomen und das Verhalten der elektrischen Erregbarkeit 
auszuschlieBen. Bei Erwachsenen auBert sich die Krankheit oft un­
charakteristisch in Form eines nachtlichen Reizhustens. Pertussisahn­
liche Anfalle, aber ohne laute Inspiration, kommen vor bei Bronchial­
driisen-Tuberkulose sowie Mediastinaltumoren bei Erwachsenen, gelegent­
lich auch bei Hysterie. Fieber im Stadium convulsivum deutet auf 
Komplikationen. 

Therapie: Aufenthalt in frischer Luft (Freiluftbehandlung), am besten 
auf dem Lande; der V orteil des Milieuwechsels liegt in erster Linie auf 
psychischem Gebiet. Medikamente sind bei leichteren Fallen entbehrlich, 
bei schwereren Brom, z. B. Bromkali 10 : 150,0 3mal taglich 1 TeelOffel; 
Bromoform 3 mal taglich x + 2 Tropfen in Milch (x ist das Lebensjahr) 
und evtl. Chloralhydrat 0,1-0,5 je nach dem Alter sowie Luminal 0,015; 
ferner Euchinin 3 mal taglich so vielmal 0,1, als den Jahren entspricht, so­
wie das Thymianpraparat Pertussin 3 mal taglich 1 Teeloffel. Bei haufigem 

1 Die Heftigkeit der Anfalle ist somit nicht Ausdruck der Schwere der Infektion, 
sondern vielmehr ein MaB fUr den Grad der nervosen Erregbarkeit der Patienten. 

4* 
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Erbrechen ist die konsequente Zufuhr von Nahrung unmittelbar nach dem 
Anfall unter Bevorzugung von den Magen schnell passierenden Speisen 
sehr wichtig. Bei eklamptischen Zustanden empfiehlt sich die Lumbal­
punktion. Der Kontakt mit Tuberkulose ist sorgfaltig zu meiden. Bei 
Lungenkomplikationen kommt die iibliche Therapie in Betracht (vgl. S. 60 
und 257). Keuchhustenkinder sind mindestens 8 Wochen lang zu isolieren. 
Meldepflicht s. S. 13. 

Grippe (Influenza). 
Die Grippe zeigt ein ausgesprochen epidemisches Auftreten. Sie 

verlief zeitweise in Form gewaltiger, ganze Lander heimsuchender 
Pandemien, so zuletzt in den Jahren 1889/90 und 1918/19 sowie in abge­
schwachter Form in den darau££olgenden Jahren (sog. spanische Grippe). 
Die "Obertragung erfolgt hauptsachlich von Mensch zu Mensch, wodurch 
sich bei Epidemien die Ausbreitung der Grippe langs der groBen Ver­
kehrswege erklart. Daneben spielt ihr sporadisches Vorkommen nur 
eine untergeordnete Rolle. Aus der groBen Ansteckungsfahigkeit der 
Krankheit erklart sich ihr gehauftes Auftreten in Stadten, Kasernen usw. 

Der Pfeiffersche Influenza bacillus ist ein sehr kleines, feines Stabchen, 
das im Sputum bei Grippe in den ersten Tagen oft in Reinkultur vorkommt und 
dort selbst nicht selten fischzugartige Anordnung zeigt. Ala hamoglobinophiles 
Bakterium laBt es sich nur auf Blutagar (am besten auf Levinthalschem Nahr­
boden) aerob ziichten und bildet bei 27--42° sehr kleine, glasartig durchscheinende 
Kolonien. Die Bacillen sind unbeweglich, ohne Kapsel, gramnegativ und lassen 
sich am besten mit stark verdiinntem Carbolfuchsin farben. Oft liegen sie nach 
Art von Diplococcen zu zweien hintereinander. 1m weiteren Verlauf der Krank­
heit trifft man sie haufig intracellular in den Leukocyten. Gegen Austrocknung 
sind sie sehr empfindlich. Zu ihrem Nachweis im Tierversuch eignet sich besonders 
die weiBe Maus. 

Influenzabacillen werden gelegentlich auch bei nichtgripposen Er­
krankungen der Atemwege (Tuberkulose, Bronchitis, Bronchiektasen, 
Keuchhusten, Masern usw.) beobachtet. Umgekehrt wurden sie bei der 
letzten Grippeepidemie in zahlreichen Fallen vermiBt und statt ihrer 
Pneumococcen und Streptococcen gefunden. Moglicherweise ist der 
eigentliche Erreger ein ultravisibles Virus. Die Frage des Grippeerregers 
ist daher vorlaufig nicht vollig geklart. 

Das Krankheitsbild ist recht vielgestaltig. Am haufigsten ist die 
mit Erkrankung des Respirationsapparates einhergehende und von 
dieser beherrschte Form. Nach einer Inkubationszeit von 1-3 Tagen 
setzt ziemlich plOtzlich unter heftigem Stirnkopfschmerz, Glieder- und 
Kreuzschmerzen, groBer Abgeschlagenheit, bisweilen Schiittelfrost ein 
schnell ansteigendes Fieber ein. Charakteristisch sind die sofort vor­
handene groBe Hinfalligkeit der Patienten sowie ferner eigentiimliche 
Schmerzen in den Augenhohlen. Schnupfen, Bindehaut- und vor allem 
Rachenkatarrh sind regelmaBige Begleiterscheinungen, an die sich oft 
ein Katarrh der oberen Luftwege, Luftrohrenkatarrh, Heiserkeit und 
Husten und eine trockene Bronchitis anschlieBen. Manchmal besteht 
Herpes, wahrend eine starkere Angina nicht zum Krankheitsbilde ge­
hort; dagegen kommt nicht selten ein charakteristisches Enanthem vor, 
das in einer starken, zum Teil £leckigen, scharf gegen den blassen harten 
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Gaumen sich absetzenden Rotung des weichen Gaumens besteht. Es 
besteht Appetitlosigkeit; die Zunge ist belegt. Geringe MilzvergroBerung 
kommt ofter vor. Fieber und PuIs zeigen ein wechselndes Verhalten. 
In einem Teil der FaIle fallt die Temperatur nach kurz dauerndem hohen 
Fieber rasch, teils kritisch, teils lytisch ab, in anderen Fallen zeigt sie 
das Bild des remittierenden Fiebers oder einer Continua; sehr charakte­
ristisch ist ein nach etwa 3 Tagen erfolgender Relaps der Temperatur 
mit nachfolgendem erneuten Fieberanstieg. An Stelle einer Pulsbeschleu­
nigung, die oft vorhanden ist, Bah man in der letzten Epidemie hii.ufig 
eine relative Bradykardie. 

1m Blut besteht oft statt einer Leukocytose eine Leukopenie mit relativer 
Polynukleose, der bei Besserung sehr bald eine postinfektiose Lymphocytose 
folgt; die Eosinophilen fehlen anfangs oder sind stark vermindert. Die Senkungs­
geschwindigkeit ist erst im weiteren Verlauf starker beschleunigt. 1m Ham ist 
haufig die Urobilin- und Urobilinogenreaktion positiv. 

Sehr haufig sind Komplikationen, so eine Otitis media, Neben­
hohlenentzundungen, speziell Empyeme der Stirn- und Highmorshohle 
(die mitunter mit einfachen Neuralgien verwechselt werden!), vor allem 
aber Bronchopneumonien sowie echte fibrinose lobare Pneumonien. 
Sie entwickeln sich im AnschluB an die Bronchitis und treten oft am 
dritten oder vierten Tage oder im spateren VerlaU£ der Krankheit aU£, oder 
sie leiten unter schweren Aligemeinerscheinungen das Krankheitsbild 
ein. Oft sind sie doppelseitig; auch ist intermittierender VerIauf hii.U£ig. 
Bezeichnend ist die hii.U£ige hii.morrhagische Beschaffenheit des Sputums, 
doch ist dieses oft auch rein eitrig und sehr copios; nicht selten besteht 
Neigung zu eitriger Einschmelzungvon Lungenparenchym mit den Sym­
ptomen einesAbscesses oder einer Gangran. Bei alteren Individuen kommt 
es namentlich bei gleiehzeitigem Bestehen einer Capillarbronchitis zu hoch­
gradiger Dyspnoe sowie fruhzeitig zu Herzschwache im Verein mit Vaso­
motorenlahmung. Letztere ist oft aber auch bei jugendlichen Patienten 
mit schwerer Grippe die Ursache fur eine schnelle ungiinstige Wendung. 
Ferner sind Pleuraempyeme eine haU£ige Begleiterscheinung. Zum 
Teil entwickeln sie sich auffallend raseh und haben dann oft einen recht 
bosartigen Charakter (Streptococcen); nicht selten sind sie doppelseitig. 

Bei der letzten Epidemie spielte in vielen Fallen ein besonders 8chwerer Tracheal­
katarrh, der haufig von einer heftigen, oft hamorrhagischen Laryngitis eingeleitet 
wurde, eine groBe Rolle. Zeichen von Larynxstenose mit starker Schleimhaut­
schwellung und Stridor, quii.lendem Hustenreiz sowie Abhusten von nekrotischen 
Schleimhautfetzen konnen dabei zunachst den Verdacht einer Diphtherie erwecken; 
der bellende, anfallsweise auftretende Husten erinnert mitunter an Keuchhusten. 
Sehr haufig BchloB sich an diese Form auffallend rasch unter zunehmender Cyanose 
und DyBpnoe eine Bchwere, oft letal verlaufende Pneumonie an. Anatomisch 
fanden sich ala charakteristische Befunde in derartigen Fallen oft unter anderen 
pseudomembranose Veranderungen an der Trachea, abscedierende Pneumonien 
Bowie Empyeme. Die Schwangerschaft disponiert in besonderem MaBe zu schweren 
Pneumonien. 

Seltenere Komplikationen Bind Venenthrombosen, eitrige Parotitis, Gelenk­
schwellungen ahnlich einer Polyarthritis, Orchitis und Epididymitis, Nephritis 
bzw. Nephrose Bowie eitrige Mediastinitis. 

N eben den I okalen Erscheinungen spielen imKrankheitsbilde derGrippe 
stets dieZeichen allgemeiner Intoxikation eine bedeutende Rolle. Das 
schwere allgemeine Krankheitsgefiihl, die Prostration, starke rheumatische 
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Schmerzen und vor aHem die oft friihzeitig sich einstellende Kreislauf­
schwache durch Vasomotorenlahmung stehen nicht selten in einem 
MiBverhaItnis zu den lokalen Verarrd.erungen und erklaren namentlich 
den in der letzt~n Epidemie oft beobachteten iiberraschend sohneHen 
ungiinstigen VerIauf. 

Es ist bemerkenswert, daB bei der Epidemie 1918 namentlich krMtige Indi. 
viduen jugendlichen .Alters ein besonders groBes Kontingent zu dieser bisweilen 
fast foudroyant verlaufenden Form der Grippe mit schwersten Pneumonien und 
raschem Versage~ des Zirkulationsapparates stellten, wahrend schwachliche oder 
durch andere Krankheiten mitgenommene Individuen, Tuberkulose usw. trotz 
des Kontaktes mit Grippekranken nur leicht erkrankten oder vollig verschont 
blieben (vgl. das S.4 .Abs.6 Gesagte). 

Selten ist die sog. gastrointestinale Grippe. Hier gesellen sich zu den 
gleichen .Allgemeinerscheinungen Magen.Darmbeschwerden, Erbrechen, Koliken 
Bowie Durchfii.lle hinzu. 

In einzelnen Fallen beobachtet man Krankheitsbilder, die von vornherein 
ala Sepsis verlaufen und im Blute wie in den verschiedensten Organen Pfeiffersche 
Bacillen zeigen. 

Das Grippevirus zeigt oft eine besondere Affinitat zum Zentral­
nervensystem. So wurden schon in friiheren Epidemien vereinzelt 
Encephalitiden mit punktformigen Hamorrhagien beobachtet; diese sog. 
Flohstichencephalitis ist durch Ringblutungen aus den kleinsten GefaBen 
gekennzeichnet. Ferner trat bei der letzten Epidemie haufig eine 
besondere, von ersterer scharf zu trennende Form der Encephalitis, 
die Encephalitis epidemica S. lethargica (s. S. 90) auf, und zwar teils im 
VerIauf einer Grippe oder als Nachkrankheit, teils als selbstandige Er­
krankung zur Zeit der Grippeepidemie. Ferner kommen Neuritiden 
vor, teils in Form von Polyneuritis, teils als Neuritis einzelner Nerven­
gebiete (AugenmuskeHahmungen, Akkommodationsparese, Lahmungen 
einzelner Extremitatennerven usw.) und vor aHem eine ausgepragte 
Neigung zu N euralgien. 

Die Krankheitsdauer der Grippe ist naturgemaB je nach dem Cha­
rakter der Krankheit und der Art etwaiger Komplikationen sehr ver­
schieden, sie schwankt zwischen wenigen Tagen und vielen Wochen. 
Bezeichnend ist die auch bei leichtestem Krankheitsverlauf lange an­
dauernde Rekonvaleszenz, die sich in der Hartnackigkeit und Lang­
wierigkeit verschiedener Storungen (Neuralgien, Lungen- und Herz· 
beschwerden, Schlaflosigkeit, SchwindelanfaHe usw.), der lange zuriick­
bleibenden kOrperlichen und seelischen Hinfalligkeit der Patienten und 
der Neigung zu Riickfallen kundtut. 

Unter den Neuralgien spielen hauptsii.chlich diejenigen der Supraorbitalnerven 
(cave Verwechslung mit versteckten N ebenhohleneiterungen!), seitener anderer 
Nerven wie z. B. des Ischiadicus eine Rolle. Neuropathische Individuen zeigen 
oft eine Verschlimmerung ihrer Beschwerden. Ferner ist das oft uberaus langsame 
Schwinden der Residuen der Lungenerkrankungen und ihre auffallende .Abhangigkeit 
von Witterungseinflussen zu betonen. Feuchte Rasselgerausche bleiben oft viele 
Wochen in bestimmten Lungenbezirken unverandert bestehen, wodurch im Verein 
mit gleichzeitig vorhandenen, ebenfalls lange bestehenden herdformigen Trubungen 
im Rontgenbild und hartnackigen subfebrilen Temperaturen oft eine Tuberkulose 
vorgetauscht wird (sog. chronische Grippe) . .Andererseits wirkt die Grippe auf 
eine bereits bestehende Tuberkulose haufig sehr ungunstig. 

Die Diagnose Grippe ist wahrend einer Epidemie bei Vorhandensein der katar­
rhalischen Erscheinungen leicht zu stellen. Bei Bestehen einer Continua sowie von 
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Bradyka.rdie kann, namentlich bei gleichzeitigem Vorhandensein von starkerer 
Benommenheit BOwie Leukopenie, der Verdacht auf Typhus entstehen. Hier muB 
die starke Beteiligung der oberen Luftwege im Beginn der Krankheit Zweifel 
erwecken; auch ist die Diazoreaktion bei Grippe stets negativ. Die FaIle mit 
schweren Pneumonien und himorrhagischem Sputum haben bei der letzten Epi­
demie gelegentlich zu der irrigen Annahme einer Lungenpest veranlaBt. Letztere 
laBt sich ohne weiteres aus dem Fehlen der bei Pest massenhaft vorhandenen Pest­
bacillen im Sputum ausschlieBen. Bei Grippe ist, wie oben gesagt, da.s bakterio­
logische Ergebnis oft negativ oder uncharakteristisch (Pneumococcen, Strepto­
coccen); umgekehrt finden sich Pfeiffersche Stabchen auch bei sicher nichtgrip­
posen Krankheiten. So erklirt sich, daB die Diagnose bei sporadischen Fallen, 
besonders bei weniger ausgeprigten Symptomen sehr schwierig, wenn nicht bisweilen 
unmoglich ist; dies gilt auch z. B. fiir die ]j'alle von chronischer Grippe. Wenn 
trotzdem in zah1reichen Fallen bei Vorbandensein von Katarrh der oberen Luftwege, 
geringem Fieber und rheumatischen Beschwerden mit der Bezeichnung "Influenza" 
oft sehr freigebig verfahren wird, so ist vor derartigen nicht geniigend fundierten 
Diagnosen zu warnen. Differentialdiagnostisch kommen unter anderem auch die 
Psittakose (S. 62), ferner Pappatacifieber (S. 141) BOwie Dengue (S. 101) in Frage. 

Therapie: Auch bei leichtem Verlauf ist Bettruhe notwendig. Bei 
Ausbruch der Krankheit ist krMtige Diaphorese (Lindenbliitentee, 
Aspirin) empfehlenswert. Bei Heiserkeit und Husten Hals- bzw. Brust­
Prie3nitz, Inhalieren mit Emser Salz; Brusttee, Mixt. solvens, Decoct. 
Altheae; Codein. phosphor. 0,01-0,05 bis 3mal taglich, Paracodin, 
Eukodal oder Dicodid. Bei starkerer Dyspnoe Senf-Brustwickel. Bei 
Pneumonie ist au3erdem zweckmaBig das Inhalieren von Suprarenin 
(am besten als Glycirenan, das mit dem Spie3schen Vernebler mittels 
Sauerstoffapparates verspriiht wird); es wirkt zugleich giinstig bei 
Neigung zu Vasomotorenkollaps, der bei der Behandlung besonderer Auf­
merksamkeit bedarf: 

Friihzeitige Verabreichung von Coffein (10% Coffein. natr. benzoic. 2-3stiind­
lich 1 ccm subcutan), Strychnin. nitric. 3stiindlich je 0,001 subcutan, 01. camphor. 
2-3stiindlich 1 ccm intra.muskulir bzw. Hexeton Bowie Sympatol (s. S. 214); evtl. 
Digitalis, besser Strophanthin 0,5-0,75 mg intravenos, und zwar unter Umstinden 
taglich. 

·Die bei Grippe empfohlene Serumtherapie (Grippeserum, Pneumococcen­
und Streptococcenserum) ist teils unsicher in der Wirkung, teils nicht geniigend 
erprobt. - Symptomatisch wirkt ausgezeichnet gegen das Fieber und vor aHem 
gegen die allgemeinen rheumatischen Beschwerden das Chinin (vgl. S. 60), evtI. 
kombiniert mit Antipyrin (Chinolysin) oder mit Pyramidon. 

Bei allen Eiterungen (Nebenhohle, Pleura usw.) ist moglichst friihzeitig 
fiir Entleerung des Eiters zu sorgen. Bei dem Empyem im Gefolge von schweren 
Pneumonien empfiehlt es sich, sich hier zunichst auf die Aspiration des Eiters durch 
Punktion (weite Kaniilen!) und die Biilausche Drainage (s. S. 296) zu be­
schranken, da die Schwere des Allgemeinzustandes oft eine Rippenresektion im 
Augenblick nicht zulaBt. 

Wahrend der langda.uernden Rekonvaleszenz hat der Patient gro/lte 
Schonung zu beobachten. Bettruhe ist bis zur volligen Entfieberung notwendig. 
Gegen die neuralgischen Beschwerden ist oft eine Chininarsenkur wirksam (z. B. 
Rp. Chinin. hydrochlor. 5,0, Acid. arsenicos. 0,2, Mass. pil. q. s. ut f. pil Nr. 100, 
3 mal taglich 1 Pille, oder PHu!. Chinin. cum Ferro FMB 3mal taglich 1-2 Pillen), 
gegen die Mattigkeit Recresal (2ma12 Tabletten) Bowie 2mal tiglich 1-2 Strychnin­
pilien zu 1/2 mg. 

Bei zuriickbleibenden Herzmuskelstorungen (Herzklopfen, Atemnot, Puls­
beschleunigung beim Gehen und Steigen) ist der Rekonvaleszent behutsam an 
langsam gesteigerte korperliche Anstrengungen unter Einschaltung langerer Ruhe­
pausen zu gewohnen. Klimatische Nachkuren (Mittelgebirge) sind empfehlenswert. 
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Genuine croupose Pneumonie. 
Unter Pneumonie versteht man die unter der Einwirkung ver­

schiedener Infektionserreger erfolgende Entwicklung eines fibrinhaltigen, 
gerinnenden Exsudates in kleineren oder grof3eren Bezirken der Lunge, 
und zwar in den Alveolen und den kleinen Bronchien, wodurch dieselben 
in luftleere, von der Atmung ausgeschaltete Teile umgewandelt werden. 
Wahrend sich pneumonische Prozesse zum grof3en Teil sekundar im 
Verlauf anderer Erkrankungen entwickeln und klinisch wie anatomisch 
ein wechselndes Verhalten zeigen, stellt die genuine oder croupose 
Pneumonie ein atiologisch, klinisch und anatomisch selbstandiges und 
wohl charakterisiertes Krankheitsbild dar. 

Der Erreger der genuinen Pneumonie ist der Pneumococcus Fraenkel­
Weichselbaum; er findet sich in uber 90% aller Pneumonien und meist auch 
bei den Pneumonien im Verlauf anderer Krankheiten; aber auch im Speichel 
Gesunder ist er oft nachweis bar (s. unten). Er ist ein grampositiver lanzettfiirmiger 
Doppelcoccus, der im Tierkiirper von einer schleimigen Hiille umgeben ist und 
sich in groBer Menge im Sputum findet (Farbung mit verdunntem Carbolfuchsin). 
Hier bildet er bisweiJen Ketten wie Streptococcen. Auf Blutagar wachst er in 
griinen Kolonien ohne hellen Hof ahnlich dem Streptococcus viridans. Zu seiner 
ldentifizierung dienen folgende Merkmale: 1. 1m Gegensatz zu Staphylo- und 
Streptococcen wird er durch 0,01 %0 Optochin. hydrochlor. in Ascitesbouillon 
abgetiitet. 2. Zum Unterschied von Streptococcen wird er durch Galle aufgeliist 
/Zusatz von 10% Natr. taurochol. Merck zur Kultur). 3. Er vergart Inulin. 
4. Er ist stark pathogen fur Mause, die nach subcutaner Infektion (Sputumflocke, 
die in steriler Schale mit sterilem Wasser vorher griindlich abgespiilt wird) nach 
3 Tagen eingehen und massenhaft Pneumococcen im Blut zeigen; schon 4 Stunden 
nach intraperitonealer lnjektion des Sputums laBt sich das durch Punktion 
gewonnene Peritonealexsudat zur Agglutination verwenden. Zur Ziichtung aus 
dem Blut der Kranken eignet sich am meisten 1O%ige Peptonbouillon, 400 ccm 
vermischt mit 20 ccm Blut. Zuckerzusatz zu den Niihrbiiden ist wegen Herab­
setzung der Virulenz der Keime ungeeignet. 

Nach neuerenForschungensind verschiedene Pneu m 0 co c ce n typen (I-IV) 
a.ls Pneumonieerreger zu unterscheiden, die zwar morphologisch und in der Kultur 
sich gleich verhalten, dagegen charakteristische Unterschiede gegeniiber den 
verschiedenen Immunsera beziiglich Agglutination und Schutzwirkung der letzteren 
zeigen; hierdurch lassen sie sich differenzieren. Am haufigsten sind Typ I und II. 

Der Pneumococcus mucosus (Typ III der obigen Einteilung) wegen seiner 
Neigung zur Kettenbildung als Streptococcus mucosus bezeichnet, zeigt die gleichen 
biologischen Kriterien wie die iibrigen Pneumococcen. Doch weisen seine Kolo­
nien eine schieimigtl Beschaffenheit auf. Durch ihn erzeugte Pneumonien sind 
Oesonders biisartig. IV (oder X) bezeichnet keinen festen Typus, sondern eine 
serologisch uneinheitIiche groBere Sammelgruppe. Zu dieser gehiiren im Gegensatz 
zu Typ I-III die auch beim Gesunden nachweisbaren Pneumococcen. 

Die croupiise Pneumonie tritt am haufigsten im Winter nnd Friihjahr auf, 
was die Rolle von Witterungsschadlichkeiten als Hilfsursachen beleuchtet; 
im Tierexperiment hat man iibrigens nach Abkiihlung des Korpers Stauung und 
Odem in den Lungen beobachtet. Manner werden Mufiger befallen. Die lnfektion 
erfolgt wahrscheinlich durch die Einatmung, zumal sich auch im Staube von 
Wohnraumen oft Pneumococcen nachweisen lassen. Eine lnfektiositat im Sinne 
der direkten Ubertragbarkeit von Mensch zu Mensch besteht in der Regel nicht, 
so daB man Pneumoniekranke nicht zu isolieren braucht. Doch wird mitunter 
ein epidemieartiges Auftreten in Kasernen, Bergwerken, Schulen usw. beob­
achtet. Beachtenswert ist die Tatsache, daB Neugeborene bis zum 5. Monat niemals 
an lobiirer Pneumonie erkranken, falls sie nicht von einer pneumonischen Mutter 
geboren werden. 

Der Pneumococcus ist gelegentlich auch der Erreger von Meningitis, Peri­
und Endocarditis, Peritonitis, GehirnabsceB. Pneumococcensepsis vgl. S. 107. 
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Seltene Erreger der crouposen Pneumonie sind die Pneumobacillen·Fried. 
lander, zu zweien angeordnete ovale Stii.bchen, die auch von einer Schleim· 
kapsel umgeben, aber gramnegativ sind und sich biologisch anders als die Pneumo· 
coccen verhalten. Weiteres s. S.61. 

Krankheitsbild: Die Krankbeit beginnt meist ohne jede Vorboten 
akut mit Schiittelfrost und gleichzeitigem Einsetzen schweren all· 
gemeinen Krankbeitsgefiihls mit Erbrechen, Kopfschmerz und hoch· 
gradiger Mattigkeit. Sofort oder im VerIauf der nachsten Stunden treten 
Brustbeschwerden, namentlich Seitenstechen und Atemnot sowie Husten 
auf. Stets ist mehr oder minder hohes Fieber vorhanden, dessen weiterer 
Verlauf sehr charakteristisch ist. Bei Ausbruch der Krankheit steigt 
es sofort bis gegen 40 0 und bleibt in den nachsten Tagen als Continua, 
mitunter mit geringen Remissionen hoch. Herpes facialis ist sehr haufig 
(3. Tag). Vom 2. Tage ab kommt es zur Expektoration eines charakte· 
ristischen zahen, glasigen Sputums, das infolge seines Blutgehalts teils 
rost·, teils pflaumenbriihfarben, in anderen Fallen hellrot gefarbt ist. 
Es enthalt massenhaft rote BIutkorperchen und Pneumococcen und 
zum Teil Fibrinabgiisse der feineren Bronchien. Bei Betrachtung 
des Brustkorbes fii.llt ein Nachschleppen der erkrankten Seite bei der 
Atmung auf. Die Atmung ist angestrengt und stark beschleunigt. 
Die physikalische Untersuchung ergibt selten schon am 1., meist erst 
am 2. oder 3. Tage iiber der erkrankten Lunge, und zwar haufiger iiber 
dem UnterIappen zunachst tympanitischen Schall, der aber bald einer 
Dampfung mit etwas tympanitischem Beiklang weicht. Auscultatorisch 
besteht zunachst das sehr charakteristische Knisterrasseln, die sog. 
Crepitatio indux. Spater ist lautes Bronchialatmen, zum Teil mit 
klingenden Rasselgerauschen horbar. Der Pektoralfremitus ist verstarkt. 
Auf der Hohe der Erkrankung nimmt der ProzeB die Ausdehnung 
eines ganzen Lungenlappens ein ("lobare" Pneumonie). Das Nahere 
iiber den physikalischen Befund siehe S.265. In manchen Fallen, wo 
trotz des typischen Krankbeitsbildes . der physikalische Befund zu· 
nachst auf sich warten laBt oder iiberhaupt nicht zu voller Ausbildung 
kommt, zeigt die Rontgenuntersuchung in der Hilusgegend pneumonische 
Herde, die nicht bis an die Peripherie der Lunge reichen (sog. zentrale 
Pneumonie). Auch bei normalem VerIauf nimmt der ProzeB seinen 
Ausgang von dem Lungenhilus. Die rechte Lunge wird ofter als die 
linke befallen. 

Stets ist der PuIs beschleunigt, etwa bis 120, seine Qualitat und 
Frequenz bietet sehr wichtige Handhaben zur Beurteilung des Gesamt· 
zustandes des Kranken. 

Haufig bestehen heftiger Kopfschmerz, ferner Benommenheit, Bowie 
oft Delirien, die namentlich bei Potatoren eme groBe Rolle spielen. Meist 
ist Stuhlverstopfung vorhanden, doch beobachtet man auch DiarrhOen. 
Bei schwerem Verlauf entwickelt sich nicht selten ein starkerer, toxisch 
bedingter Meteorismus. Auch treten mitunter Schmerzen in der Ileocokal. 
gegend auf, die im Verein mit dem initialen Erbrechen eine Appendicitis 
vortauschen konnen. MaBige Milzvergrol3erung ist oft nachweisbar. 

Stets ist von Anfang an eine starke Leukocytose mit Verminderung der 
Eosinophilen vorhanden, die bei schweren Fallen oft vollstii.ndig fehlen. In zahl. 
reichen Fallen lassen sich ferner in dem durch Venenpunktion gewonnenen Blut 
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in der Kultur (siehe oben) Pneumococcen ziichten. Sehr zahlreiche Kolonien deuten 
auf einen schweren Fall. - Der Harn ist stets hochgestellt, enthalt in der Regel 
Spuren EiweiB und gibt meist eine starke Urobilinogenreaktion (Benzaldehyd­
probe). Charakteristisch ist sein geringer NaCI-Gehalt (AgNOa-Losung gibt bei 
Gegenwart von HNOa nur geringe Triibung). Hamorrhagische Nephritis ist selten. 

Die Dauer der Krankheit betragt in den typischen Fallen ohne 
Komplikationen etwa eine W oche. Nicht seIten gehen eine oder mehrere 
voriibergehende tiefe Temperatursenkungen voraus, die sich durch 
Hochbleiben des Pulses und der Atemfrequenz als sog. Pseudokrisen 
kennzeichnen; meist am 5. oder 7. Tag kommt es dann unter SchweiB­
ausbruch zu einem kritischen Absinken der Temperatur zur Norm, 
bisweilen auf subnormale Werte, woran sich sofort die Rekonvaleszenz 
anschlieJ3t. In anderen Fallen verteilt sich die Entfieberung auf mehrere 
Stunden oder erfolgt lytisch. Physikalisch ist die Losung der Pneumonie 
an dem Verschwinden des Bronchialatmens und dem reichlichen 
Auftreten von feuchten Rasselgerauschen sowie vor allem an dem 
Wiedererscheinen des Knisterrasselns, der "Crepitatio redux" und der 
Aufhellung der Dampfung zu erkennen. Jedoch ist zu betonen, daJ3 
der physikalische Befund oft erst spater nach erfolgter Krise diese 
Veranderungen zeigt (vgl. S.5, Abs.I). Das Sputum wird schleimig-eitrig, 
um bald ganz zu schwinden. Protrahierter Verlauf deutet in der Regel 
auf Komplikationen hin, doch kann die Heilung auch bei FehIen der­
selben sich geJegentlich erheblich in die Lange ziehen. 

Anatomisch lassen sich 3 Stadien in der Entwicklung der Pneumonie unter· 
scheiden: im Stadium der .. Anschoppung" (1.-2. Tag) zeigt die stark hyper­
amische Lunge bereits verminderten Luftgehalt, die Alveolen enthalten fltissiges, 
ha.morrhagisches, noch nicht geronnenes Exsudat. 1m Stadium der "roten Hepa. 
tisation" ist das Exsudat geronnen, die Schnittfla.che des Organs ist rot, erinnert 
in der Konsistenz an Leber und zeigt eine kornige Beschaffenheit entsprechend 
den Fibrinpfropfen der Alveolen. Dieses 2. Stadium geht allmahlich in das 3. Sta· 
dium der "grauen oder gel ben Hepatisation" tiber, welches durch geringeren 
Blutgehalt, sowie regressive Metamorphose des Alveolarinhaltes (Verfettung und 
Zerfall der Leukocyten) ausgezeichnet ist. Die "Resolution" der Pneumonie 
erfolgt durch Auflosung des Exsudates unter der Einwirkung autolytischer Fer· 
mente, wobei die Hauptmasse resorbiert, ein kleinerer Teil expektoriert wird. In 
der Regel ist ein ganzer Lungenlappen in den ProzeB einbezogen. 

Von der Regel abweichende Verlaulsiormen: Das Vorkommen der sog. zentralen 
Pneumonie wurde schon erwahnt. Fortschreiten des pneumonischen PrClzesses 
von einem Lappen zum anderen, die SQg. Wanderpneumonie verrat sich, ab­
gesehen von dem Ergriffenwerden neuer Bezirke, durch das Nebeneinanderbestehen 
verschiedener Stadien des physikalischen Befundes; diese Verlaufsart ist meist 
langwierig und von ernster Prognose. Die Greisenpneumonie laBt meist die 
sttirmischen Erscheinungen des Verlaufs bei jugendlichen Individuen vermissen. 
Der Beginn ist oft milder, das Fieber weniger hoch oder sogar fehlend, die Gefahr 
der Herzschwache sehr groB. Auch als interkurrierende Erkrankung bei 
bestehenden anderen Krankheiten wie Herzleiden, Emphysem, Nierenleiden, 
Fettsucht usw. verlauft die Pneumonie mit weniger typischen Symptomen, 
namentlich pflegt bei konsumierenden Krankheiten das Fieber niedriger zu sein 
und friihzeitig tritt die Gefahr einer Herzschwache auf. Sehr schwer verlauft 
die Pneumonie in der Regel bei Potatoren. Wahrend hier der Husten und die 
iibrigen Brustbeschwerden meist sehr gering sind oder vollig fehlen, beherrschen 
das Bild heftige Delirien, oft unter den typischen Zeichen des Delirium tremens: 
Zittern der Hande, oft eine euphorische Gemtitsstimmung sowie Halluzinationen, 
die sowohl die berufliche Tatigkeit des Patienten zum Gegenstand haben, als 
auch durch . das Sehen von kleinen Tieren sowie wunderlichen Gestalten sich in 
charakteristischer Weise kennzeichnen. Das scheinbar gute subjektive Befinden 
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darf hier tiber die Schwere des Zustandes nicht hinwegtauschen, zumal ein groBer 
Teil dieser Falle tiidlich verlauft (Lungeniidem, Herzschwache). Croupose Pneu­
monie bei Kindern verlauft ebenfalls haufig unter heftigen Delirien Bowie Konvul­
sionen, der Ausgang ist aber in der Regel giinstig; jiingere Kinder expektorieren 
kein Sputum. 

Die sog. asthenische Pneumonie ist durch eine besonders schwere Verlaufsart 
charakterisiert. Haufig ist sie im Oberlappen lokalisiert; sie zeigt von vornherein 
eine auffallend starke Beeintraohtigung des Allgemeinbefindens, hoohgradige 
Prostration, Trockenheit der Lippen und Zunge, Muskelzittern und Benommenheit. 
Das Fieber ist sehr hoch, der initiale Sohiittelfrost fehlt oft, desgleiohen mitunter 
der Husten, auch ist das Sputum oft nicht typisoh rostfarben. Erbreohen, Duroh­
falle, starker Meteorismus, Milztumor und starkere Albuminurie vervollstandigen 
das Bild, das einen typh5sen Charakter annehmen kann. Wahrend geringe ikterisuhe 
Verfarbung, speziell bei Pneumonie des rechten Unterlappens eine hiiufige und 
belanglose Erscheinung ist, ist der bei manchen asthenischen Pneumonien vor­
kommende starke Ikterus ein Zeichen fiir die Schwere der Infektion (sog. bili5se 
Pneumonie). Das Sputum ist bisweilen grasgriin. Asthenische Pneumonien treten 
mitunter in kleinen Epidemien auf. 

Komplikationen: Wahrend trockene Pleuritis mit dem charakte­
ristischen Relbegerausch eine sehr haufige Begleiterscheinung der Pneu­
monie ist und mit der Losung der Pneumonie schwindet, ist die eitrige 
Pleuritis, das sog. metapneumonische Empyem der Pleura eine wichtige, 
die Heilung verzogernde Komplikation. Sie {alit meist in die Zeit 
der Resolution und verrat sich zunachst durch Wiederansteigen oder 
Hochbleiben der Temperatur, die bisweilen starkere lntermissionen 
zeigt. Symptome: Zunehmende Harte der Dampfung mit Abschwachung 
des Atemgerausches sowie des Pektoralfremitus, bei groBerer Ausdehnung 
der Fliissigkeit der Nachweis von Verdrangungserscheinungen am Herzen 
und am Traubeschen Raum (vgl. S. 293). UnerlaBlich ist eine Probe­
punktion, die Eiter meist mit Pneumococcen ergibt. Erfolgt keine 
kiinstliche Entleerung des Eiters, so kommt es nach weiterer Zunahme 
des Exsudates zum Spontandurchbruch nach auBen oder in die Lunge. 
Vom metapneumonischen Empyem ist das parapneumonische 
Exsudat zu unterscheiden, das im Hohestadium der Pneumonie sich 
entwickeIt und infolge seiner Neigung zu Spontanheilung und Resorption 
wesentlich gutartiger ist. Weitere Komplikationen sind die Ent­
wicklung von Lungengangran (s. S: 285) sowie eines Lungenabscesses 
(s. S. 284). Beide befallen hauptsachlich wenig widerstandsfahige, 
dekrepide Individuen. Seitens des Herzens wird seltener Endocarditis, 
haufiger Pericarditis namentlich bei linksseitiger Pneumonie beobachtet. 
Zeichen einer Herzmuskelschadigung gehOren nicht zum Bilde der 
Pneumonie. Ihr Vorhandensein ist meist auf vorausgegangene andere 
Erkrankungen oder Intoxikationen (Potatorium) zuriickzufiihren. Prak­
tisch sehr wichtig ist die schnell auftretende kollapsartige Zir kulations­
s c h w a ch e mit Klein- und Frequentwerden des Pulses, Absinken der 
Temperatur sowie des Blutdrucks und kiihlen cyanotischen Extremi­
taten. Sie beruht auf der durch die Bakterientoxine bedingten Lahmung 
des Vasomotorenzentrums (vgl. S. 182). Mitunter stell en sich menin­
gitische Symptome ein, bei denen zu unterscheiden ist zwischen 
harmlosem Meningismus (mit klarem Liquor), der oft besonders bei 
Kindern das Krankheitsbild einleitet und fliichtig ist, und der schweren 
eitrigen Pneumococcenmeningitis. 
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Die Prognose richtet sich zunachst nach dem Lebensalter und dem 
Kraftezustand des Patienten. Jenseits des 40. bis 45. Jahres ist die 
Prognose stets ernster zu stellen. Ein ungiinstiges Zeichen ist der 
Pneumococcennachweis in der Blutkultur in den ersten Krankheits­
tagen. Bei jugendlichen Individuen ohne vorhergehende konsumierende 
Erkrankung verlauft die Pneumonie in der Regel giinstig. Hohes Fieber 
ist in diesen Fallen kein schlechtes Zeichen. Hoheres Alter, Herzleiden, 
Emphysem, Kyphoskoliose, Diabetes, Fettsucht, Nephritis, Potatorium 
trliben die Prognose, desgleichen die Graviditat. Von der groEten 
Bedeutung ist die Beschaffenheit des Pulses, dem daher dauernd 
besondere Aufmerksamkeit zu widmen ist. Ansteigen des Pulses liber 
120 sowie Abnahme seiner Spannung und Sinken des Blutdrucks sind 
ernste Symptome. 

Prognostisch ungiinstig sind Lokalisation im Oberlappen sowie sehr groBe Aus· 
dehnung des Prozesses, ferner Wanderpneumonien, vor allem asthenische Pneu­
monien sowie starkerer Ikterus, endlich heftige Delirien. Die Letalitat betragt etwa 
20%; in der Mehrzahl der Falle beruht der todliche Ausgang auf Versagen des 
Zirkulationsapparates. Diinnes, sangninolentes Sputum von dem Aussehen einer 
Pflaumenbriihe kiindigt als Zeichen von Lungenodem Schwache des linken Herz­
ventrikels an. Samtliche der obengenannten Komplikationen beeintrachtigen die 
Prognose, am schwersten die fast stets tOdliche eitrige Meningitis. Zu beach ten 
ist die Neigllng der Pneumoniker zu spaterer wiederholter Erkrankung, wobei 
trotz friiherer volliger Ausheilung oft der gleiche Lungcnlappen befallen wird 1. 

Therapie: Zahlreiche FaIle hellen ohne besondere therapeutische MaE­
nahmen. Die Therapie besteht teils in der Anwendung spezifischer, 
gegen die Ern'ger gerichteter Mittel, teils ist sie symptomatisch, hat 
also eine Linderung der Beschwerden zum Ziel. 

Ais spezifisch-chemotherapeutisches Medikament gegen die Pneumo­
coccen wird das Chinin (0,5 p. dosi) angesehen, dessen Anwendung 
speziell intramuskular als Solvochin (mit 250 / 0 Chinin) je 2 ccm oder als 
Chinolysin (mit 50% Chinin und 25% Antipyrin) geriihmt wird; 
sie sind jedoeh moglichst friihzeitig anzuwenden. 

Als Verwandter des Chinins kommt das.0.E.toch,in in Betracht, und zwar nur 
als Optochin. basic. 6mal O,2-{),25, d. h. alIe 4 Stunden eine Dosis, auch nachts, 
wobei stets gleichzeitig etwas Milch zu reichen ist (niemals auf niichternen Magen!). 
Wegen der gelegentlich auftretenden tonschen Nebenwirkungen ist das Verhalten 
der Augen (Flimmern, SehstOrungen) durch Kontrolle des Augenhintergrundes und 
des Gesichtsfeldes dauernd zu iiberwachen sowie auf Ohrensausen zu achten. 

Ausgezeichnete Erfolge erzielte man in der letzten Zeit mit dem 
Prontosllderivat Eubasin (s. S. 32); man gibt sofort 4-6mal tagl. 2 T~bl. 
(= 4-6 g) in Haferschleim, im ganzen etwa 15-20 g in 5-6 Tagen; 
wird die orale Verabreichung schlecht vertragen, gibt man mehrmals 
tagl. je 3 ccm (= 1 g) Eubasin. solubile. Reichliche Fliissigkeitszufuhr 
sowie Alkalisierung des Harns durch Natr. bicarb. oder Magnesia usta 
ist empfehlenswert. 

Die (evtl. wiederholte) Anwendung von 1m m un pferdeseru m 
(N e u f e 1 d - Han del) 25-50 ccm intramuskular, ist bei friihzeitiger 

1 Ein Hinweis dafiir, daB Entziindungsprozesse unter Umstanden in den 
befallenen Organen blei\>ende biologische Veranderungen (ohne nachweisbaren 
anatomischen Befund!) hinterlassen. 
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Anwendung in manchen Fallen (aber nur gegeniiber Typ I und II, 
8. oben) von Erfolg 1. 

Symptomatische Behandlung: PrieJlnitzsche Brus.twickel; bei schweren 
Fallen mit starken Brustbeschwerden bewirkt ein Senfbrustwickel oft starke Er­
leichterung, bei Seitenstechen Senfpfla.ster bzw. Schropfkopfe. Bei heftigem Husten­
reiz im Anfang der Krankheit sowie bei starker Unruhe 1/2-1 cg Morpbium sub­
cutan (evtI. zusammen mit 0,01 Lobelin). Spater Expektorantien \de Infus. 
lpecacuanhae und Liquor Ammon. anis.; reichliche Fliissigkeitszufuhr. Anti­
pyretica sind zu vermeiden, dagegen empfiehlt sich bei schwereren Fallen die 
Anwendung lauer Bader von 25-300 (unter Vermeidung jeder Anstrengung fiir 
den Patienten) oder nasser Einwicklungen (vgl. S. 41). 

Sehr wichtig ist die moglichst friihzeitige Behandlung der Kreis­
laufschwache, wobei vor aHem die den Vasomotorentonus hebenden 
Medikamente unter Umstanden schon prophylaktisch anzuwenden sind: 
Coffein, Strychnin, Campher, Hexeton, Hypophysenpraparate (vgl. S.41). 
Jedoch bedenke man die mitunter gleichzeitig erregende Wirkung ersterer 
Mittel, die bei delirierenden, schonungsbediirftigen Kranken unerwiinscht 
ist. Bei toxischen Fallen sind wiederholte intravenose NaCI-Infusionen 
anzuwenden. Sehr wichtig ist ferner reichliche C-Vitaminzufuhr (am 
besten intravenos tiiglich bis zu 1,0 Ascorbinsaure). Bei schwerer Kreis­
laufschwache gebe man stets auch Digitalis oder besser Strophanthin 
(intravenos und zwar hier bis 1 mg pro dosi) , erst recht bei alteren 
HerzmuskeHeiden und Klappenfehlern (naheres vgl. S. 215). Bei Zeichen 
von Lungenodem ist rechtzeitig ein AderlaB von 300-500 ccm vor­
zunehmen. 

Ausgezeichnet hat sich bei schweren Pneumonien das das Atmungszentrum 
anregende Lo belin (Ingellieim) bewahrt: 4stiindl. je 0,01 subcutan (hei schwersten 
Fallen eventuell zunachst einmal 0,003 intravenos, dann 0,01 subcutan). 

Bei der Pneumonie der Potatoren Alkohol (Wein) sowie laue Bader mit kiihlen 
tlhergieBungen. Metapneumonische Empyeme erfordem stets chirurgische Behand­
lung, die mitunter auch bei LungenahsceB und Gangran in Frage kommt. Bei 
Pneumococcenmeningitis hiiufige Lumbalpunktionen sowie evtI. Optochin 
intralumbal (naeh vorheriger Entleerungvon 25-30 cem Liquor wird 0,03 Optoehin 
hydrochlor. in etwa 10 ccm korperwarmer Aqua dest. vorsiehtig injiziert und dies 
gegebenenfalls Mch 1-2 Tagen wiederholt). 

Die seltene Friedlander-Pneumonie (vgl. S.57), welche meist einen sehweren 
Charakter hat, zeigt teils eine akute Verlaufsform wie die Pneumoeoecenpneumonie 
und lobiire Ausbreitung; in anderen Fallen verlauft sie als atypische chronische 
Pneumonie, meist mit zentraler Lokalisation, mit schleppendem, unregelmaJ3igen 
und zu Recidiven neigendem Verlauf und uncharakteristischer Temperaturkurve, 
so daB Verwechslungen mit Tuberkulose vorkommen. Anatomisch ist charak­
teristisch die schleimig-klebrige glatte Schnittflache mit wenig Fibrin im Gegensatz 
zu dem trockenen kornigen Aussehen der Hepatisation bei Pnenmococcenpneu­
monien. Das Exsudat ist fadenziehend; bei langerem Verlauf der Krankheit kann 
es zu Einschmelzungsherden kommen. Das Sputum ist ebenfalls oft fadenziehend 
nnd schmutzig-rostbraun, mitunter fotid. Herpes facialis wird meistvermiBt. 
Bei den bei Kindem besonders nach Morbillen und Pertussis auftretenden Broncho­
pneumonien beobachtet man {jbergang in Karnifikation. Bei Erwachsenen ist die 
Prognose wegen des tiickischen und oft unberechenbaren Verlaufs nur mit groBer 
ZUriickhaltung zu stellen. Therapeutisch kommen die gleichen obengenannten 
MaBnahmen in Frage, obwohl hier die spezifisehe Wirkung des Chinins bisher 
nicht erwiesen ist. 

1 1st die Typenbestimmung nicht durchfiihrbar, so kommt alB Notbehelf das 
polyvalente Pneumococcen-Sernm (Typ I u. II) in Betra.eht. 
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Die Psittakose (Papageienkrankheit) 
ist eine von kranken Papageien, insbesondere aber von Wellensittichen auf den 
Menschen iibertragene akute, sehr schwere Infektionskrankheit, die friiher nur 
selten beobachtet wurde, seit den letzten 10 Jahren aber auch in Europa (in 
Deutschland seit 1929) epidemieartig hauptsiichlich im Winter amtrat. Gelegent­
lich kOnnen auch andere Vogel, Kanarienvogel, Finken, Zeisige, Waldvogel, Haus­
hiihner sowie gewisse Mowenarten (Sturmvogel) die Krankheit iibertragen. Sehr 
wichtig ist, daB die infizierten Tiere nicht krank oder verdiichtig auszusehen 
brauchen. Erreger sind die eben sichtbaren 0,2-0,3", messenden Levinthal­
Coles-Lillieschen, mit Giemsa fiirbbaren Korperchen; sie sind auf den iiblichen 
NiihrbOden nicht ziichtbar. Die Infektion erfolgt teils als Staub- oder Tropfchen­
infektion, teils durch BiB. Jugendliche erkranken seltener und in der Regelleicht; 
Frauen werden hiiufiger befallen. Die InkubatioI\ dauert 8-14 Tage, gelegent­
lich bis 4 Wochen. Nach Beginn mit Kopf- und Gliederschmerzen, Mattigkeit, 
Riickenschmerzen, mitunter auch mit gastrointestinalen Storungen setzt ein oft 
typhusiihnliches Krankheitsbild mit einer Continua mit relativer Pulsverlangsamung, 
Somnolenz, Delirien und motorischer Unruhe ein; ferner linden sich eine Leuko­
penie mit Fehlen der Eosinophilen, mitunter eine Diazoreaktion, ferner Milztumor. 
Die in der Regel vorhandenen Bronchopneumonien im Unter- oder Mittella.ppen 
machen subjektiv und physikalisch oft keine deutlichen Erscheinungen (sog. 
sputumarme Pneumonie), wogegen das Rontgenbild oft ausgedehntere keilformige 
schleierartige oder fleckige Herde aufdeckt. Mitunter entwickelt sich eine Pleuritis. 
Gefahr droht von der toxischen Schiidigung des Herzens und der Vasomotoren. 
Die Entfieberung erfolgt nach 14-20 Tagen lytisch; die Genesung voHzieht sich 
sehr langsam und ist Ofter durch Venenthrombosen mit Emboliegefahr usw. 
kompliziert~ Die Letalitiit betriigt durchschnittlich 20 (bis 36)%. 

FUr die Diagnose ist, abgesehen von demNachweis des Kontaktes mitPapageien 
(besonders, wenn diese neugekauft sind) bzw. der Feststellung iihnlicher Er­
krankungen in der Umgebung des Kranken loigendes zu beachten: Herpes facialis 
ist selten; die Blutsenkungsreaktion ist im Gegensatz zum Typhus bereits anfangs 
beschleunigt. Die Unterscheidung von schwerer Grippe kann schwierig sein. 
Der sehr wichtige bakteriologische Nachweis erfolgt am Blut (nur in den ersten 
3 Tagen finden sich die Erreger im Blut), am Sputum sowie bei Verstorbenen an 
Organstiicken; nach intraperitonealer Injektion einer lO%igen Emulsion des 
Materiales erkranken Miiuse nach einer Woche an Peritonitis; das fadenziehende 
Exsudat enthiilt reichlich den Erreger (Untersuchung verdiichtigen Materiales er­
folgt in Deutschland nur im Rob e r t K 0 c h - Institut Berlin, im Hygienischen 
Institut Leipzig, im Pathologischen Institut Hannover I). 

Therapie: Abgesehen von der symptomatischen Behandlung der Pneumonie 
und der Kreislaufschwiiche wird die Anwendung von Rekonvalescentenserum 
(tiiglich 20-30 ccm) sowie Freiluftbehandlung empfohlen. 

Prophylaxe: Veteriniirhygienische MaBnahmen (Einfuhrsperre ffir Papageien 
- Hamburg als Hafenstadt zeigt die stiirkste Verbreitung - Beringungszwang ffir 
Sittiche, soweit sie geziichtet werden, Totung und Untersuchung verdiichtiger Tiere), 
Isolierung der Kranken und Krankheitsverdiichtigen fiir die ganze Dauer der 
Krankheit oder des Krankheitsverdachtes, Anwendung von Gesichtsmasken 
und besonderer Miintel zum Schutz der Arzte und des P£legepersonals, zumal bei 
diesen wiederholt "Obertragungen beobachtet wurden, scblieBlich in Deutschland Bait 
1934 die polizeiliehe Meldepflicht fiir aIle Erkrankungs-, Todes- und Verdachtsfiille. 

Parotitis epidemica (Mumps, Ziegenpeter). 
Die Parotitis epidemica ist eine zwar ansteckende, aber relativ harmlose Krank­

heit, die vor aHem Kinder (zwischen 6 und 15 Jahren) und jugendliche Individuen 
(hauptsiiehlich mii.nnlichen Geschlechts) befiillt. Sie tritt teils sporadisch, teils 
epidemisch in Schulen, Kasernen auf. Ala Erreger gilt ein im Speichel und Blut 
vorhandenes filtrierbares Virus. Die "Obertragung erfolgt vor allem durch den 
kranken Menschen, doch kommt auch eine Verbreitung durch gesunde Indi­
viduen vor. 
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Krankheitsbild: Die Inkubationsdauer betrii.gt 18-22 Tage. Unter Tem­
peraturanstieg, mii.J3iger Storung des Allgemeinbefindens und bisweilen vorhandener 
leichter Angina entwickelt sich eine Bchmerzhafte Schwellung der einen (oft der 
linken) Parotis, worauf oft nach einigen Tagen die Erkrankung auf die andere 
Seite iibergeht. Die geschwollene Driise hebt daB Ohrlii.ppchen etwas ab, sie ist von 
weicher, teigiger KonsiBtenz und etwas druckempfindlich; die ganze Gesichtshalfte 
erscheint maJ3ig gedunsen. die Raut dariiber ist aber nicht gerotet. Das Offnen 
des Mundes und das Kauen sind erschwert. Zur Vereiterung kommt es nicht. 
Bisweilen erkranken auch die anderen Speicheldriisen. Die Speichelabsonderung 
braucht nicht gestort zu sein, doch klagen manche Patienten iiber Trockenheit 
im Munde. Meist besteht Leukopenie mit Vermehrung der Mononuclearen; die 
Blutsenkung ist nur wenig gesteigert. Mitunter besteht eine leichte Milz­
vergroBerung. Die Krankheitsdauer lietragt etwa 1 Woche, bei doppelseitiger 
Erkrankung 2 W ochen. 

Eine hii.ufige Komplikation bei jungen Mannern ist am 8.-10. Tage eine mit 
Schwellung und heftigen Schmerzen einhergehende Rodenentziindung, die meist 
einseitig (hii.ufiger rechts) auftritt und gelegentlich von Epididymitis begleitet ist; 
in zahl reichen Fallen fiihrt die Orchitis zu Rodenatrophie und bei beiderseitiger 
Affektion zu Sterilitat. Nicht hii.ufig ist Oophoritis. 

Seltenere Komplikationen sind eine Otitis media sowie prognostisch ernste 
Erkrankungen des Innenohrs, Beteiligung des Pankreas mit Druckempfindlichkeit 
und Koliken in der oberen Bauchgegend, ferner Endocarditis Bowie Meningismus 
bzw. Meningitis. . 

Meldepflicht besteht nicht. Dber die Notwendigkeit und die Dauer der Iso· 
lierung der Kranken sind die Meinungen geteilt. In Internaten und Kasernen 
sind die Kranken zu isolieren. Gelegentlich wurde Infektiositat noch 6 Wochen 
nach der Reilung festgestellt. 

Die Diagnose der epidemischen Parotitis ist ohne weiteres bei akuter doppel­
seitiger Erkrankung zu stellen. 1st sie einseitig, so kommt auch eine sekundare 
Parotitis in Frage, die sich im Verlauf verschiedener anderer schwerer Krankheiten 
(Typhus, Krebskachexie usw.), ferner bei Otitis media. einstellt. Sie ist dann oft 
eitrig, zeigt meist starke Rotung der Raut und fiihrt oft zu AbsceBbildung. Bei 
chronischer doppelseitiger Parotisschwellung kommt die auf zelliger Infiltra.tion 
der Driise beruhende Mikuliczsche Krankheit in Betracht, bei der oft in gleicher 
Weise die Tranendriisen eine chronische Schwellung zeigen. 

Therapie: Wahrend des Fiebers Bettruhe; Einfetten der Raut zur Verminde­
rung des Spannungsgefiihls, griindliche Spiilung des Mundes mit R Z0 2• evtl. Eis­
blase. Medikamentos wurde Neosalvarsan sowie Spirocid empfohlen. Bei Orchitis 
sind Rochlagerung der Roden und Anlegen eines Suspensoriums notwendig. 

Angina. 
Unter Angina versteht man eine in der Regel akut verlaufende 

Entziindung der Gaumenmandeln und des weichen Gaumens. 
Die Gaumentonsillen bilden zusammen mit der Rachenmandel, ferner der 

Tonsilla lingual is. den Follikeln der hinteren Wand des Pharynx und den in 
deBsen Seitenwanden hinter den hinteren Gaumenbogen gelegenen sog. Seiten· 
strii.ngen Bowie den sog. Tubenmandeln einen groBen Komplex von Iymphatischem 
Gewebe, den BOg. WaIdeyerschen SchIundring. Dieser dient normaIerweise 
alB wichtiges Filterorgan, das die zahIreichen durch die Einatmung Bowie die 
Nahrungsaufnahme eindringenden pathogenen Keime zuriickhaIt. Andererseits 
ist infolge dieser Funktion der Iymphatische Schlundapparat seIbst in beBonders 
hohem MaBe infektiosen Erkrankungen ausgesetzt und bildet dann seinerseits 
die Eintrittspforte fur zahlreiche bakterielle Krankheitserreger (Diphtherie, 
ScharIach, Typhus usw.). 

Nach neueren Anschauungen ware die Erkrankung der Tonsillen nicht durch 
das Eindringen der Err~ger speziell in diese Organe. sondern vieImehr als Teil­
manifestation einer hamatogenen Allgemeinerkrankung aufzufassen, bei der der 
Erreger einmal durch den genannten Schlundring. ein anderes Mal durch andere 
Eintrittspforten eindringt. Fur letzteres ist Z. B. die luetische Angina ein Beispiel. 



64 Infektionskrankheiten. 

Die Angina ist eine iiberaus haufige Krankheit, die hauptsachlich das 
jugendliche Alter befallt. Unter den Ursachen kommen als disponierende 
Faktoren Witterungsschadlichkeiten, vor allem Erkaltungen in Betracht, 
gelegentlich chemische Schadlichkeiten, reizende Dampfe, Veratzungen 
usw.; in erster Linie aber spielen Infektionserreger eine Hauptrolle, am 
haufigsten Streptococcen und Staphylococcen (aber auch beim Ge­
sunden ist der Rachenabstrich niemals steril!). Gehauftes Auftreten 
beobachtet man wahrend der schlechten Jahreszeit. Doch sieht man 
ofter Epidemien auch wahrend des Sommers. In manchen Hausem wie 
Kasemen, Krankenhausem usw. ist die Angina endemisch. Viele 
Menschen zeigen cine ausgesprochene Disposition fiir Anginen, vor allem 
Individuen mit lymphatischer Konstitution mit groBen Tonsillen und 
Wucherung der Adenoiden (vgl. S.234). Auch unmittelbar nach Ope­
rationen an der Nase treten oft Anginen auf. Es ist stets zu bedenken, daB 
jede Angina nicht eine lokale, sondem eine Allgemeinerkrankung 
darstellt. Es gibt verschiedene Formen von Angina. 

Die katarrhalisehe Angina beginnt mit leichtem Krankheitsgefiihl, 
Schluckschmerz mit Stechen und Kitzeln im Halse und geringer Tem­
peratursteigerung, die unter Frosteln, Kopfschmerz, Abgeschlagenheit 
im Laufe der nachsten Stunden hohere Grade erreichen kann. Es 
besteht eine Schwellung und Rotung der Gaumenmandeln, sowie Rotung 
des weichen Gaumens und der Gaumenbogen. Mitunter ist auch die 
Rachentonsille in der gleichen Weise erkrankt (Rhinoscopia posterior!); 
bei starkerer Schwellung der letzteren kann es zur Erschwerung der 
Nasenatmung kommen. Gelegentlich ist auch die Zungentonsille be­
teiligt. Die Dauer der Krankheit betragt in der Regel nur wenige 
Tage. Diese Form der Angina stellt die leichteste Form dar. Thera­
pie s. S.67. 

Bei Angina laeunaris s. follieularis, die in der Regel auf Strepto­
cocceninfektion beruht, pflegen die allgemeinen Krankheitserscheinungen 
schwerer zu sein. Sie beginnt fast immer plotzlich mit hohem Fieber 
bis zu 40°, oft mit Schiittelfrost und zeigt die Allgemeinerscheinungen 
einer akuten Infektionskrankheit. Die geroteten und geschwollenen 
Tonsillen meist beider Seiten sehen wie gespickt aus, weil ihre Lacunen 
gelbliche Pfropfe enthalten. Diese lassen sich zum Teil mit einem 
Spatel auspressen und erweisen sich bei mikroskopischer Untersuchung 
als bestehend aus Leukocyten, Fettsaurenadeln, Leptothrixfaden 
und reichlich Bakterien enthaltendem Detritus. Die gleichen Ver­
anderungen zeigen bisweilen die Rachentonsille sowie gelegentlich auch 
die Zungenbalgdriisen (Kehlkopfspiegel!). Stets besteht eine maBige 
Schwellung und Druckempfindlichkeit der regionaren Halslymph­
driisen am Kieferwinkel. Da auch der Scharlach oft mit einer foUi­
kularen Angina beginnt, so ist bei j eder Angina nicht nur der Rachen 
zu inspizieren, sondem stets auch auf den Ausbruch eines Exanthems 
zu fahnden. Bei Scharlachangina fallt oft die gleichzeitig vorhandene 
intensive Rotung der gesamten Rachenschleimhaut auf. 

Beachtenswert ist ferner die Tatsache, daB eine follikuliire Angina mitunter 
auch hei nicht vergroBerten oder sogar geschrumpften Tonsillen auftritt und dann 
leicht iibersehen wird. Bei Verdacht auf Angina versaume man daher nicht, die 
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Tonsille durch Seitwartsdrangung der vorderen Gaumenbogen mittels Spatela 
oder PaBlerschen Hakens dem Auge sichtbar zu machen. 

Bei reichlichem Vorhandensein von Pfropfen konnen diese zusammen­
£lieBen, so daB der Anschein zusammenhangender membranoser Belage 
wie bei Diphtherie erweckt wird. Zum Unterschiede von diesen lassen 
sich jedoch daneben in der Regel einzelne eharakteristische Pfropfe 
finden; auch gelingt es oft mittels Tupfers einen Teil der Belage zwischen 
den Pfropfen wegzuwischen. Niemals entwickeln sich im Gegensatz 
zu Diphtherie bei Angina auf den GaumenbOgen und der Uvula Pfropfe 
oder Belage. Andererseits kann echte Diphtherie gelegentlich unter 
den Erscheinungen einer gewohnlichen follikularen Angina beginnen. 
Praktisch ist stets mit dieser Moglichkeit zu rechnen, namentlich wenn 
kein hohes Fieber besteht. 

Bei. der sog. Keratose der Tonsillen, die hei oberflachlicher Betrachtung 
mit der follikularen Angina leicht verwechselt wird, handelt es sich um einen 
fieberlosen ~tationaren Zustand, der auf partieller Verhornung der Schleimhaut 
beruht. Die weiBlichen Flecken lassen sich daher nicbt durch Spateldruck entfernen. 

Die katarrhalischen Erscheinungen sowie die allgemeinen Krank­
heitssymptome schwinden bei Angina im Laufe weniger Tage (Ent­
fieberung meist am dritten Tage) , desgleichen wenn auch oft etwas 
spater die Pfropfe. Die anfangs vorhandene Leukocytose geht (im 
Gegensatz zu Scharlach) schnell zuriick. In anderen Fallen bleiben 
die Pfropfe teilweise bestehen, es erfolgt dann eine Eindickung und 
nicht selten schlief3lich eine Verkalkung der Pfropfe ("Mandelsteine"). 
Fur die Recidive der Angina sowie fur die chronische Angina haben sie 
groBe Bedeutung. Therapie s. S.67. 

Aus einer follikularen Angina entwickelt sich haufig ala lokale 
Komplikation ein sog. Tonsillarabsce8 (PeritonsillarabsceB, Angina 
parenchymatosa S. phlegmonosa). 

Er ist meist einseitig und entsteht durch Eiterretention in der Tiefe einer 
verstopften Lacune, am haufigsten am oberen Pol der Tonsille, weni!ler haufig 
in den hinteren oder zentralen Bezirken, am seltensten im unteren Teil (hier nicht 
zu verwechseln mit den von cariosen Zahnen ausgehenden dentalen Abscessen). 
Infolge von Infiltration und Odem der Nachbarscbaft entsteht eine enorme Scbwel­
lung der Tonsille und der angrenzenden Teile des weichen Gaumens, wodurch 
das Zapfchen nach der gesunden Seite heriibergedra.ngt wird. 

Das Fieber ist in der Regel nicht sehr hoch. Dagegen bestehen 
auBerst heftige lokale Beschwerden, namentlich ein stechender Schmerz, 
der beim Schlucken bis in die Ohren ausstrahlt, so daB die Patienten 
sehr unter dem Zustande zu leiden haben. Die Erkrankung ist meist 
schon an der kloBigen oder naselnden Sprache der Kranken zu erkennen. 
Die Nahrungsaufnahme ist auBerst erschwert und muB sich auf flussige 
Nahrung beschranken. Der Mund wird infolge entzundlicher Schwellung 
in der Nachbarschaft des Kiefergelenks nur mit Muhe geoffnet, so daB 
eine genaue Inspektion der Mundhohle auf Schwierigkeiten stOBt. 
Es besteht starker Foetor ex ore, die Zunge ist dick belegt. Bald ist an 
einer Stelle der Tonsille, haufiger des vorderen Gaumenbogens eine 
Vorwolbung zu erkennen, die bei Palpation mit dem Finger Fluktuation 
erkennen laBt. Sich selbst uberlassen bricht der AbsceB in der Regel 
nach einer Reihe von Tagen spontan durch; es kommt zu reichlicher 

v. Domarus, Grundrill. 14. u. 15. Aufl. 5 
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Eiterentleerung, worauf unter Abschwellung der Tonsille Heilung erfolgt. 
Mitunter beginnt dann der gleiche ProzeI3 auf der anderen Seite. Nicht 
haufig treten ernstere Komplikationen ein, wenn die Eroffnung des Ab­
scesses nicht friihzeitig erfolgt. So beobachtet man z. B. Fortkriechen 
der Eiterung in die Nachbarschaft mit konsekutiver Mundbodenphleg­
mone (Angina Ludovici), ja sogar Fortleitung ins Mediastinum. 
Selten ist die durch die Eiterung bewirkte Arrosion groBerer Arterien 
mit gefahrlichen Blutungen. Endlich kommt selten bei Spontandurch­
bruch im Schlaf durch Aspiration groI3erer Eitermengen Erstickungs­
gefahr in Betracht. Der TonsillarabsceI3 hat eine ausgesprochene 
Neigung zu Recidiven. Therapie s. S.67. 

Die Angina ulcero-membranacea (Plaut-Vincent) ist eine beson­
dere, nicht seltene Form von Angina. Sie beginnt unter den gleichen 
Erscheinungen wie die gewohnlichen Anginen, meist mit niedrigem 
Fieber, das mitunter auch vollkommen fehlt. Die Tonsillen (meist 
einseitig) sowie gelegentlich auch die Uvula zeigen einen grauweil3en 
schmierigen Belag, der oft an Diphtherie erinnert. Bald entwickelt 
sich ein unregelmaBiges, mit schmierigem gelblichgrauen Belag iiber· 
zogenes Geschwiir, das mitunter auf den Gaumenbogen iibergreift. 
Die regionaren Halslymphknoten sind maI3ig geschwollen und druck­
empfindlich. In einzelnen Fallen beobachtet man gleichartige Ulcera­
tionen an der Wangen- sowie der Lippenschleimhaut. Mitunter nimmt 
die Angina Vincenti ihren Ausgang von einer einfachen akuten Angina. 
Auch mit den Zahnen im Zusammenhang stehende Infektionen, speziell 
citrige Gingivitis marginalis usw. gehen nicht selten voraus. 

Die Diagnose darf sich niemals aHein auf den klinischen Befund stiitzen. 
Abgesehen von der Ahnlichkeit mit Diphtherie ist vor aHem eine Verwechslung 
mit der sehr ahnlichen luetischen Angina moglich, die mitunter auch mit geringem 
Fieber einhergeht. Beide werden giinstig durch Salvarsan beeinfluBt (s. unten). 
Auch bei Quecksilbervergiftung beobachtet man gelegentlich ahnliche Bilder. 
Ausschlaggebend ist ausschlieBlich der bakteriologische, an Abstrichpraparaten 
erhobene Befund, d. h. der Nachweis von gleichzeitigem (symbiotischem) Vorhanden­
sein von spindelformigen Bakterien (Bac. fusiformes) und zahlreichen Spirillen 
(Giemsafarbung bzw. Tuscheverfahren). Der Bac. fusiformis ist gramnegativ und 
zeigt mehrere Vakuolen und bei Giemsafarbung einzelne Innenkorper in seinem Leibe. 
Die Spirillen sind grampositiv. Der diagnostische Wert der fusospirillaren Symbiose 
wird aHerdings durch die Tatsache etwas eingeschrankt, daB sich dieselbe auch sonst 
oft im Munde, namentlich an den Zahnen und am Zahnfleischrand nachweisen laBt. 

Der Veriauf ist fast immer giinstig, die Abheilung erfolgt in der 
Regel innerhalb weniger Tage; nicht haufig ist eine Iangere Krankheits­
dauer. Therapie s. S.67. 

Die sog. lympboidzelIige Angina steHt eine diphtherieahnliche Tonsillitis von 
oberflltchlich nekrotisierendem, pseudomembranosem Charakter mit generalisierter 
DriisenschweHung, Milztumor und Fieber dar. Charakteristisch ist die starke 
Vermehrung der LymphoidzeHen (vgl. S.302) bis zu 90% im Blute, die ebenso 
wie oft auch das Fieber lange Zeit anhiilt. Die Prognose ist giinstig. Geringere 
Grade von Monocytenvermehrung werden auch bei luetischer und Plaut­
Vincentscher Angina beobachtet. Bisweilen kann die Abgrenzung gegen akute 
lymphatische Leukamie (vgl. S.320) schwierig werden, die jedoch im Gegensatz 
zur Lymphoidzellenangina unheilbar ist. 

Ersterer nahestehend oder vieHeicht sogar identisch mit ihr ist das sog. Pleiner­
scbe Driisenrleber, eine zum Teil epidemisch auftretende harmlose Kinderkrank­
heit, welche durch Fieber, bisweilen eine Angina mit oder ohne Belage, leichte 
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Allgemeinsymptome und (nicht immer) schmerzhafte Schwellungen der Cervical· 
und Nuchaldriisen, gelegentlich auch anderer Driisengruppen. sowie MHz- und 
LebervergroBerung ausgezeichnet ist. Die Driisen vereitern niemals. Charakteristisch 
ist eine zum Teil hochgradige Vermehrung der Lymphoidzellen. Diese wie der Milz­
tumor bleiben oft monatelang nach der klinischen Heilung nachweis bar. Dia­
gnostisch wiehtig ist das Vorhandensein gewisser Heterolysine des Serums, welches 
in starker Verdiinnung Hammelerythroeyten agglutiniert (Reaktion von Hanga­
natziu-Deieher bzw. Paul-Bunnell. 

Therapie der Anginen: Bei ka tarr halischer Angina beschrankt sie 
sich auf Bettruhe, PrieJ3nitzsche Halswickel und Gurgeln mit Wasser­
stoffsuperoxyd. Bei follikularer Angina werden teils heiJ3e Halswickel, 
teils Eiskrawatten angenehm empfunden, evtl. Schlucken von Eis­
stuckchen. Bei hOherem Fieber und Kopfschmerzen Aspirin (3mal 0,5), 
Phenacetin (2 mal 0,25) oder Antipyrin (2 mal 0,5), bei starkem Schluck­
schmerz Novalgin (0,5-1,0). Bei Tonsillara bsceJ3 zunachst Eis­
krawatte sowie fleiJ3iges Spiilen mit moglichst heiJ3em Kamillentee, 
wodurch der Verlauf der Krankheit wesentlich abgekiirzt wird und die 
Beschwerden meist eine erhebliche Linderung erfahren. Oft kann man 
auf Narkotica nicht verzichten (Morphium, Pantopon). Nicht selten 
bewirkt oberflachliche Stichelung der geschwoHenen Tonsille Vermin­
derung der Schmerzen. Sobald Fluktuation nachweisbar ist, empfiehlt 
sich die Eroffnung des Abscesses mit dem Messer. 

Nach Cocainanasthesie inzidiert man mit einem sehmalen Skalpell, das man 
vorsiehtshalber 2 em hinter der Spitze mit Heftpflaster umwiekelt. Ais Incisions­
stelle dient der l\Iittelpunkt einer Verbindungslinie zwischen dem letzten Molaren 
und der Basis der Uvula; man sehneidet sagittal, also parallel der Zahnreihe etwa 
1-2 em tief ein. Bei dieser Sehnittfiihrung ist die Verletzung groBerer GefaBe 
nieht zu befiirehten. Daran anschIieBend eventueII Erweiterung der Wunde mit 
einer Kornzange sowie griindliches Spiilen mit H20 2 oder warmem Kamillentep. 
Am darauffolgenden Tage fiihrt man zur Verhiitung von Verklebungen eine stumpfe 
Sonde ein. Aueh wenn die Incision keine Entleerung von Eiter bewirkt, hat sie 
meist ein Zuriickgehen der Besehwerden zur Folge. 

Therapie der Angina Vincenti: Die Heilung wird oft wesentlich 
durch eine intravenose Salvarsandosis oder die lokale Applikation von 
Salvarsan (Neosalvarsan in Pulver 2 mal 0,25) beschleunigt; empfehlens­
wert ist ferner die Pinselung mit 5 %iger Chromsaure. 

Hypertrophische Tonsillen sowie Tonsillen mit Pfropfen sind bei 
der meist vorhandenen Neigung zu wiederholten Anginen und Tonsillar­
abscessen, auch wenn die Tonsillen nicht vergroJ3ert sind, am besten 
operativ zu entfernen, aber nur, nachdem aHe akuten Entziindungs­
erscheinungen geschwunden und die Tonsillen vollig reizlos geworden 
~ind, d. h. friihestens 5-6 Wochen nach Abklingen einer Angina. 

Die Tonsillekto mie wird am besten mittels siehelformigen Knopfmessers 
und breiter Hakenpinzette ausgefiihrt. Diese Methode hat namentlieh bei 
verwaehsenen Tonsillen Vorziige vor der Tonsillotomie mittels RingmessertonsiIIo­
toms, das meist nur eine Kappung der Mandeln unter Hinterlassung von Resten 
derselben bewirkt. Es ist iibrigens zu beaehten, daB die Wunde naeh TonsiIIek­
tomien normalerweise fiir kurze Zeit grauweiBe Belage aufweist, die man nieht mit 
Diphtherie verweehseln darf. In vielen Fallen hat schon die Schlitzung der Lacunen 
Bowie die Aussaugung der TonsilIen oder ihre Ausquetschung erheblichen Erfolg. 

Chronische Angina und Folgezustiinde der Anginen: In zahlreichen Fallen 
bildet sich eine Angina nach Schwinden der akuten Allgemeinerseheinungen 
nicht vollstandig zuriick. 

5* 
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Das Zuriickbleiben von Pfropfen wurde schon erwiiJmt. Es iat besonders 
zu betonen, daB bei einfacher Inspektion des Rachens die Pfropfe, besonders 
bei geschrumpften Tonsillen leicht iibersehen werden (vgl. oben). In zweifel­
haften Fallen soll man sich dieselben sichtbar machen, indem man die Man­
deln ausdriickt oder aussaugt. Nicht selten wird dann auch etwas Eiter zu­
tage treten. 

Haufig ist, namentlich bei von vornherein hypertrophischen Tonsillen, die 
chronische superficielle Tonsillitis, die in besonders hohem MaBe zu 
Recidiven neigt. Der chronische Entziindunl!;szustand wird bei groBen Tonsillen 
weniger leicht iibersehen als bei kleinen, zum Teil hinter den GaumenbOgen ver­
steckt liegenden Mandeln. In beiden Fallen konnen subjektive Beschwerden voll­
standig fehlen. In anderen Fallen klagen die Patienten iiber einen chronischen 
Reizzustand oder ein Fremdkorpergefiihl im Hals, auch leiden sie an starkem 
Fotor infolge der Zersetzung der Pfropfe. Mitunter besteht durch Fortleitung 
ein hartnackiger Katarrh der Tuba Eustachii mit lii.Btigem Spannungsgefiihl im 
Ohr oder SchwerhOrigkeit. Das einzige sicliere objektive Zeichen der chronischen 
Entziindung ist der Nachweis von gelblichem oder braunlichem Inhalt in den 
Lacunen der Tonsillen, welche evtl. abzusaugen sind. Ein weiteres Symptom ist das 
Vorhandensein von geringerer oder stii.rkerer Schwellung der regionaren Halsdriisen, 
wofern sich diese nicht auf andere Ursachen zuriickfiihren laBt. 

Die auBerordentlich groBe Bedeutung der Anginen liegt darin, daB es oft 
nicht bei der bloBen lokalen Erkrankung mit Neigung zu Recidiven bleibt, sondern 
daB in zahlreichen Fallen die Angina, die akute wie namentlich die chronische 
recidivierende Form zum Ausgangspunkt verschiedener schwerer infektioser 
Allgemeinerkrankungen wird. 

Haufige auf diesem Wege entstehende Allgemeinerkrankungen als Folge­
erscheinungen von Anginen sind der akute und chronische infektiose Gelenk­
rheumatismus (nicht die Osteoarthropathia deformans), ferner die akute hamor­
rhagische Nephritis sowie die Sepsis. Bei letzterer entsteht auf dem Boden 
einer Infiltration des bindegewebigen Spatium parapharyngeum eine eitrige 
Thrombophlebitis der Jugularvenen, die im weiteren Verlauf retrogra.d zu Throm­
bose des Sinus cavernosus fiihren kann; sie ist deshalb praktisch von eminenter 
Bedeutung, weil durch rechtzeitige operative Ausschaltung der thrombosierten Vene 
(d. h. moglichst schon nach dem ersten Schiittelfrost) die Patienten gerettet werden 
konnen. Die am haufigsten bei den postanginosen Erkrankungen in Frage kommen­
den Bakterien sind Streptococcen (bei der Sepsis anaerobe), nachstdem Pneumo­
coccen, ferner Staphylococcen u. &. Dieser praktisch iiberaus wichtige Zu­
sammenhang ist um so mehr zu beachten, als nicht selten, wie oben angedeutet, 
die subjektiven Beschwerden der chronischen Angina sehr gering sind oder von 
den Patienten infolge von Gewohnung allmahlich vollig ignoriert werden. Der 
Beweis der ursachlichen Bedeutung der Tonsillen fiir die genannten Krank­
heiten liegt in der Tatsache, daB nach Beseitigung der Eintrittspforte durch 
Entfernung der Tonsillen - oft geniigt schon die Schlitzung oder das Ab­
saugen der Mandellacunen - die genannten Nachkrankheiten nicht selten 
prompt verschwinden. 

Andere Erkrankungen, die gelegentlich ursachlich mit Anginen im Zusammen­
hang stehen, sind Appendicitis, ferner Iritis sowie neuralgische Erkrankungen usw. 
Dagegen sind Uhmungen speziell des Gaumensegels und der Akkommodation nach 
Anginen so gut wie stets ein Zeichen dafiir, daB die vorangegangene "Angina" 
eine verkannte Diphtherie war. 

Die einzig wirksame Therapie der chronischen Angina und ihr~r Folgezustande 
ist daher die obengenannte Methode der Ausschaltung dieser Infektionspforte. 

Bei jiingeren Individuen und vor allem bei Kindern soll man sich durch die Rhino­
scopia posterior gleichzeitil!; von dem Zustand der R a. c hen ton sill e ii berzeujten, 
wenn auch diese wesentlich seltener eine ahnliche Rolle wie die Gaumentonsillen 
spielt. Unmittelbar nach der Tonsillektomie kommt es gelegentlich zu einer kurz­
dauernden Exazerbation des vorhandenen Leidens, z. B. einer Verstarkunl!; der 
Gelenkbeschwerden, Zunahme der Albuminurie usw. Diese Erscheinung ist jedoch 
bedeutungslos. 
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Diphtherie. 
Die Diphtherie (der Name stammt von Bretonneau, der die Krank­

heit 1821 beschrieb; Diphthera griech. = Fell, Haut) ist eine endemische 
Infektionskrankheit, die hauptsachlich das Kindesalter (Vorschul- und 
Schulalter) befallt. 

Wahrend Sauglinge selten erkranken. ist die Empfanglichkeit am hOchsten 
etwa zwischen dem 2. und 6. Jahre (70%. ab 6. Jahr 500/0) und sinkt erst er­
heblich nach der SchulentIassung (20%). Die Geschichte der Diphtherie laBt 
iihrigens ein eigenartiges Schwanken der Disposition zu verschiedenen Zeiten und 
ein pandemieartiges Anschwellen der Krankheitsziffer nach ja.hrzehntelangen 
Pausen erkennen. 1m letzten Jahrzehnt hat iibrigens die Diphtherie erheblich 
zugenommen 1. 

Der Erreger wird zwar auch durch Diphtheriekranke, in der Haupt­
sache aber durch gesunde Bacillentrager (s. unten) verbreitet. AuBer­
halb des Korpers haIt er sich besonders in dunkIer feuchter Umgebung 
monatelang virulent; er haftet auch an Gebrauchsgegenstanden. Die 
-obertragung erfolgt hauptsachlich auf dem Wege der Tropfcheninfektion 
durch Anhusten, ferner als Schmut.z- und Schmierinfektion, gelegent­
lich wohl auch durch infizierte Gegenstande. 

Der von Loffler 1884 beschriebene Diphtheriebacillus ist ein gra.m­
positives, unbewegliches, plumpest oft etwas gekriimmtes Stii.bchen von der Lange 
des Tuberkelbacillus mit keulenartiger Auftreibung der Enden und bei Loffler­
farbung sichtbarer kOrniger Leibesstruktur. Die Bakterien finden BiBb hauptsach­
lich in den Membranen und liegen dort oft nesterartig wie die Finger einer 
Hand zusammen. Zur Identifizierung dient vor aHem die N eissersche Doppel­
farbung (essigsaures Methylenblau und Vesuvin) zur Darstellung der charak­
teristischen Polkorner nach mehrstiindilZer Kultur. Die Ztichtung erfolgt be­
Korpertemperatur auf LOfflerschem Blutserum; besonders geeignet ist der 
Indikator-Tellur-Nahrboden von Clau berg. Zum Unterschiede von den morpho­
logisch sehr ahnlichen Pseudodiphtheriebacillen produziert der Diphtheriebacillus 
das Diphtherietoxin und bildet in Dextrose-LackmusnahrbOden Saure. Ein 
wichtiges Kriterium ist ferner der Tierversuch: ;Meerschweinchen zeigen an der 
Injektionsstelle ein blutiges Odem und sterben bei groBen Dosen nach 2-4 Tagen; 
besonders charakteristisch ist starke Schwellung und Rotung der Nebennieren. 
Tierpathogenitat und Virulenz fiir den Menschen sind nicht immer identisch. 

Man hat iibrigens neuerdings im Hinblick auf Verschiedenheiten der Wuchs­
form und der Toxicitat die Diphtheriebacillen in verschiedene Typen eingeteilt 
(Typus gravis, mitis und intermedius); bei besonders schweren Krankheitsfallen 
wird der Typus gravis haufiger als die anderen Typen beobachtet. 

Neuere Forschungen sprechen daftir, daB der LOfflersche Bacillus und die 
Pseudodiphtheriebacillen voneinander nicht prinzipiell verschieden. sondern viel­
mehr identisch sind, zumal sich u. a. gezeigt hat, daB die pathogenen toxi­
schen Diphtheriebacillen ihre Giftigkeit gelegentlich verlieren, wahrend umgekehrt 
weniger toxische Stamme eine stii.rkere Giftigkeit erlangen konnen. Dessen unge­
achtet findet man bei schwerer Diphtherie stets stark giftige Bakterien, die sicb 
aber gelegentlich auch auf gesunden Schleimhii.uten finden und mitunter auch in 
harmlosen Wunden anzutreffen sind. 

Der Diphtheriebacillus bleibt an der Eintrittspforte liegen und geht 
in der Regel nicht in die Blutbahn iiber; nur bei ganz schweren Infektionen 
kommt es bisweilen zum Eindringen des Bacillus in die verschiedensten 
Organe. Die Krankheitserscheinungen beruhen auf dem von ihm 

1 1926 betrug in Deutschland die Zahl der Krankheitsfalle 30302, 1932 war die 
Zahl 64138, 1938 betrug sie 149495. Die Letalitat schwankte in diesem Zeitraum 
zwischen 3,54 lind 6,35%' 
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produzierten heftigen Gift, das lokal die charakteristischen Schleimhaut­
veranderungen erzeugt, sich auBerdem aber durch seine Affinitat zu 
verschiedenen Organen, speziell zum Herzmuskel, Nervensystem, den 
Nieren und zu den Nebennieren auszeichnet. 

Die diphtherische Schleimhauterkrankung beginnt mit einer Entziindung, die 
mit der Abscheidung eines sofort gerinnenden fibrinosen Exsudates ("Membranen") 
einhergeht und zu einer im einzelnen FaIle verschieden tief greifenden Nekrose der 
Schleimhaut und des Exsudates fiihrt. Die Membranen enthalten demnach Teile 
der abgestorbenen Schleimhaut. 

Krankheitsbild: Die lnkubationszeit betragt etwa 2-5 Tage. Die 
Krankheit beginnt in der Regel mit einer akut einsetzenden Storung 
des Allgemeinbefindens, mit Mattigkeit, Kopfschmerzen, Erbrechen, bei 
Kindern haufig mit Leibschmerzen. Die Temperatur ist keineswegs immer 
stark erhoht, oft nicht hoher als 38,5 (im Gegensatz z. B. zum Scharlach 
oder auch zu manchen einfachen Anginen I). Mitunter besteht jetzt 
schon eine verdachtige Pulsbeschleunigung. Die Raut ist meist auf­
fallend blaB trotz bereits bestehenden Fiebers. Halsbeschwerden sind 
oft anfangs iiberhaupt nicht vorhanden oder sehr geringfiigig. Trotzdem 
ergibt bereits die Untersuchung des Rachens eine maBige Schwellung 
und Rotung der Rachenschleimhaut und der Tonsillen und auf diesen 
streifen- und punktformige grauweiBe Fleckchen, die sich nicht weg­
wischen lassen und bis zum nachsten Tage an Ausdehnung erheblich 
zunehmen, so daB sich in Kiirze die Tonsillen in groBer Ausdehnung 
mit grauweiBen oder griinlichweiBen zusammenhangenden Membranen 
iiberziehen, die weiter oft auch auf die Gaumenbogen und das Zapfchen 
iibergreifen. Jetzt bestehen starke Schluckbeschwerden, eine etwas 
schmerzhafte Schwellung der Kieferwinkeldriisen, welche regelmaBig 
etwas vergroBert sind, beschleunigter PuIs, der hoher ist als der Tem­
peratur entspricht, und starkes allgemeines Krankheitsgefiihl. Es besteht 
meist ein fiir Diphtherie charakteristischer eigenartiger fade-siiBlicher 
Geruch. Bei sehr starker Ausdehnung des Prozesses kann jeder Ab­
schnitt der Mund- und Rachenhohle (Wangenschleimhaut, Zunge, 
Zahnfleisch, Rachenwand, Rachentonsille) Membranbildung zeigen. Oft 
ist eine maBige MilzvergroBerung nachweisbar sowie geringe Albumin­
urie. 1m Blut ist stets eine Leukocytose mit relativer Vermehrung 
der Polynuklearen und Verminderung oder Fehlen der Eosinophilen 
vorhanden. 

Nach dem KrankheitsverIauf sowie im RinbIick auf die Lokalisation 
des Prozesses und die lntensitat der Krankheitsvorgange kann man die 
Diphtherie schematisch in drei verschiedene Formen einteilen: die 
lokalisierte, die progrediente und die toxische Diphtherie, wobei 
selbstverstandlich oft "Obergange zwischen den verschiedenen Formen 
beobachtet werden. 

In vielen Fallen kommt auch ohne Behandlung die Erkrankung 
nach etwa 8 Tagen zum Stehen, indem der Belag nicht weiter fort· 
schreitet, scharfer begrenzt erscheint und sich schlieBlich abstoBt, wobei 
eine normale Schleimhaut zum Vorschein kommt. 

Ungiinstiger VerIauf einer Diphtherie kommt im wesentIichen in 
zweifacher Form vor, einmal durch mechanische Verlegung der 
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Atemwege durch die Membranen, andererseits durch die Vergiftung 
des Korpers durch die Bakterientoxine. 

Bei schwerem Verlauf dehnen sich die Membranen weiter aus, einmal 
in die Nasenhohle (seros-blutiger oder eitriger AusfluB aus der Nase und 
Behinderung der Nasenatmung); vor allem aber kann es zu dem gefahr­
ichen Hinabsteigen des Prozesses in den Kehlkopf und die Luftrohre 
(Krupp) kommen. Heiserkeit, Hustenreiz und namentlich der charakte­
ristische bellende sog. Krupphusten (der nicht mit den nachtlichen Anfallen 
von Pseudokrupp zu verwechseln ist, vgl. S. 238) kiindigen dies Ereignis an, 
das sich zugleich durch Unruhe und zunehmende Angstlichkeit des Kindes 
verrat. Infolge der Enge des kindlichen Kehlkopfes kommt es rasch zur 
Stenosierung, die Stimme wird tonlos, die Atemziige werden laut horbar, 
sagend und pfeuend und die Atmung geschieht unter starkster Anspannung 
aller Hilfsmuskeln, wobei die Kinder aufrecht sitzend den Kopf riickwarts 
beugen. Zugleich zeigen die inspiratorisch auftretenden Einziehungen 
im Epigastrium, im Jugulum und seitlich am Thorax sowie die Cyanose 
die Erschwerung der Luftzufuhr zu den Lungen an (vgl. auch S.249). 

Nur ganz ausnahmsweise kommt es in diesem Stadium durch Aus­
stoBung der Membranen nach HustenstoBen oder Erbrechen zu einer 
spontanen Besserung. Vielmehr tritt in der Regel sehr bald hei nicht 
rechtzeitiger kiinstlicher Freimachung der Lnftwege (s. unten) die 
Krankheit in die letzte Phase unter dem Bilde der fortschreitenden 
Kohlensaurevergiftung; die Erstickungsanfalle werden seltener, der 
Patient wird ruhiger, bis schlieBlich im tiefsten Coma der Tod erfolgt. 
Das gleiche geschieht bei zu spat angewendeter Tracheotomie, wenn 
die Membranen bereits in den Bronchialbaum hinabgestiegen sind. 

In anderen, heute wesentlich haufigeren Fallen ist die Schwere der 
Infektion, d. h. die Intensitat der Giftwirkung der Bakterien bzw. die 
Widerstandslosigkeit des Organismus dieser gegeniiber die Ursache fiir 
den ungiinstigen Verlauf: 

Bei dieser sog. malignen, toxischen oder invasiven Diphtherie 
besteht meist von vornherein ein schweres Krankheitsbild mit starker 
Prostration und Apathie sowie anfangs oft hohem Fieber. Unter heftigem 
Erbrechen und haufigem Nasenbluten wird der frequente PuIs sohr bald 
weich und klein, die Zunge trocken, fuliginos, und es besteht eine leichen­
artige Hautblasse. Trotz der geringfUgigen Klagen iiber den Hals zeigen 
die Rachengebilde meist schon in den ersten Tagen die schwersten 
Veranderungen: In rasch wachsender Ausdehnung iiberziehen sich die 
Tonsillen, das Gaumensegel und die stark geschwollene Uvula mit 
Membranen, die sich bald mit Blutungen durchsetzen, eine schwarzlich­
griinliche Farbung annehmen und eine rasch fortschreitende faulige 
Zersetzung mit ausgedehnter Geschwiirsbildung und auBerst wider­
lichem Gangrangeruch erkennen lassen. Das Ubergreifen des Prozesses 
auf die Nase mit Blutungen nnd Entleernng iibelriechender Fliissigkeit 
aus derselben, sowie auf die Augenbindehaut mit heftigem Lidodem ist 
nicht selten. Friihzeitig besteht sehr starke nnd schmerzhafte Schwellung 
der Halsdriisen mit ausgedehntem periglandularem entziindlichem Odem, 
so daB die Kieferwinkelgegend verstrichen ist und bisweilen sogar ein 
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mumpsartiges Bild entsteht (sog. Casarenhals); ferner treten auf Haut· 
blutungen, namentlich aueh im AnschluB an Injektionen, schwere 
Nephritis, mitunter heftige, auf der akuten Leberstauung beruhende 
Sehmerzen; Diarrhoen und Meteorismus sowie vor allem eine rasch sieh 
entwickelnde Herzdilatation lassen den meist unfehlbar zum Tode 
fiihrenden Verlauf schon in den ersten Tagen voraussehen. Unter schnell 
zunehmender Kreislaufschwache, unter hochstgradiger Kraftlosigkeit 
und Kollapstemperaturen erlischt schlieBlich bei bis zuletzt erhaltenem 
BewuBtsein das Leben. Nur in ganz vereinzelten Fallen kommt es 
schlieBlich trotzdem zu einer Heilung, das Fieber bleibt dann noch 
wochenlang bestehen, allmahlich erfolgt AbstoBung der Belage und 
Reinigung der Geschwiire, bisweilen unter Hinterlassung von Narben. 
Komplikationen (s. unten) seitens des Ohres, Driisenvereiterung, Lah­
mungen konnen die Rekonvaleszenz noch erheblich in die Lange ziehen; 
mitunter entwiekelt sich eine ehronische Kachexie (vgl. S. 288). Bei der 
malignen Diphtherie diirfte in einzelnen (aber sieher nicht in allen) Fallen 
neben der Toxicitat der Diphtheriebacillen eine Mischinfektion mit 
Streptococeen eine Rolle spielen. 

Es ist hier darauf hinzuweisen, daB der Anteil des Kehlkopfcroups an den 
schweren und todlichen Fallen in den letzten Jahrzehnten auBerordentlich stark 
zUriickgegangen ist und dementsprechend die toxische Diphtherie zunahm 1. 

Komplikationen: Leichte Nierenreizung mit geringer Albuminurie 
ist bei Diphtherie sehr haufig und bedeutungslos. Sehwere Nieren­
schadigungen mit viel EiweiB und Zylindern finden sich regelmaBig 
bei den schweren Formen, speziell bei maligner Diphtherie in Form einer 
Nephrose (s. S. 463) ohne Blutdrucksteigerung und ohne Hamaturie, 
aber auch ohne deutliche Odembereitschaft. 

Besonders wichtig sind die Storungen von seiten des Zirkulations· 
apparates. Das Diphtheriegift kann sowohl eine Lahmung der Vaso­
motoren wie vor aHem schwere Schadigungen des Herzmuskels bewirken. 
Bei der malignen Diphtherie erfolgt das Ende stets unter dem Bilde 
der allmahlieh fortschreitenden Herzlahmung. Aber auch in anderen 
Fallen ist dem Verhalten des Zirkulationsapparates ganz besondere 
Aufmerksamkeit zu schenken. 

Charakteristisch ist die sog. alterative Myocarditis. Anatomisch manifestiert 
sie sich als Verfettung mit kornig-scholligem Zerfall der Herzmuskelfasern (Myolyse). 
Etwa von der 2. Woche ab zeigen sich interstitielle exsudativ-proliferative Ver­
anderungen, die bei Ausheilung in einzelne Narbenherde ubergehen (vgl. S. 195). 
Auch isolierte Schadigungen des Hisschen Biindels sowohl durch Infiltrate wie 
durch Blutungen sowie ferner subendocardiale Hamorrhagien sind nicht selten. 

Die friihzeitig, d. h. auf dem Hohepunkte der Krankheit eintreten· 
den Storungen beruhen in der Regel vorwiegend auf zentraler Vaso­
motorenlahmung. Die schwere, oft todliehe Herzmuskelerkrankung hin­
gegen kommt meist erst spater zur Ausbildung, am hii.ufigsten in der 2. 
und 3. Woche (10.-17. Tag), aber gelegentlich auch mehrere Wochen 
spater, selten weit in der Rekonvaleszenz. Fast stets handelt es sich 
dabei um schwerere Diphtherien oder wenigstens um FaIle mit lange 

1 Ein derartiger Wandel im Charakter einer Krankheit wird als Pat hom 0 r -
phose bezeichnet (vgl. auch S.87). 
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haftenden Belagen1, fast nie um Falle von Nasendiphtherie oder des­
cendierendem Croup. 

Eine sorgfaltige Beobachtung lallt meist schon einige Tage vorher, 
selbst wenn noch keinerlei Storungen des subjektiven Befindens bestehen, 
gewisse, die Katastrophe ankiindigende Zeichen erkennen, wie zu­
nehmende Blasse, leichte Steigerungen der Temperatur (die aber auch 
normal oder subnormal sein kann) , Vergrollerung der Leber, die oft 
schmerzhaft ist, mitunter herabgehende Pulsfrequenz, Sinken des Blut­
drucks (eventuell vorher schon Leiserwerden der GefiiJ3tone bei der aus­
kultatorischen Blutdruckmessung), bald auch deutliche Verbreiterung 
der Herzdampfung mit Leiserwerden der Herztone. Das Ekg. vermag 
schon sehr friihzeitig Myocardschadigungen anzuzeigen.· Leichtere und 
relativ harmlose Formen der letzteren sind, wie man heute auf Grund 
der systematischen Ekg.-Untersuchungen weill, wescntlich haufiger, als 
man friiher annahm. 

Das Ekg. (s. S. 165) zeigt meist Ende der 1. Woche, selten spiiter, bisweilen 
schon am 2. Tage in der Hauptsache teils leichtere oder schwerere intraventri­
kuliire Leitungsstiirungen, teils Stiirung der "Oberleitung im Reizleitungs­
system. Unter ersterem ist am hiiufigsten (und voriibergehend) ein isoelektrisches 
oder negatives Ta sowie Senkung von STa; von ernsterer Bedeutung sind die 
gleichen Veriinderungen in Abl. I und II. Sehr haufig sind Veriinderungen von 
QRS (Knotung, Aufsplitterung, Verbreiterung, abnorm niedrige R-Zackcn, ab­
norm tiefes Qm). Ferner kommen Negativwerden oder Fehlen von P3 sowie 
Extrasystolen vor. Reizleitungsstorungen (vgl. S. 190) finden sich oft bei 
ungiinstig verlaufenden Fiillen; es bestehen teils Verzogerung der "Oberleitung P R, 
teils Halbrhythmus, teils totaler Bloek. Vereinzelt bleiben letztere Storungen 
dauernd bestehen. - SehlieBlich ist darauf hinzuweisen, daB auch bei der Diphtheric 
ein normales Ekg. nieht absolut sieher eine Herzmuskelaffektion aussehlieBt. 

In anderen Fallen sind Apathie sowie Unruhe und vor allem das 
Syndrom: Erbrechen, heftiger Leibschmerz sowie Galopprhythmus am 
Herzen (s. S. 163 unten) ominose Zeichen der drohenden Katastrophe. 
Der todliche Ausgang tritt teils unter langsamem Erloschen der Herz­
tatigkeit (bei vollkommen klarem Bewulltsein!) ein, teils erfolgt er blitz­
artig plOtzlich und kann bei Ubersehen der genannten Warnungszeichen 
vollig iiberraschend kommen. Bei ~dern ist der tOdliche Ausgang 
haufiger als bei Erwachsenen. Bei Uberstehen der Herzkrankheit ver­
zogert sich die Rekonvaleszenz monatelang. Herzdauerschaden nach 
Diphtherie sind selten. 

Wegen des tiiekischen Charakters der Herzkomplikationen ist vor der Entlassung 
der Genesenen, besonders naeh sehwerer Diphtherie, eine genaue Herzuntersuehung, 
wenn moglieh mit Rontgenkontrolle und Elektrokardiogramm, unerliiBlieh. 

Endocarditis bei Diphtherie ist eine groBe Seltenheit. Bei schweren Diphtherien 
ist der Blutzueker und oft auch der Rest-N im Blut (s. S. 452) erhOht. 

Eine haufige weitere Komplikation sind Lahmungen, die sich 
aus dem neurotropen Verhalten des Diphtheriegiftes erklaren. Sie stellen 
sich um so haufiger ein, je schwerer die Diphtherie ist. Analog den 
Storungen am Zirkulationsapparat unterscheidet man Friih- und Spat­
lahmungen. Erstere treten auf, wahrend die Belage noch vorhanden 
sind (Ende der 1. Woche, 2. Woche), letztere setzen zu einer Zeit ein, 

1 Man halte sich vor Augen, daB so lange noch Beliige vorhanden sind, die Toxin­
produktion der unter den Membranen vorhandenen Bakterien andauert! 
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wo der RachenprozeB bereits abgeheilt ist (14 Tage bis 7 Wochen nach 
der Halserkrankung). 

Die Gaumensegellahmung (naselnde Sprache 1 besonders deutlich beim Vokal i 
sowie HerausflieBen des Getrunkenen aus der Nase) tritt in der Regel am friihesten 
von allen Lahmungen auf. Nachstdem beobachtet man am haufigsten eine 
Akkommodationslahmung (Lesen in der Nahe ist unmoglich). Ferner kommen 
vor Abducensparesen, Schlucklahmung, die sich mitunter durch Husten wahrend 
des Schlafes infolge von Aspiration von Schleirn ankiindigt, Lahmung der Nacken· 
und Riickenmuskeln, sowie Extremitatenparesen, die besonders spat auftreten und 
prognostisch ebenfalls giinstig sind, ferner Sensibilitatsstorungen Bowie tabesartige 
Ataxie wie bei echter Polyneuritis (s. S. 615) - "Pseudotabes diphtherica"; 
gelegentlich kommt es nur zum Schwinden der Patella.r· und Achillesreflexe. 
Charakteristisch .ist dabei das symmetrische Auftreten der Lahmungen. Sehr 
gefahrlich ist als Spatlabmung (oft um den 40. Tag) die Beteiligung des N. phreni. 
cus wegen der Gefahr der Atemlahmung. Zu beachten ist schlieBlich, daB Spat. 
lahmungen mitunter auch nach leichter Diphtherie auftreten. In der Rekon· 
valeszenz ist daher stets auf diese Komplikation zu fahnden (Kontrolle der 
Reflexe!). In einem Teil der FaIle geht den Lahmungen ein positives Chvostek. 
sches Phanomen (B. S. 513) voraus. Blasen- und Mastdarmlahmung kommt nicht vor. 

Vereinzelt kommt es bei Mitbeteiligung des Herzens zu Hemiplegien infolge 
der embolischen Verschleppung von Material wandstandiger Thromben aus Vorhof 
oder Kammer. 

Ferner ist das haufige Vorkommen einer serosen Meningitis bei Bchwererem 
VerIauf zu erwahnen. Ebenso wird Otitis media mitunter bei schwereren Fallen 
beobachtet. 

Besondere Verlaufslormen: Haufig bei kleinen Kindem, sehr selten bei Erwachsenen, 
ist die primii.re Nasendiphtherie, die mit Membranbildung oder nur - z. B. bei 
jungen Kindem - mit eitrigem oder sanguinolentem AusfluB einhergeht und daher 
mitunter iibersehen wird. Die Gefahr, speziell bei jungen Kindem liegt in dem 
nicht selt6nen direkten tiberspringen der Diphtherie auf den Kehlkopf; daher ist 
bei diesen Fiillen stets friihzeitig zu laryngoskopieren. Bei sehr schweren Formen 
entwickeln sich besonders bei marastischen Kindem diphtherische Membranen 
an der Vulva, an den Conjunctiven, an der Haut und auf Wundflachen (Nabel­
diphtherie); jedoch handelt es sich in letzteren Fallen bakteriologisch bisweilen um 
Pseudodiphtheriebacillen. 

Sehr leichte FaIle, die Rich nur durch die bakteriologische Untersuchung identi­
fizieren lassen, verIaufen bisweilen unter dem Bilde einer harmlosen katarrhalischen 
Angina, deren wahrer Charakter sich teils durch "Obertragung auf andere Indi­
viduen, teils durch das spatere Auftreten von Lii.hmungen als Diphtherie offenbart. 

Sowohl bei schweren wie bei leichten Fallen konnen nach der Ab· 
heilung des Rachenprozesses mitunter monatelang infektionstiichtige 
Bacillen zuriickbl~iben (Dauerausscheider). Weiter ist das Vor­
kommen von Diphtheriebacillen im Rachen gesunder Person en zu er­
wahnen (Keimtrager), die sich, wie vor aHem das Pflegepersonal, 
in der Umgebung Diphtheriekranker aufhalten 2• Sie haben naturgemaB 
eine groBe epidemiologische Bedeutung; ihre Zahl betragt in epidemie­
freien Zeiten 0,5-2%, bei Epidemien 7% und mehr und ist noch weit 
hoher in der Umgebung von Diphtheriekranken. Ein sicher wirksames 

1 Intonation von a und i gibt bei offener und zugehaltener Nase beirn 
Gesunden keinen Unterschied Un Klang, wohl aber bereits bei leichter Gaumen­
segellahmung. 

2 Die scheinbar paradoxe Tatsache, daB der Keimtrager trotz seiner virulenten 
Bacillen nicht an Diphtherie erkrankt, hat man neuerdings durch die Hypothese 
zu erklaren versucht, daB der Diphtheriebacillus nur eine Art Saprophyt darstellt, 
der erst gegenuber einem bereits geschadigten Gewebe oder bei allgemein herab­
gesetzter Widerstandsfiihigkeit des Korpers zum Krankheitserreger wird. 
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Mittel gegen Dauerausseheider und Keimtrager wurde trotz mannig­
facher Versuehe bisher nicht gefunden. 

Die Kombination der Diphtherie mit anderen akuten Infektionskrankheiten 
namentlich Masern, Scharlach, Keuchhusten bedeutet stets eine sehr ernste Kom­
plikation, die hii.ufig zu einem Malen Ausgang fiihrt. 

Diagnose: Die ausgebildete Raehendiphtherie mit ihren weiI3en 
Belagen macht, namentlich wenn die Umgebung der Tonsillen und die 
Uvula mitergriffen sind, keine diagnostisehen Schwierigkeiten; wohl aber 
gilt das von den Fallen mit nicht typischem Rachenbefund. So kommen 
FaIle mit einem von der gewohnlichen Angina follicularis nicht zu unter­
scheidenden Rachenbefund vor. 1m allgemeinen sprieht brusker Beginn 
der Krankheit mit hoher Temperatur und Sehuttelfrost mehr fur Angina 
(oder Scharlach); hoher Puls bei verhaltnisma.6ig niederer Temperatur 
ist bezeichnend fur Diphtherie. Jedenfalls versaume man nie, in allen 
derartigen Fallen, namentlich bei Kindern, den Rachen genau zu inspi­
zieren. Unverzuglich ist ein Abstrich zur bakteriologischen Untersuchung 
vorzunehmen; transportfertige Tupferrohren sind in jeder Apotheke zu 
haben. Man vermeide die Entnahme unmittelbar nach Applikation eines 
Antisepticums! 

Gewisse Krankheiten konnen der Diphtherie sehr ihneln. Zu beachten ist, 
daB die Wundflache nach Tonsillektomie sich regelmii.Big fiir kurze Zeit mit einem 
grauweiBen Belag iiberzieht, der der Diphtherie tii.uschend ii.hnlich sein kann. 
Die Plaut-Vincentsche Angina ulcero-membranacea (vgl. S. 66) mit graugelben 
Belii.gen oder Membranen, die auf die Uvula iibergreifen konnen, zeigt nur geringes 
Fieber und oft stark protrahierten Verlauf. Von der ihr sehr ii.hnlichen Diphtherie 
unterscheidet sie sich durch den charakteristischen Befund der Spirochii.ten und 
des Bac. fusiformis (Fii.rbung des Abstrichprii.parates mit verdiinntem Carbol­
fuchsin). Die ulcerose Angina bei Lues II, die beiden Affektionen sahr ii.hnlich 
sein kann, lallt sich aus dem gleichzeitigen Bestehen anderer spezifischer Verande­
rungen (Roseola, Condylome usw.) und der Wassermann-Reaktion erkennen. Bei 
akuter Leukamie sowie Agranulocytose mit ahnlichen Rachenbefunden entBcheidet 
der Blutbefund (s. S. 320 bzw. 324). ebenso beirn Driisenfieber (S.66). Bei 
kleinen Kindem ist bei Bestehen von eitrigem AusfluB aus der Nase dieser steta 
auf Diphtheriebacillen zu untersuchen. 

Prognose: Entscheidend ist einmal die Ausdehnung des Rachen­
pr9zesses und die Schwere der Infektion, das Alter des Kranken (die 
gro.6te Sterblichkeit zeigt das Vorschulalter) und das etwaige Vorhanden­
sein von Komplikationen; bezuglich des Herzens leistet wiederholte 
elektrokardiographisehe Kontrolle wertvolle Dienste (bei Veranderungen 
des Ekg. ist in der Regel die Prognose um so gunstiger, je spater 
dieselben eintreten; auch gestattet Besserung des Ekg.-Befundes eine 
bessere Prognose). FaIle. mit Lahmungen neigen mehr zu Herzmuskel­
sehadigungen. 1m ubrigen ist aussehlaggebend der Zeitpunkt des 
Beginnes der Behandlung, d. h. der Serumtherapie, und zwar ist, wenn 
man von der sehr oft letal verlaufenden malignen Diphtherie absieht, 
die Prognose um so gunstiger, je fmher die Serumbehandlung einsetztl. 
Letzteres gilt zum Teil wenigstens aueh hinsiehtlich der Verhutung von 

1 1m Krankenhaus Berlin-}j'riedrichshain betrug in den Jahren 1913-1917 die 
Letalitiit an Diphtheric bei 1376 am ersten Krankheitstage aufgenommenen (und 
sofort mit Serum behandelten) Kranken 2,47%, bei 1138 dagegen erst am 3. Tage 
oder spiiter aufgenommenen Kranken 21,88%! 
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Komplikationen. Insbesondere vermag die Serumtherapie bei recht­
zeitiger Anwendung die nachtragliohe Entwicklung des Kehlkopfkrupps 
zu verhindern. Die durchschnittliche Letalitat betragt 4%. 

Es ist zu beriicksichtigen, daB die einzelnen Epidemien einen verschie­
den schweren Charakter zeigen, daB aber auch zweifellos die schweren Krank­
heitsformen friiherer Zeiten zum groBten Teil in die Vorserumepoche fallen. 1m 
Gegensatz zu Masern und Keuchhusten spielen bei der Diphtherie die sozialen 
VerhiUtnisse prognostisch keine wesentliche Rolle. 

Mehrmalige Erkrankung an Diphtherie kommt vor 1. 

1m einzelnen Fall sprioht neben dem Allgemeinbefinden und der sehr 
starken Ausdehnung der Membranen eine erhebliche Driisenschwellung 
sowie eine Nephrose (die iibrigens fast stets mit gleiohzeitiger Herz­
muskelschadigung einhergeht und oft mit Lahmungen vergesellschaftet 
ist) fiir eine schwere Erkrankung. Als spatester Zeitpunkt, jenseits 
dessen Lahmungen und andere Komplikationen nicht mehr zu erwarten 
sind, gilt der 52. Tag. 

1'herapie: Das souverane Mittel, auf das in keinem Fall verzichtet 
werden darf, ist das von E. v. Behring 1894 eingefiihrte Diphtherie­
heilscrum, das durch aktivc Immunisicrung von Pferden mit dem das 
Toxin cnthaltenden FiItrat von Diphtheriebacillenkulturcn gewonnen 
wird 2• Herstellung und Laufzeit der Sera unterstehen staatlicher Kon­
trolle. Die Wertigkeit eines Serums wird mit der Zahl der Antitoxin­
einheiten (A. E.) in 1 ccm angegeben (,,500fach" bedeutet also 500 A. E. 
in 1 ccm). 

Es wird in Ampullen abgegeben und ist mit 0,5% Phenol zwecks Konser­
vierung versetzt; letzteres ist bei Verabreichung groBer Serummengen zu beachten. 
Die Anwendung des Serums hat bereits bei bloBem Diphtherieverdacht unverziiglich 
zu erfolgen, so daB man nicht etwa kostbare Zeit damit verlieren darf, daB man 
erst das Resultat der bakteriologischen Untersuchung abwartet. Man inji.ziert 
unter aseptischen Kautelen nicht subcutan, sonderu intramuskular in die Glutaen 
je nach dem Alter des Patienten und der Schwere des Falles 3000-10000 A. E., 
d. h. pro Kilogramm Korpergewicht 100-200 A. E. bei leichten, 300 bci mittel· 
schwcren, bis 500 A. E. bci schweren Fallen. Fiir besonders schwere FaIle wurden 
neuerdings viel groBere Dosen (mehrere 100000 A. E.), jedoch nicht ohne Wider­
spruch empfohlen. Die wirksamste Verabreichungsart ist die intravenose3 (cave 
Anaphylaxiegefahr! s. S. 79). Eine Wiederholung der Seruminjektion in den darauf­
folgenden Tagen ist bis zum 6. Tage hinsichtlich der Allergie unbedenklich (vgl. 
S.79; sie ist geboten hei den schweren Fallen und dort, wo das Schwinden der 
Membranen nicht prompt bereits nach der ersten Injektion in Gang kommt. 

Auch die lokale AppIikation von Serum neben den Injektionen hat sich 
bei schweren Prozessen bewii.hrt (z. B. bei Augendiphtherie Eintraufeln in den 
Conjunctivalsack und Auflegen von serumgetrii.nkten Tupfern). 

Anaphylaktischen Erscheinungen (s. unten) kann man dadurch begegnen, daB 
man bei den auf die erste folgenden Injektionen Serum in kleinen Portionen zu 
je 1/2, 1 und 2 ccm in Abstii.nden von 15 Minuten subcutan 5 Stunden vor der 

1 Dies ist heutzutage moglicherweise auf die intensive Serumtherapie zuriick· 
zufiihren, die den Korper der Notwendigkeit korpereigener Antitoxinbildung ent­
hebt. 

2 Die neuerdings empfohlene Anwendung von gewohnlichem, sog. "leerem" 
Pferdeserum hat sich nicht bewii.hrt. 

3 1m Tierversuch hat sich nii.mlich gezeigt, daB die intravenose Verabreichung 
des Antitoxins 500mal, die intramuskulare nur lOOmal starker wirkt als die 
subcutane. 
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Volldosis injiziert, wodurch Antianaphylaxie erzeugt wird 1. Noch sicherer ist ein 
Zwischenraum von 24 Stunden odeI' die Anwendung von Sera anderer Tierarten, 
speziell vom Rind und Hammel, von denen sich seit kurzem ebenso hochwertige 
(bis lOOOfache) Immunsera wie vom Pferd gewinnen lassen (vgl. auch S. 80). 

Das Heilserum wirkt im wesentlichen antitoxisch, die Bakterien selbst werden 
daher durch dasselbe nicht zum Schwinden gebracht, woher sich vielleicht auch 
seine Unwirksamkeit gegen Dauerausscheider erklart. Gegen die Entwicklung del' 
Herzkomplikationen und der Lahmungen ist die Serumtherapie machtlos. Dies 
diirfte sich daraus erklaren, daB das Toxin, das bereits von den Korperzellen 
gebunden ist, del' Wirkung des Antitoxins entzogen ist; letzteres vermag viel­
mehr nul' vorbeugend in dem Sinne zu wirken, daB es neu gebildetes Toxin un­
schi.idlich macht. Hieraus ergibt sich zugleich die ausschlaggebende Bedeutung 
einer moglichst friihzeitigen Serumanwendung. Neben del' entscheidenden Haupt­
rolle des Antitoxins, d. h. del' spezifischen Wirkung des Immunserums sind sichel' 
auch unspezifische Wirkungen seitens des artfremden SerumeiweiB (Anregung del' 
Phagocytose usw. mit dem Erfolge rascherer AbstoBung del' Belage) mit im 
Spiel; letzteres hat man z. B. durch intravenose Pyriferinjektionen (1/10-3/10 Amp. 
Starke I) zu verstarken versucht (W. Schultz). 

Die Lokal behandl ung des Halsprozesses, die heute von wesentlich geringerer 
Bedeutung ist, solI deshalb nicht versaumt werden: Gurgelungen mit Wasserstoff­
superoxyd (3%, 1 EBloffel auf 1 Glas Wasser) odeI' Liq.alumin. acet. 1 Teeloffel 
auf 1 Glas Wasser, ferner Pinselungen mit 5%iger Sulfosalicylsaure mehrmals 
taglich. Bei schwereren Fallen wird auch Pyocyanase empfohlen, die man mit 
einem kleinen Sprayapparat im Rachen verspriiht. Wichtig ist das Feuchthalten 
del' Zimmerluft (Bronchitiskessel). Bei starken Halsbeschwarden odeI' schmerz­
haften Driisenschwellungen wirken die Eiskrawatte odeI' warme Breiumschlage, 
auch Blutegel oft lindernd. 

SchlieBlich ist zu erwahnen, daB man mit Freiluftbehandlung (in den 
Sommermonaten) gute Erfahrungen machte. 

Del' Nachweis einer serosen Meningitis bildet eine Indikation fiir Lumbal­
punktionen. 

Bei Ubergreifen der Diphtherie auf den Kehlkopf bildet das Auftreten 
von Stenosezeichen (Einziehen, Nasenfliigelatmung, Cyanose) die Indi­
kation zur Tracheotomie (Bretonneau wendete sie 1825 als erster 
bei der Diphtherie an). Dieselbe hat naoh ohirurgisohen Grundsatzen 
zu erlolgen. Die reohtzeitige Eroffnung der Luftrohre bringt sofort 
aile Suffokationsersoheinungen zum Sohwinden. Bei drohender Atem­
lahmung ist Lobelin anzuwenden (vgl. S. 61). 

Wiihrend des Liegens del' Kaniile ist fiir ausgiebige Anfeuchtung del' Atmungs­
luft mittels eines Inhalationsapparates zu sorgen, das Kind wird dabei zum Schutz 
gegen Durchnassung mit Billrothbattist bedeckt. Wenn moglich ist del' Patient 
gut zugedeckt im Freien (Balkon usw.) zu halten. GroBte Aufmerksamkeit ist 
einer etwaigen Verstopfung del' Kaniile durch Schleim odeI' Membranen zu widmen. 
Die zur Reinigung. dienende herausnehmbare Innenkaniile wird von Zeit zu Zeit 
mit einer Federfahne und Lysollosung gesaubert. Die Kaniile darf nicht langeI' 
als unbedingt notwendig liegen bleiben, da sonst leicht Decubitalgeschwiire an del' 
Trachealschleimhaut entstehen. Wenn keine Membranen mehr ausgehustet werden 
und das Sekret schleimig-katarrhalisch wird, ist die Kaniile zu entfernen, was oft 

1 Da die Ursache del' Serumkrankheit (vgl. S. 79) nicht auf dem Antitoxin­
gehalt del' Serums, sondeI'll lediglich auf seinen artfremden EiweiBkorpern beruht, 
so hat man Sera hergestellt, die einerseits in del' Volumeneinheit moglichst viel 
Immunitatseinheiten (und zugleich weniger Phenol) enthalten, andererseits von den­
jenigen EiweiBkorpern (Euglobulin und Albumin) befreit sind, die nicht wie das 
Pseudoglobulin Trager del' antitoxischen Wirkung sind. Man gewinnt so hoch­
wertige, d. h. bis lOOOfache Sera mit niedrigem EiweiBgehalt von nul' 5% ("ge­
reinigt eiweiBarm"). Durch Einengung del' letzteren lieB sich del' A. E.-Gehalt 
weiter bis zu 2000fach steigern ("gereinigt und konzentriert"). tJbrigens ist die 
Meinung uber den Wert del' eiweiBarmen Sera vorlaufig noch geteilt. 
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schon am 2. Tage moglich ist. Vorher iiberzeugt man sich von der Wegsamkeit 
der Luftrohre dadurch, daB man bei Anwendung von Fensterkaniilen nach Ent­
fernung der Innenkaniile und VerschlieBen der AuBenkaniile mit dem Finger oder 
einem Stopsel kontrolliert, ob die Atmung unbehindert ist. Das sog. "erschwerte 
Decanulement" beruht mitunter auf Entwicklung von Granulationsgeschwiilsten 
in der Luftrohre, die zu entfernen sind, bisweilen ferner auf zu kleinem Tracheo­
tomieschnitt, sie \mnn aber auch rein psychisch bedingt sein. 

N euerdings wird von vielen Seiten an Stelle der Tracheotomie der 
unblutigen Intubation nach 1. O'Dwyer (1885) der Vorzug gegeben. 

Sie besteht in der Einfiihrung eines konischen durchbohrten Metalltubus vom 
Munde her in den Kehlkopf mit Hilfe eines Intubator genannten, mit einem Hand­
griff versehenen Einfiihrungsinstrumentes. Der Tubus, der mittels Seidenfadens 
auBerhalb des Mundes an der Wange befestigt wird, macht den Kehlkopf ffir die 
Atmung wegsam. Die Intubation, die groBe "Obung in der Technik voraussetzt, 
erfordert iiberdies sehr sorgfaltige weitere Beobachtung wegen etwaiger Zwischen­
falle und verlangt daher im allgemeinen klinische Beobachtung. Ein Nachteil 
ist dic Gcfahr der Entstehung von Decubitalgeschwiiren, weswegen der Tubus 
im allgemeinen nicht Hinger als 48 (hOchstens 100) Stunden Hegen bleiben soIl. Nutz­
los ist die Tracheotomie wie die Intubation in den Fallen, wo die Membranbildung 
bereits tiefer in die Trachea oder gar bis in die Bronchien hinabgestiegen ist. 

Calorien- und kohlehydratreiche leichte Kost und reichliche Zufuhr von frischen 
Obst- und GemiisepreBsaften ist von Vorteil. 

Beziiglich der Komplikationen ist mit groBtem Nachdruck auf eine recht­
zeitige therapeutische Beriicksichtigung der Zirkulationsschwache hinzuweisen. 
Bei allen schwereren Formen ist bei den ersten Anzeichen derselben Coffein sowie 
auch Campher, Hexeton uSW. (vgl. S.214) in regelmaBigen 1-2stiindlichen Ab­
standen anzuwenden, vor aHem auch Strychnin. nitric. (bis zu 8mal in 24 Std. 
0,5-1 mg pro dos.) sowie bei drohendem Kollaps Suprarenin subcutan mehrmals 
taglich 1/4~/2 ccm Stammlosung, das man neuerdings in besonders gefahrdeten 
Fallen auch intracardial mit Erfolg injizierte. Digitalispraparate sind in diesen 
Fallen meist nicht wirksam. Empfehlenswert ist dagegen die intravenose Trauben­
zuckerzufuhr (20-40%, 10-20 ccm). Bei schweren Fallen mit erhOhtem Lumbal­
druck ist die Lumbalpunktion zu empfehlen. Bej maligner Diphtherie haben mitunter 
Bluttransfusionen eine giinstige Wirkung; auch wendet man hier neuerdings mit 
Hrfolg grOBe Mengen von Vitamin C (bis zu 1,0 Ascorbinsaure intravenos taglich) 
sowie Nebennierenrindenpraparate (vgl. S. 518) an. Bei Gaumensegel- und Schluck­
lahmung ist Sondenfiitterung mittels der Nasensonde sorgfaltig durchzufiihren zur 
Vermeidung von Schluckpneumonien. Lahmungen werden mit Strychnin (bei Er­
wachsenen 2-3 mg 2mal taglich) sowie Tetrophan 1 (3mal tiigHch 1/2-1 Tablette, 
besscr intralumbal je 1/2-1 ccm der 5°jJgen Losung an 2 aufeinanderfolgenden 
Tagen) und dureh Elektrisieren giinstig beeinfluBt. Bettruhe ist auch bei leiehten 
Fallen fiir mindestens 14 Tage zu fordern. 

Prophylaxe: Diphtheriekranke sind so lange zu isolieren, als Bacillen nach­
gewiesen werden, wenn dies auch bei Dauerausscheidern praktisch oft auf Schwierig­
keiten stoBt. Die Isolierung ist aufzuheben, wenn eine mindestens 3malige bakterio· 
logische Abstrichuntersuchung aus Nase und Rachen in 2tagigen Zwischenraumen 
vorgenommen negativ ausfallt. mer die Isolierung von Dauerausscheidern und ihre 
Wiederzulassung zum Schulbesuch entscheidet der Amtsarzt. Meldepflicht S. S. 13. 

Allsgehustete Membranen, Auswurf, gebrauchte Spatel usw. sind mit 50J0iger 
Kresolseifenlosung zu desinfizieren, Tupfer usw. werden verbrannt; Zimmerdes­
infektion mit Formalin. Jeder Fall von Diphtherie unterIiegt der polizeilichen MeIde­
pflicht. Die Personen der Umgebung \mnn man durch eine prophylaktische Serum­
injektion von 500-1000 A. E. (statt Pferdeserum am besten Rinder- oder Hammel­
~erum) schiitzen; der Schutz halt aber nur etwa 3 Wochen an. Gegen Keimtrii.ger 
1st das Serum unwirksam. "Oberstehen der Krankheit hinterlii.Bt keine Immunitat. 

1 Die therapeutische Wirkung von Strychnin und Tetrophan ist indessen noch 
umstritten, zumal die unerwiinschte Moglichkeit besteht, daB durch sie einerseits 
die gelahmten Nervenbahnen nicht beeinfIuBt, die intakt gebliebenen dagegen iiber­
anstrengt werden. 
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Neuere Forschungen haben ergeben, daB eine betrachtliche Zahl von Menschen 
auch ohne vorhergegangene Erkrankung wohl infolge einer latenten Durchseuchung 
(vgI. S. 7) im Serum Diphtherieschutzkorper besitzt. Diese Tatsache laBt sich 
durch die Schicksche Reaktion nachweisen: Von dem als "Schick·Test" 
(Behringwerke bzw. Asid) im Handel befindlichen Diphtherietoxin wird 1/50 der 
todlichen Meerschweinchendosis intracutan am Arm injiziert; eine nach 24 bis 
72 Stunden auftretende' positive Reaktion, d. h. umschriebene Rotung beweist 
das Fehlen von Antikorpern, mit anderen Worten Diphtherieempfanglichkeit. 
Nach dieser Probe, die iibrigens vollig gefahrlos ist, besitzen Neugeborene infolge 
der Ubertragung von der Mutter her in 84 % der Faile Antikorper, welche Zahl 
allmahlich auf 28% im 2.-3. Lebensjahre sinkt, urn allmahlich wieder auf 84% 
zu steigen. Bei bestehender Infektionsgefahr gibt demnach die Probe einen 
Anhalt, welche Individuen prophylaktischer MaBnahmen bediirfen, wahrend aller· 
dings die Umkehrung der Regel keine absolute Giiltigkeit zu haben scheint. 

Prophylaxe mittels aktiver Immunisierung hat man durch ein Diphtherie. 
toxinantitoxingemisch oder neuerdings besser durch ein mit Formol entgiftetes, 
trotzdem aber immunisierendes Toxin (sog. Anatoxin oder Toxoid) erfolgreich 
angestrebt. Letzteres z. B. in der Form eines zwecks langsamer Resorption an 
Aluminiumhydroxyd adsorbierten Formoltoxoides (z. B. Ditoxoid·Asid, Anhalt. 
Seruminstitut Dessau oder AI. F. T., Behringwerke) wird subcutan im ganzen 
2mal zu je 0,5ccm (0,3 bei Kindem iiber 6 Jahren) im Abstand von mindestens 
4 Wochen injiziert. Der Impfschutz beginnt 2-3 Wochen nach der 1. Injektion. 
Vereinzelte Kinder lassen sich mangels Fahigkeit zur Antitoxinbildung nicht 
aktiv immunisieren. 

Serumkrankheit und Serumshock. 
Die therapeutische parenterale Einverleibung von artfremdem SerumeiweiB 

(fast aile Heilsera werden yom Pferde gewonnen) bei Diphtherie, Ruhr, Tetanus 
usw. bewirkt im Tierkorper bisweilen gewisse Reaktionserscheinungen, die man 
als Serumkrankheit bezeichnetl. Sie ist nicht an die Anwesenheit von Immun· 
kOrpern im Serum gebunden (vgl. S. 77, FuBnote 1); ihr Auftreten und der Grad 
der Reaktion hangt von einer bestimmten individuellen Disposition ab; doch 
verhalten sich auch die verschiedenen Sera etwas verschieden; frische Sera sind im 
allgemeinen toxischer als abgelagerte. Vor allem spielt aber die Menge des ver· 
wendeten Serums eine erhebliche Rolle. Erwachsene werden haufiger als Kinder 
befallen. Am haufigsten beobachtet man Reaktionen nach Tetanus·, Pneumonie· 
und Scharlachserum. Zu unterscheiden sind das Krankheitsbild na<)h erst· 
maliger Seruminjektion und dasjenige nach Reinjektion. 

Die Serumkrankhei t nach erstmaliger Injektion beginnt nach einer Inku· 
b a tion von 7-10 Tagen nach der Injektion. Sie setzt mit zunehmender Schwellung 
und Druckempfindlichkeit der der Injektionsstelle benachbarten Lymphdriisen 
ein; vereinzelt kommt es zu allgemeiner Driisenschwellung, die mitunter das 
einzige Symptom der Serumkrankheit bildet. Andere Erscheinungen, die erst 
nach einer Inkubation von 8-12 Tagen eintreten und ihr Maximum meist am 
9.-11. Tage zeigen, sind am haufigsten Fieber, nachstdem Exantheme, weiter Albu· 
minurie, ferner Unruhe und Schlaflosigkeit. Die Exantheme sind meist urticariell. 
aber auch scharlach· oder masernartig; sie beginnen meist lokal an der Injektions. 
stelle und konnen in rudimentaren Fallen hierauf beschrankt bleiben. Die all· 
gemeinen Exantheme sind in der Regel urticariell mit starkem Juckreiz. Andere 
seltenere Formen konnen dem Scharlach so ahneln, daB eine Unterscheidung sehr 
schwierig ist, zumal auch Schuppung nach Serumexanthemen beobachtet wird; 
die Aldehydreaktion im Harn ist hier jedoch negativ. Das meist remittierende 
Fieber pflegt bei scharlach· oder masernartigem Ausschlag Mher als bei Urticaria 
zu sein; seine Hohe ist fiir die Dauer und Schwere der Krankheit ohne Be· 
deutung; die Entfieberung erfolgt lytisch. Zuweilen treten Odeme im Gesicht, 
speziell an den Lidern auf; selten ist Glottisodem mit Stenosensymptomen, die 

1 Das gleiche gilt natiirlich auBer fiir die Heilserumtherapie auch fiir die sog. 
ProteinkOrpertherapie (Milch, Caseinprii.parate usw.). 
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jedoch in der Regel schnell wieder abklingen. Mitunter (in etwa 7% der FaIle) 
beobachtet man Gelenkschwellungen am haufigsten an den Metacarpophalangeal-, 
nachstdem an den Hand-, Knie- und anderen Gelenken wie bei Polyarthritis, 
die sich aber dUTCh ihr refraktares Verhalten gegenuber Salicyl und gelegentlich 
durch sehr starke Schmerzen auszeichnen, so daB Morphium notwendig werden 
kann; aus03hmslos jedoch klingen sie ohne Residuen rasch wieder abo Selten 
sind Durchfalle. Vereinzelt treten neuritische bzw. polyneuritische Lahmungen von 
monatelanger Dauer auf. Bezeichnend ffir die Serumkrankheit ist, wenigstens in 
den leichten Fallen, die oft geringe Beeintrachtigung des .Allgemeinbefindens. Die 
Dauer der Erscheinungen betragt nur wenige Tage; jedoch beobachtet man O3ch 
groBen Serummengen mitunter mehrfache Schube. 

1m Gegensatz zur Reaktion O3ch erstmaliger Seruminjektion treten die Er­
scheinungen von ,;Oberempfindlichkeit" oder Anaphylaxie (vgl. S.lO) nach 
Reinjektion von Serum, wenn diese friihestens 8-10 Tage oder spater (sogar 
nach vielen Jahren) O3ch der ersten Injektion erfolgt, entweder schon innerhalb 
24 Stunden, also ohne Inkubation, als "sofortige Reaktion" oder als "beschleunigte 
~eaktion" mit verkurzter Inkubation nach 4-6 Tagen ein. Zur Auslosung der 
tJberempfindlichkeit genugen minimale Serummengl'n, besonders bei intravenoser 
Applikation. 

Die schwerste Form der sofortigen Reaktion, die schon nach Minuten ein­
treten kann, ist der Serumshock in Form eines schweren Kollapses (s. S. 182), 
mitunter mit Erbrechen und Koliken; er ist analog dem anaphylaktischen Shock 
beim Tier (vgl. S_ 11), dauert nur wenige Minuten und ist nur ganz selten tOdIich. 
1m ubrigen ~ind die Erscheinungen sowohl bei der sofortigen wie bei der beschleunig­
ten Reaktion die gleichen wie die oben beschriebenen. Das Exanthem beginnt 
gleichzeitig an der Injektionsstelle und am ubrigen Korper. Es entwickelt sich 
oft eine ziemlich heftige SWrung des .Allgemeinbefindt>ns mit tJbelkeit und Brech­
reiz. Es kann ferner nach Abklingen dieser Erscheinungen 5--7 Tage spater zu 
einer kurzen Wiederholung derselben kommen. 

Das Bild der Serumkrankheit beruht im wesentlichen auf vasomotorischen 
Storungen, die auf dem Umwege iiber das vegetative Nervensystem zustande 
kommen; es sind daher vegetativ labile Individuen besonders empfindlich. so 
auch viele Asthmatiker, Heufieber-, Migrane- und Ekzemkranke (vgl. auch S. 260). 

Gegenuber der vielfach uberschatzten Bedeutung der Serumkrankheit beim 
Menschen (im Gegensatz zum Meerschweinchen, bei dem der anaphylaktische Shock 
todlich sein kann) ist mit Nachdruck zu betonen, daB schwere lebensbedrohende 
Storungen zu den allergroBten Seltenheiten (03ch Pfaundler 3 Todesfalle auf 
110000 Reinjektionen) gehOren, die die segensreiche Bedeutung der Serumtherapie in 
keiner Weise herabzusetzen vermogen. In der Regel handelt es sich um reinjizierte 
Individuen. Es empfiehlt sich zur Prophylaxe eine Reinjektion moglichst vor 
dem 7. Tage vorzunehmen, ferner bei schon fruher vorbehandelten Personen das 
Serum zur Erzielung von Antia03phylaxie fraktioniert zu verabreichen 1 (vgl. 
Diphtherie S.76), bei Reinjektion die intravenose Verabreichung zu vermeiden 
und, wenn moglich, Serum einer anderen Tierart zu verwenden (z. B. Rinder-, 
Ziegen-, Schaf- statt Pferdeserum). Nach einer Reinjektion beobachte der Arzt 
den Kranken noch wenigstens l/S Stunde. Es werden neuerdings Sera hergestellt, 
die besonders arm an spezifischen, Anaphylaxie erzeugenden Stoffen, den sog. 
Apotoxinen sind. Bei Ausbru('h der Serumkrankheit ist vor aHem die intramuskulare 
(bei schweren Fallen intravenose) Injektion von Suprarenin (1/2-1 ccm der 1 %Digen 
Stammlosung, evtl. alle 1/2-2 Stunden), ferner von 1 mg Atropin sowie von 
Kalkpraparaten (z. B. Calciumgluconat 10% 10-20 ccm) von Erfolg. 

Tetanus (Starrkrampf). 
Der Starrkrampf ist eine sehr gefahrliche, last immer akut verlaufende 

Wundinfektionskrankheit. Der Tetanusbacillus kommt besonders in 
Gartenerde, Pferdemist, StraBenschmutz, ferner in den Filzpfropfen der 

1 Noch sicherer ist die intracutane Serumprobe (Schick): Man injiziert 
0,05 ccm des 1: 10 mit physiologischer NaCl-Losung verdiinnten Serums intracutan: 
nach 1"0-20 Minuten tritt hei fiberempfindlichkeit eine juckende Quaddel auf. 
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Patronen, gelegentlich in nicht sterilisierten Medikamenten, z. B. Gela­
tine vor. Am haufigsten erkranken Gartner, Pferdewarter, Kutscher, 
Verungliickte mit "StraI3enwunden", ferner Puerperae (nach kriminellem 
Abort!) sowie Neugeborene durch Infektion der Nabelwunde. Trotz 
haufigen Vorkommens der BaciIlen in der Umgebung des Menschen ist 
die Krankheit selten. 

Der TetanusbaciJlus ist ein anaerobes, geiBeltragendes Stabchen mit auBerst 
widerstandsfa.higen Sporen (Stecknadelform), die sich in der Trockenheit jahrelang 
halten. Er is~ grampositiv. Fiir die Entwicklung der Krankheit ist die Symbiose 
der Tetanusbacillen mit anderen (Eiter-)Bakterien, wie z. B. in verElchmutzten 
Wunden erforderlich; dann ist wahrscheinlich auch aerobes Wachstum moglich. 
Die Bakterien bleiben an der Eingangspforte liegen, wogegen die sehr giftigen 
Toxine entlang den Nervenbahnen in den Achsenzylindern zum Zentralnervensystem 
aufsteigen. Der bakteriologische Nachweis geschieht am besten durch Verimpfung 
des Wundsekrets oder excidierter Gewebsstiicke mit einem Holzsplitter in eine 
Hauttasche an weiBe Mause oder Meerschweinchen, die typisch an Tetanus erkranken. 

Krankheitsbild: Die Inkubation dauert 4-14 Tage, selten mehrere 
W ochen. Prodrome sind meist nicht oder nur unbedeutend in Form von 
Steifigkeit und Ziehen im Bereich der Wunde vorhanden, bisweilen besteht 
auch starkes Schwitzen. Das erste und sehr charakteristische Symptom 
ist eine zunehmende Spannung und Steifigkeit der Masseteren mit Un­
fahigkeit, den Mund zu offnen, der sog. Trismus, ferner infolge Uber­
greifens der Starre auf die Gesichtsmuskeln der Risus sardonicus, 
d. h. ein grinsender oder weinerlicher Gesichtsausdruck mit in die 
Breite gezogenem Mund und gerunzelter Stirn, der die Diagnose auf den 
ersten Blick ermoglicht. Durch tJbergreifen der Starre auf die Nacken­
und Riickenmuskeln (Tetanus descendens) entsteht bald eine Zwangs­
stellung des Patienten mit Hohlliegen des Riickens: Opisthotonus. 
Die Beine befinden sich in Streck- und Adductionsstellung, die Thorax­
muskeln in Inspirationsstellung, die Bauchmuskeln sind bretthart. 

AuI3er dieser dauernden Muskelstarre bilden ein zweites Hauptpha­
nomen des Tetanus die infolge gesteigerter Reflexerregbarkeitauftretenden 
kurzdauernden, sehr schmerzhaften stoI3artigen Krampfparoxysmen 
mit Verstarkung des Opisthotonus, sowie Krampfe der Schlundmuskulatur, 
des Zwerchfells und der Glottis mit Erstickungsgefahr. Die Auslosung 
der Krampfe erfolgt durch geringste Reize wie Licht, Luftzug usw., ihre 
Zahl und Intensitat wechselt in den einzelnen Fallen. Die Sensibilitat ist 
vollkommen normal. Die Lumbalpunktion ergibt oft erhOhten Druck. 

Die Temperatur ist oft nur wenig erhoht, in anderen Fallen besteht 
hohes Fieber. Stets ist eine auffallend starke SchweiI3bildung vorhanden. 
Der Zirkulationsapparat bleibt oft vollkommen intakt; der Blutdruck 
ist nicht verandert. Bei gehauften Anfallen kommt jedoch Kollaps vor. 
Stuhl- und Harnentleerung ist infolge von Bauchpressenkrampf erschwert. 
Im Blut findet sich regelmaI3ig eine Leukocytose. Die Harnmenge ist 
vermindert, Albuminurie ist meist vorhanden. Infolge des ungetriibten 
Sensoriums und, dauernder Agrypnie ist der Tetanus ein auI3erst qual­
volles Leiden. Der Tod erfolgt durch Erstickung, oft durch Pneumonie, 
bisweilen durch Herzlahmung. Die Totenstarre pflegt sehr rasch ein­
zutreten; mitunter beobachtet man eine postmortale Temperatursteige­
rung. Der Tetanus neonatorum (meist in der 2. Woche) verrat sich dnrch 

v. Domarus. GrundrlB. 14. u. 15. Aufi. 6 
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die Unfahigkeit zu saugen und durch die oft russelartige Form des Mundes. 
Spezifische anatomisch-histologische Veranderungen fehlen bei Tetanus. 

Komplikationen: Am haufigsten ist Pneumonie, die tibrigens gelegentIich auf die 
Krampfanfalle mildernd wirkt, ferner kommen Muskelhamatome, Neuritiden, 
Gehirnblutungen vor. 

Die Krankheitsdauer betragt in den foudroyanten Fallen wenige 
Stunden oder Tage, meist mehrere Wochen, selten einige Monate. Nach 
der Heilung bleiben bei langdauernden Fallen oft Muskelverkiirzungen, 
Wirbelsaulenverkrummungen, Kieferklemme und Gelenkversteifungen, 
bisweilen jahrelang zuruck. Gelegentlich kommt es zu Recidiven 
nach mehrwochentlicher Pause. 

Atypische Formen: Die seltene abortive Form zeigt nur Muskelstarre ohne 
Krampfe, so daB der Aufenthalt auBer Bett moglich ist. Bei dem ausschlieBlich 
nach Kopfverletzungen auftretenden Tetanus facialis kommt es zu Lii.hmungen 
einzelner motorischer Hirnnerven derselben Seite, besonders des Facialis, gelegent­
lich mit Schlundmuskelkrampfen. Bei dem lokalen Tetanus besteht mitunter nur 
Muskelstarre in der Nachbarschaft der Wunde, in manchen Fallen mit daran an· 
schlie Bender aufsteigender Starre (Tetanus ascendens). Der sog. Narbentetanus 
wird auf die durch Trauma oder Erkii.ltung (Tetanus rheumaticus) erfolgte 
Mobilisierung latenter in der Narbe zurtickgebliebener Keime zuriickgeftihrt. Auch 
die Aufnahme von Tetanusbacillen durch die katarrhalisch veranderte Respira· 
tionsschleimhaut Bowie durch den pathologisch veranderten Darm (z. B. bei 
Typhus) ist moglich (sog. "idiopathischer" Tetanus). 

Die Diagnose ist in den voll ausgebildeten typischen Fallen leicht. 
Die sehr ahnliche Strychninvergiftung unterscheidet sich durch starkeres 
Befallensein der Extremitaten, speziell der Hande, Blutdrucksteigerung 
sowie Fehlen der Muskelstarre in den anfallsfreien Pausen. Letzteres 
gilt auch fur die Lyssa, bei der der Trismus fehlt. Meningitis mit Nacken­
starre ist durch die Lumbalpunktion, Trichinose mit ahnlichem Syndrom 
durch das Blutbild (Eosinophilie) zu unterscheiden. Allgemeine tonische 
Muskelstarre kommt auch bei Apoplexie mit Durchbruch der Blutung 
in die Ventrikel vor; dabei besteht jedoch Bewul3tlosigkeit. Bei 
Hysterie fehIt die Reflexsteigerung. Bei isolierter Kiefersperre ist auf 
Iokale Prozesse in der Mundhohle, auf Tonsillarabscel3, Kiefergelenk­
entzundung usw. zu fahnden. 

Die Prognose richtet sich u. a. nach der Lange der Inkubationszeit; ferner 
ist eine lange Krankheitsdauer prognostisch giinstig. Sehr wichtig ist ferner der 
Zeitpunkt der Anwendung der Serumtherapie (vgl. unten). Der Kopftetanus 
ist meist leicht, die puerperale Form fast stets letal, desgleichen oft die FaIle mit 
hohem Fieber Bowie dauernder Tachykardie. Die Letalitat schwankt im all­
gemeinen zwischen 16 und weit tiber 50%. Meldepflicht besteht nicht. 

Therapie: Sofortige Beseitigung der Eintrittspforte durch Excision 
der Wunde, auch wenn diese schon vernarbt ist, gegebenenfalls Am­
putation des Gliedes, zum mindesten breite Eroffnung zur Forderung des 
Sekretabflusses; Kauterisation ist nicht zweckmal3ig, da die Schorfbildung 
die Retention begunstigt. Moglichst fruhzeitige Anwendung des Behring­
schen (antitoxischen) Heilseru ms, und zwar wiederholt 100 Antitoxin­
einheiten (A._E.1) intramuskular in die Nachbarschaft der Wunde 
sowie unter die Brusthaut. 

1 Die neue internationale Einheit entspricht 1/125 der alten deutschen Einheit 
(also 100 A.-E. = 12500 neue A.-E.). 
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Sehr wirksam ist die intravenose und intralumbale Einverleibung; eventuell 
ist es als Trockenpraparat 1 in die Wunde zu streuen. Das Heilserum hat um so 
mehr Aussicht auf Erfolg, je friiher es appliziert wird, da das Antitoxin das einmal 
in die Nervenzellen eingedrungene Toxin nicht mehr zu binden und unschadlich 
zu machen vermag. UnerlaJ3lich sind ferner Narkotica: Morphium 0,01 mehrmals 
taglich, Pantopon, und vor allem Chloralhydrat mehrmals taglich 2,0 per os oder 
5,0 per Klysma (mit Aqua und Mucil. amyl. trit. aa 50,0). Empfehlenswert ist die 
wiederholte Anwendung des narkotisch wirkenden Magnesiumsul£atcs subcutan 
oder intramuskular (25% mit 0.5% Novocain, 10-30 ccm); wirksamer, aber gefahr­
Hcher ist die intravenose Injektion (2,50f0, bis 2mal taglich 5 ccm bei Kindern, 
10-15 ccm bei Erwachsenen); die Lahmungsgefahr hierbei (Atemzentrum!) ist 
durch gleichzeitige intravenose Injektion von 2-10 ccm 50f0igem Calciumchlorid 2, 

durch Lobelin (vgl. S. 61) sowie Atropin zu bekampfen, sowie eventuell durch 
Tracheotomie und Sauerstoffatmung. Auch wiederholte intravenose Dauertropf­
infusion von 50--150 ccm 30f0iger MgS04-Losung bei standiger sorgfii.ltiger Kontrolle 
des Kranken hat sich bewahrt. Die Ernahrung erfolgt durch Nasenschlauch und 
Klysma. Aile starkeren Reize sind fernzuhalten (Vermeiden von Gerauschcn und 
grellem Licht), Wasserkissen, gute Polsterung, auch protrahierte warme Bader 
sind wichtige Faktoren in der Pflege. Oft ist Katheterismus notwendig. 

Prophylaktisch sind bei verschmutzten Wunden, auch bei SchuE­
verletzungen moglichst friihzeitig 20 A.-K Tetanusserum zu injizieren. 

Lyssa (Tolhvut). 
Die Krankheit entsteht durch den BiJ3 eines an Tollwut leidenden Tieres (meist 

sind es Hunde, auBerdem kommen in absteigender Haufigkeit Rinder, Pferde, 
Schweine, Katzen, Schafe, Ziegen, Fiichse, Wolfe in Betracht), in dessen Speichel 
sich das bisher noch unbekannte Lyssavirus findet. 

Das Virus hat eine besondere Affinitat zum Zentralnervensystem, speziell zum 
verlangerten Mark; es muB sehr klein sein, da es Porzellanfilter passiert, und ist 
gegen Faulnis wie gegen Kalte sehr widerstandsfahig. Unter den von tollwutigen 
Tieren gebissenen Menschen erkrankt nur eine geringe Zahl, etwa 15-20 0/ 0 , 

Die Bekampfung der Tollwut erfordert genaue Kenntnis der Tier-Lyssa: Nach 
mehrwochiger Inkubation (vom 8. Tage ab sind sie infektios!) zeigen die Hunde 
eine Veranderung ihres Wesens, Launenhaftigkeit, verminderte FreBlust, spater 
Neigung zum Verschlingen unverdaulicher Gegenstande, sowie zu planlosem Umher­
streifen, ferner Heiserkeit, zunehmende Reizbarkeit, die sich schlieBlich zu Wut­
anfallen steigert, in denen sie !\ienschen und Tiere beiBen und infizieren. Unter 
zunehmender Erschopfung, Abmagerung, Struppigwerden der Haare und Lahmungs­
erscheinungen verenden die Tiere nach etwa I Woche. Bei der "stillen" Wut fehlen 
die Reizbarkeit und die Wutanfalle. 

Krankheitsbild: Die Inkubation betragt 14 Tage bis 2 !\ionate, selten mehr, 
gelegentlich sogar 1-2 Jahre. Das verschieden lange Prodromalstadium ("Sta­
di u m melancholicu m ") ist vor all em durch psychische Alteration und Charakter­
anderung wie Verstimmung, Depression, Furcht, Beklemmungszustande, beang­
stigende Traume, ferner Schmerzen in der Narbe der BiJ3wunde sowie Parasthesien 
namentlich langs der von der BiJ3stelie aufsteigenden Nerven gekennzeichnet. 

1 Aus Trockenserum (100 A.-E., Hochster Farbwerke), das unbegrenzt halt bar 
ist, liiJ3t sich jederzeit durch Auflosen in steriler physiologischer NaCl-Losung 
eine dem flussigen Serum gleichwertige Losung herstellen. Trockenserum eignet 
sich daher besonders dort, wo nur selten Serum gebraucht wird. - Da das gewohn. 
Hche Tetanus-(Pferde- ) Serum oft starke Serumkrankheit (vgl. S. 79) zur Folge 
hat, so gebe man in Fallen, die schon fruher Pferdeserum erhielten, besser Tetanus­
rinderserum (Behringwerke). Tetanusserum ist iibrigens unter anderen auch Be­
standteil des neuen polyvalenten Anaerobenserums-Bchring, das prophylaktisch 
verwendet wird. 

2 Gleichzeitige Anwendung anderer narkotischer Medikamente, speziell von 
Morphium, hebt jedoch die Calciumwirkung auf. 

6* 
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Auch sind bereits Storungen seitens der Atmung, der Schlingmuskulatur und der 
Stimmbildung angedeutet. 

Diese SWrllngen steigern sich in dem anschliel3enden Erregungsstadium, 
das 11/2-3 Tage dauert. Die Atmung wird unregelmiiJ3ig, "schnappend"; ferner 
treten heftige Schlingmuskelkrampfe auf, die schon beim Schlucken von Fliissig­
keit oder beim bloB en Anblick derselben ausgelost werden (Hydrophobie), 
SpeichelfluB, ferner klonische Krampfe der Extremitaten und Rumpfmuskeln 
und Steigerung der psychischen Erregbarkeit zu schweren, mit heftiger Angst 
verbundenen Wutanfallen: "rasende Wut". Die Auslosung dieser Paroxysmen 
erfolgt durch geringste Reize wie Beriihrung, Licht, Gerausche. Ausnahmsweise 
veriauft allch beim Menschen dieses Stadium als "stille \Vut", d. h. ohne starkere 
Reizerscheinungen. 

In dem kurzdauernden "paralytischen Stadium" entwickeln sieh unter 
Zuriicktreten der Reizerscheinungen und Fortschreiten der Erschopfung Lah­
mungen im Bereich der Extremitaten und der Hirnnerven. Unter Lahmung der 
gesamten Korpermuskulatur erfolgt der Tod im Verlauf von Stunden. 

AuBer dies em typischen, stets letalen Bilde kommen selten a borti ve Formen 
mit Ausgang in Heilung vor. 

Histologisch finden sich sowohl entziindliche Veranderungen (lympho­
cytare Infiltration der Gefal3wande sowie Gliawucherung in Form der sog. Wut­
knotchen in der Nachbarschaft absterbender Ganglienzellen), und zwar im Riicken­
marksgrau und im Mittel- und Nachhirn, als auch degenerative Veranderungen. 
von denen regelmal3ig bei Mensch und Tier in verschiedenen Gehirnteilen, nament­
lich im·Ammonshorn die diagnostisch wichtigen intracellularen N egrischen Korper­
chen nachweisbar sind. 

Diagnose: Besonders wichtig ist, damit nicht kostbare Zeit verloren wird, die 
Sektion des verdachtigen Tieres und der (in iiber 90% der FaIle mogliche) Nachweis 
der N egrischen Korperchen; man fahnde ferner nach einer BiBverletzung; jedoch 
denke man an die Moglichkeit, daB eine Infektion auch durch bloBes Belecken 
einer offenen Wunde durch ein wutkrankes Tier entstehen kann. Die ersten 
Symptome setzen friihestens erst 2 Wochen nach derselben ein, zum Unterschiede 
von der bald nachdemBiB beginnenden hysterischenLyssophobie. Vom Tetanus, 
bei welchem Schlingkrampfe ahnlich wie bei Lyssa auftreten konnen, laBt sich die 
Lyssa dadurch unterscheiden, daB bei letzterer der Trismus fehlt; bei Tetanus, aber 
auch bei der stillen Wut fehlen die Wutanfalle. Erregungszustande bei Psychosen, 
speziell Delirium tremens, lassen die Bulbarsymptome der Lyssa vermissen. 

Die einzig wirksame Therapie ist die moglichst friihzeitige, d. h. wahrend der 
Inkubation beginnende akti.ve Schutzimpfung nach Pasteur in Form wieder­
holter Injektionen von mit abgesehwacht virulentenKeimen behaftetem Kaninchen­
Riickenmark. Daher hat bei bloBem Verdacht auf Lyssa nach HundebiB schleu­
nigst die Einweisung des Patienten in ein Wutschutzinstitut (Berlin, Breslau, 
Paris, Jassy) zu erfolgen. Meldepflicht S. S. 13. 

Das zunachst vom Riickenmark eines an spontaner Wut verendeten Hundes 
stammende "StraBenvirus" wird durch wiederholte Kaninchenpassagen in st;'iner 
Wirksamkeit im Sinne einer konstanten Inkubationszeit modifiziert. Das so 
erbaltene "Virus fixe" wird durch Trocknen oder Verdiinnung abgeschwacht 
und zur Impfung verwendet. Die Impfbebandlung dauert 21 Tage. Ganz ver­
einzelt (in etwa 0,5%0 der FaIle) werden dabei Labmungen (Paraplegie, Blasen­
Mastdarmlahmung) beobacbtet, sog. "Impfwut". Der Impfschutz, der iibrigens 
in vollem Umfang erst 2-21/2 Wochen nacb AbschluB der Immunisierung erreicht 
wird, ist nicht absolut sicher; immerhin betragt die Letalitat nach Impfung 
nur 0,86% gegeniiber 20-50% bei Nichtgeimpften. 

Die symptomatische Behandlung beschrankt sieh auf die Anwendung 
von Narkoticis, Morphium und Chloral. 

Eine Isolicrung der Kranken ist flir die Dauer der Krankheit erforderlieh. 
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Epidemisehe Kinderliihmung. 
(Poliomyelitis aeuta. Heine ·lUedinseh~ Krankheit.) 

"--.-... .' 

Die epidemische KinderHihmung gehOrt zu den akuten Infektions­
krankheiten. Sie befallt das Kindesalter, vor allem die ersten (2.-4.) 
Lebensjahre, Knaben haufiger als Madchen; Erwachsene erkranken nur 
selten. Man beobachtet die Krankheit sowohl sporadisch als namentlich 
in Form von zum Teil ausgedehnten Epidemien (vgl. S.7 FuBnote). 
Sie tritt hauptsachlich im Sommer und im Herbst auf. Die Krankheit 
ist iibertragbar. 

~I\ls Virus haben Flexner und Noguchi auf Ascites bei LuftabschluB kul­
tivierbare, auBerordentlieh kleine kugelformige Gebilde beschrieben (von anderer 
Seite bestritten), die Tonkerzenfilter passieren. Der Erreger findet sich sicher 
im Nasenschleim erkrankter Menschen und Tiere und kann experimentell ~ 
Mfen und andere Tiere iibertragen werden, die an den gleichen Erscheinungen 
erkranken; auch nach Verimpfung von Riickenmarksubstanz von an Poliomyelitis 
Verstorbenen auf Mfen erkranken diese an typischen spinalen Liihmungen. Auch 
hier handelt es sich (wie bei der Lyssa) um ein ausschlieBlich neurotropes Virus. 

Ais Eintrittspforte fiir den Erreger gilt der Nasenrachenraum. Ais 
Infektionsquelle diirften auBer den Kranken sowie Abortivfallen Dauer­
ausscheider sowie gesunde Keimtrager eine groBe Rolle spielen. 

Wahrscheinlich ist auch bei dieser Krankheit eine latente Durchseuchung 
epidemiologisch von erheblicher Bedeutung (vgl. S. 7). 

Krankheitsbild: Die Inkubation betragt 2-10, im Durchschnitt 
9 Tage. In der Mehrzahlder FaIle gehen der Krankheit katarrhalische 
Schleimhautaffektionen (Anginen, Schnupfen, Gastroenteritis usw.) 
einige Zeit voraus, und nach wenigen fieberfreien Tagen beginnt das 
eigentliche Krankheitsbild. In anderen Fallen schlieBt sich die Krankheit 
an eine andere akute Infektionskrankheit, an eine Durchnassung, eine 
1Jbermiidung, eine Hals- oder Nasenoperation usw. an. Auch korperliche, 
gelegentlich auch seelische Traumen spielep in Epidemiezeiten eine Rolle. 

In dem Krankheitsbilde selbst ist scharf zu unterscheiden zwischen 
dem praparalytischen oder meningealen Stadium und dem 
Stadium der Lahmungen. Das praparalytische Stadium beginnt 
oft mit recht uncharakteristischen Symptomen, wie mit Fieber, Kopf­
schmerz, Gliederziehen und starker Abgeschlagenheit sowie gelegentlich 
mit Benommenheit bzw. vermehrtem Schlafbediirfnis, Storungen der 
Blasen- und Darmentleerung; auch treten bisweilen Durchfalle sowie 
eine Angina ohne Belage auf. Mitunter besteht eine auffallend hohe 
Pulsfrequenz. Diagnostisch besonders wichtig sind meningitisahnliche 
Symptome wie Nackensteifigkeit, Erbrechen, Riickenschmerzen sowie 
das Kernigsche Symptom, welche wenigstens andeutungsweise ungemein 
haufig vorhanden sind. Auch andere Reizerscheinungen wie einzelne 
Zuckungen, allgemeine Kriimpfe, Zahneknirschen werden mitunter be­
obachtet. Charakteristisch ist ferner die Neigung zu starken SchweiBen 
sowie eine oft vorhandene auBerordentlich starke allgemeine Hyper­
asthesie bei jeder Beriihrung oder Bewegung, so daB der Kranke schon 
beim bloBtln Herantreten einer Person an das Bett aufschreit. Auch 
spontane Schmerzen im Riicken und in den spater ge:ahmten Extremi­
taten sowie starke Druckempfindlichkeit der Nerven und Muskeln wurde 
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beobachtet. Ein Milztumor ist meist nicht vorhanden. 1m Blut besteht 
eine Leukopenie mit relativer Lymphocytose. Oft ist schon jetzt cine 
auffallende Tonusverminderung einer oder mehrerer Extremitatcn 
zu konstaticren. Diagnostisch sehr wichtig in diesem Stadium ist das 
Ergebnis der !-um bal punktion mit dem Bcfunde der meningealen 
Rcizung (s. S. 88). 

Dieses Initialstadium bestcht in dcr Regel nur wcnigc Tage, aus­
nahmsweise einige Wochen, dann fallt das Fieber kritisch oder lytisch 
abo Gelegentlich kommen in der Folgezeit noch kleinere Temperatur­
steigerungen voriibergehend vor, so daB dann die Gesamttemperatur­
kurve zweigipfelig ist (sog. Dromedarkurve). Selten sind die Allgemein­
erscheinungen des Initialstadiums nur wenig ausgepragt. Jedoch laJ3t dies 
keinen SchluJ3 auf den weiteren Verlauf zu. In einzelnen Fallen erwachen 
die Kinder nach vollem Wohlbefinden am Vortage mit einer Lahmung 
am anderen Morgen (sog. "Morgenlahmung"). 

Auf das initiale oder praparalytische Stadium folgt das ~tadium 
der Liihmungen. Diese treten zum Teil schon wahrend des Fiebers ein (!Lm 
haufigsten zwischen dem 1. und 5. Krankheitstag), und zwar plOtzlich oder 
nach und nach, zum Teil mitunter nach der Fieberperiode, selten noch spa ter. 
Die Paresen, die stets spinalen Charakter haben, also schlaffe Lahmungen 
sind (s. unten), bctreffen in der Regel anfangs mehrere Extremitaten, 
in erster Linie die Beine, z. B. am haufigsten beide Beine oder ein Bein 
und einen Arm, und zwar gleichseitig oder gekreuzt. Spater gehen sie 
auf diejenige Extremitat zuriick, die dauernd geliihmt bleibt. Haufig 
lassen sich anfangs auch an den Rumpfmuskeln Lahmungen konstatieren ; 
es besteht Z. B. eine Parese der Hals- und Nackenmuskeln, so daJ3 der 
Kopf des Kindes beim Aufsetzen nach der Seite oder hinteniiber fallt. 
Bei Befallensein der Riickenmuskeln sinkt das Kind, wenn es auf den 
Arm genommen wird, in sich zusammen. Die oft vorhandene Beteiligung 
der Bauchmuskeln, die man heim Betasten an ihrer auffallenden Hypo­
tonie erkennen kann, fiihrt zu Meteorismus; auch fehlen oft die Bauch­
deckenreflexe. Gelegentlich ist die Bauchmuskelparese zunachst das 
einzige Lahmungssymptom, weshalb stets sorgfaltig auf dieses Zeichen 
zu achten ist. Erschwerung der Blasen- und Mastdarmentleerung wird 
anfangs oft gefunden, wahrend sie spater fehlt. Oft scheitert iibrigens 
zunachst eine griindliche Untersuchung an der starken Hyperasthesie. 
Starkere Triibung des BewuJ3tseins gehort nicht zum Bilde. 

Die Extremitatenlahmungen zeigen im allgemeinen eine gewisse Vorliebe fUr 
die proximalen Muskelgruppen. Diese pflegen friihzeitiger und intensiver zu 
erkranken. Am Bein werden vor aHem der Quadriceps femoris, distal haufig die 
Peroneusmuskeln befallen, an der oberen Extremitat erkranken vornehmlich die 
Muskeln der Schulter, vor aHem der Deltamuskel, spater selten auch die Vorder­
arm- und Handmuskeln. Auch eine partieHe Parese der Atmungsmuskeln, speziell 
der Intercostalmuskeln wird nicht selten beobachtet, in schweren ]'iillen kann sic 
namentlich bei Ubergreifen auf das Zwerchfell zu einer schweren Gefahr fiir das 
Leben werden. Bemerkenswert ist cine bisweilen vorhandene Ubereinstimmung 
in dem Befallensein der verschiedenen Muskelgruppen bei Erkrankung mehrerer 
Mitglieder der gleichen Familie. Voriibergehende fliichtige Sensibilitatsstiirungen 
lassen sich anfangs, wenn eine genaue Untersuchung m6glich ist, oft finden. Spater 
fehlen sie stets. Das Babinskische Gro13zehenphanomen ist manchmal positiv. 
Die Sehnenreflexe sind an der geliihmten Extremitiit erloschen. Bei abortiven Fallen 
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ohne eigentliche Lahmung ist das Schwinden der Reflexe oft das einzige objektive 
Symptom, das der Liihmung gleichwertig ist. 

In den nachsten W ochen nach der Entfieberung entwickelt sich an den. 
gelahmten Muskeln eine zunehmende hochgradige Atrophie sowie 
liypische elektrische Entartungsreaktion entsprechend der Zerstorung der 
trophischen Zentren im Riickenmark (s. unten). Die normale faradische 
Erregbarkeit schwindet innerhalb der nachsten W ochen vollkommen, 
wahrend bei galvanischer Reizung trage Zuckungen sowie Dominieren der 
AnodenschlieBungszuckung beobachtet werden. Die Haut- und Sehnen­
reflexe der geIahmten Extremitat sind infolge der Unterbrechung des 
Reflexbogens im Riickenmark erloschen. Einige W ochen nach Ablauf 
der beschriebenen Erscheinungen erreicht das Leiden insofern einen 
stationaren Zustand, als nach Schwinden der akuten Symptome eine 
dauernde Lahmung fiir das weitere Leben zuriickbleibt. 

Nur selten bUden sich die entstandenen Lahmungen und dann nur in der un­
mittelbar auf die Krankheit folgenden Zeit vollkommen zuriick (sog. temporiire 
spinale Kinderlahmung). 1m allgemeinen bleiben die Lahmungen. die nicht inner­
halb eines halben, hOchstens eines Jahres zuriickgehen. dauernd bestehen und 
machen dann den Trager oft mehr oder weniger zum dauernden Invaliden; bei 
doppelseitiger Beinl.ii.hmung Mnnen sich die Kranken nur durch Kriechen fort­
bewegen (sog. Randganger). 

Das Knachenwachstum des gel.ii.hmten Gliedes ist ebenfalls schwer geschiidigt 
oder viillig gehemmt, wodurch zugleich infolge des hochgradigen Muskelschwunds 
III spateren Jahren oft das groteske Bild entsteht, als wenn der Erwachsene einen 
Kinderarm besaUe. Die Raut des gelahmten Gliedes ist spriide und tracken, bis· 
weilen cyanotisch; sie fiihlt sich oft kiihl an. Infolge Erschlaffung der Gelenk­
bander und der Gelenkkapsel entstehen oft Schlottergelenke. Ferner beobachtet 
man haufig alB Folge der Lahmungen (stets vermeidbare!) abnorme Wirkungen 
der Antagonisten der gelii.hmten Muskeln, z. B. Contractur der Wadenmuskeln 
mit Spitzfu13stellung; auch Klumpfu13bildung wird oft beobachtet. Ebenso erklaren 
sich Wirbelsaulenverbiegungen bei einseitiger Liihmung der Rumpfmuskeln. 

Die Letalitat (der Tod erfolgt im akuten Stadium meist durch 
Atemlahmung) schwankt erheblich bei den verschiedenen Epidemien und 
steigt mit zunehmendem Alter. Sie betrug bisher im Mittel etwa 13 Ofo. 

Das hier skizzierte Krankheitsbild zeigte jedoch im Laufe der letzten Jahre nicht 
unwesentliehe Abweichungen: Abgesehen von dem Auftreten in zahlreichen kleinen 
Lokalherden fielen das haufigere Befallenwerden von Individuen iiber 15 Jahre 
sowie oft das Fehlen von echten Lahmungen bei Dominieren der meningitischen 
Erscheinungen auf; auch war die Prognose hinsichtlich der Letalitiit wie der Dauer­
schaden wesentlich giinstigerl. 

Pathologiseh-anaiomiseh sind entsprechend den beiden klinischen Abschnitten 
des Krankheitsbildes zwei grundsiitzlich verschiedene Prozesse zu unterscheiden. 
Dem meningealen Stadium entspricht eine entziindliche Infiltration der Meningen 
und der RiickenmarksgefaBe, die sich zum Teil auch auf den Hirnstamm erstreckt. 
jedoch nur fIiichtig ist und schnell wieder abklingt. Das Wesentliche und 
Entscheidende der Krankheit sind die sich anschlieBenden schweren destruktiven 
Veranderungen im Bereich der grauen Substanz2 der VorderhOrner (d. h. im Ge­
biet der vorderen Spinalarterie), wobei besonders haufig je nach der Lokalisation 
der Lahmung der Lumbal- bzw. Cervicalteil befallen ist. Es handelt sich urn Schadi. 
gung bzw. irreparable Zerstiirung der motorischen Ganglienzellen, wahrend die 
iibrigen Teile des Riickenmarkquerschnittes verschont bleiben. Mikroskopisch 
findet man, auBer iidematiiser Durchtriinkung des Gewebes und praller Fiillung 
der Blutcapillaren sowie kleiner Blutungen, in frischen Fallen vor allem schwere 
Veranderungen der Ganglienzellen (Schwinden der Tigroidschollen, Ze.rfall und 

1 Ein weiteres Beispiel fiir die Pathomorphose einer Krankheit (vgl. S.72). 
2 Daher die Bezeichnung "Poliomyelitis" (polios griechisch = grau). 
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AuflOsung der Zellen) als Ursache der Lahmungen. Die Gewebsreste werden schlieB· 
lich vou Leukocyten phagocytiert (Neuronophagen), wobei es ferner zur Wucherung 
von Gliagewebe kommt. Zahlreiche Fettkornchenzellen besorgen den Abtransport 
des Zerfallsmateriales. 1m Gegensatz zum klinischen Bilde deckt die histologische 
Untersuchung oft eine viel ausgedehntere Ausbreitung des Entziindungsprozesses 
im Riickenmark auf. Dieser diirfte iibrigens nach den Feststellungen im Tier­
experiment nicht auf einmal das gesamte Gebiet befallen, sondern mindestens 
24 Stunden brauchen, um den Hohepunkt seiner Ausdehnung zu erreichen. Die 
lumbosacralen Segmente pflegen am haufigsten und starksten zu erkranken, nachst­
dem die Segmente der Halsanschwellung. Nach Ablauf des akuten Entziindungs­
prozesses und Resorption des Odems (welche den Riickgang der Lahmungen erklart) 
entsteht eine narbige Atrophie mit Entwicklung von zellarmem derben, faserigen 
Gliagewebe. Die erkrankte Vorderhorngegend erscheint dementsprechend spater 
auf Schnitten schon makroskopisch stark verschmalert und geschrumpft. 

Seiteo!'re Verlaufsarten: Bei Epidemien treten gelegentlich Abortivformen 
ohne Lahmungen, mit den genannten Initialsymptomen und geringer Steifigkeit 
des Halses und der iibrigen Wirhelsaule (sog. N ackenseuche) fiir wenige Tage auf. 
Insbesondere in den letzten Jahren fiel es auf, daB zu Zeiten einer Poliomyelitis­
epidemie die FaIle von sog. aseptischer Meningitis sich hauften, so daB die 
Annahme eines heiden Krankheiten gemeinsamen Erregers nahe liegt. Mitunter 
heobaehtet man Krankheitsbilder, bei denen unter den gleiehen Aligemein­
erscheinungen anstatt Lahmungen der Extremitaten solche der Hirnnerven, am 
haufigsten des Facialis, ferner der Augenmuskelnerven uSW. auftreten (sog. po n tin e 
und bulbare Form). Auch konnen sich zu den gewohnlichen Extremitatenlah­
mungen bulbare Paresen hinzugesellen. Neuritis optica kommt dagegen nicht vor. 
Die HirnnervenIahmungen sind in der Regel nicht schwer und meist fliichtig. 
Bei vorausgehender Angina ist an eine Verwechslung mit postdiphtherischer 
Lahmung zu denken. Ferner kann sich das Krankheitsbild der Landryschen 
Paralyse (s. S.632) mit rasch aufsteigenden Extremitaten- und Stammuskel­
Iahmungen entwickeln, zu denen dann eventuell bulbare Lahmungen hinzutreten. 
SchlieBlich kommt selten eine cere brale Form vor, die klinisch dem Bilde einer 
akuten Encephalitis entspricht. 

Die Diagnose auch der weniger typischen Verlaufsformen der akuten 
Poliomyelitis ist beirn V orhandensein von Epidemien bei voll entwickeltem 
Krankheitsbild nicht schwer. Der akute Beginn mit Fieber, p16tzlichen 
schlaffen Lahmungen, starken SchweiBen, hochgradiger Hyperasthesie, 
fehlender Leukocytose sowie die bll,ld zu konstatierende Einseitigkeit 
der schlaffen Liihmungen fiihrt in der Regel schnell auf die richtige 
Fiihrte; spastische Lahmungen gehoren nicht zum Krankheitsbilde 
(die Pyramidenbahnen bleiben stets verschont I). Viel schwieriger aus 
diagnostischen Grunden und wegen seiner kurzen Dauer ist die recht­
zeitige Erkennung des priiparalytischen Stadiums; hier kann die Lumbal­
punktion wichtige Aufschliisse liefern. 

Die Abgrenzung gegen epidemische Meningitis ergibt sich ohnc weitcres aus 
dem charakteristischen Lum balpunktions befunde bei dieser (vgl. S.94). Bei 
Poliomyelitis hangt der Befund im wesentlichen vom Krankheitsstadium ab (einen 
fiir die Poliomyelitis spezifischen Liquorbefund gibt es iibrigens nicht). Der Liquor 
bleibt fast stets vollig klar. Die beiden charakteristischen Befunde sind Pfeocytose 
und EiweiBverinehrtmg. Erstere klingt aber sehr schnell wieder ab und besteht 
beim ersten Beginn der Krankheit in Vermehrung der Leukocytcn, dann der 
Lymphocyten. Der Gehalt an EiweiB ist dagegen lange Zeit vermehrt; charakte­
ristisch ist die Vermehrung des Albumins, nicht des Globulins, woraus sich die nur 
schwache bzw. negative Nonne-Reaktion und die positive Pandy-Reaktion 1 erklart 
(S. 642); bei geringer Zellzahl spricht ein relativ hoher EiweiBgehalt von 50 mg-Ofo, 
der sich mitunter schon in Friihstadien findet, fiir Poliomyelitis. Die Kolloidreak­
tionen (Mastixkurven) geben kein eindeutigesResultat. Der Zuckergehalt ist normaL 
jedenfalls im Gegensatz zur Meningitis tuberculosa nicht starker vermindert. 

1 D. h. mit gesattigter wasseriger Carbolsaurelosung. 
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Gegen Polyneuritis, mit der die Krankheit anfangs oft die starken Schmerzen 
Bowie die Druckempfindlichkeit der Nerven gemein hat, spricht vor aHem der 
Verlanf der Lahmungen, die bei Polyneuritis im Gegensatz zur Poliomyelitis erst 
im Laufe von Tagen oder Wochen ihr Maximum erreichen, feruer bei beiderseitiger 
Erkrankung die stets vorhandene Asymmetrie der Lahmungen bei Poliomyelitis, 
sowie die Bevorzugung proximaler Muskelgruppen gegeniiber dem distalen Typus 
bei Polyneuritis, endlich das Fehlen der bei letzterer haufigen Odeme. Praktisch 
ist die Unterscheidung wegen der bei Polyneuritis wesentlich giinstigeren Prognose 
der Lahmungen wichtig. Die bei Erkrankung von Arm und Bein del' gleichen Seite 
entBtehende spinale Hemiplegie unterscheidet sich von der gewiihnlichen cerebralen 
Hemiplegie durch die Schlaffheit der Lahmungen, das Fehlen der Sehnenreflexe 
und die Atrophien. Bei sporadischem Auftreten ist an das Vorkommen der oben· 
genannten abortiven Formen (Fehlen der Reflexe, Hypotonie) zu denken. 

Die Tberapie war bis vor kurzem rein symptomatisch. Nach den Erfahrungen 
in Amerika empfiehlt sich bei Verdacht der Krankheit, also im pra paralytischen 
Stadium, die sofortige Anwendung von Rekonvaleszentenserum \(20 ccm 
intramuskular, eventueH 1-2mal in den nachsten Tagen zu wiederholen, bzw. 
im Notfall 50 ccm Blut gesunder Erwachsener), wenn auch bis heute der sichere 
Beweis der Wirksamkeit des Serums beim Menschen noch ausstehtl. Wirksame 
chemotherapeutische Mittel sind nicht bekannt. Wahrend des akuten Stadiums 
ist strenge Bettruhe (hartes Kissen in der Lendengegend) notwendig. Schriipf­
kiipfe oder Senfpflaster langs der Wirbelsaule sowie Quecksilberinunktionen sind 
bisweilen von Vorteil, ferner mitunter Diathermie des Riickens sowie Lumbal­
punktionen. Bei Erregungszustanden lege man eine Eisblase auf den Kopf. Man hat 
ferner Urotropin per os oder intraveniis (s. S. 498) empfohlen, das in der Spinal­
fliissigkeit angeblich Formaldehyd abspaltet (?), sowie kleine Joddosen. Nach 
Ablauf der akuten Erscheinungen ist der Behandlung der Lahmungen durch Elek­
trisieren (galvanisch und faradisch) und Massage sowie in Form orthopadischer 
MaBnahmen (Stiitzapparate, Sehnenplastiken) zur Korrektur und Propbylaxe der 
Contracturen besondere Sorgfalt zu widmen. Sehr giinstig wirkt Freiluftbehandlung. 

Sehr wichtig ist die genannte Prophylaxe, zumal die Contracturen spater oft mehr 
an der funktionellen Unbrauchbarkeit der Extremitat Schuld tragen als die eigent­
lichen Lahmungen. Besonders wichtig ist es hier, von vornherein die paretischen 
Muskeln VOl' tlberdehnung zu schtitzen, die auf die Dauer auch den Rest 
von erhaltener Funktion vernichtet. Unter Wah rung des physiologischen Ab­
standes der Insertionspunkte der gelahmten Muskeln ist z. B. bei den Beinen sofort 
nach dem Anfall fiir gerade Lagerung unter symmetrischer Haltung mittels Volk­
mannscher Schiene und ftir Hebung des GesaBes durch hartes Polster zur Ver­
meidung der Hiiftcontractur zu sorgen. Miiglichst frtihzeitig ist ein Orthopade 
zuzuziehen. Bei dennoch eingetretener Contractur ist, wenn miiglich, eine unblutige 
Dehnung durch minimale Kraft anzustreben (bei griiberer Kraft werden Spasmen 
ausgeliist!); unter Umstanden kommt die blutige Sehnenverlangerung in Frage. 
Bisweilen ist Eingipsen von Vorteil. Die cyanotischen Teile sind warm zu halten. 

Die Elektrotherapie und Massagebehandlung soIl nicht vor 2-4 Wochen 
nach dem Krankheitsausbruch begonnen und dann etwa 1 Jahr lang unter Ver­
meidung jeder tlbermiidung durchgefiihrt werden. Unterstiitzt wird diese Behand­
lung durch Strychnininjektionen (taglich etwa 1/2-1 mg subcutan). 

Propbylaktiscb kommt die Entfernung noch nicht erkrankter Geschwister aua 
der Umgebung des Kranken in Frage. Auch ist an die Miiglichkeit der Obertragung 
durch gesunde Erwachsene zu denken. Erkrankten ist frtihestens erst 8 Wochen 
nach Ablauf des akuten Studiums der Kont~kt mit gesunden Kinderu erlaubt. 
Krankheitsverdachtige sind so lange zu isolieren, bis sich der Verdacht als un­
begriindet erweist. Die aktive Immunisierung mit abgeschwachtem Virus (nach 
Art der Lyssabehandlung) ist zur Zeit noch im Stadium des Versuches. Wichtig 
ist Schutz vor lJberanstrengungen, Erkaltungen, Diatfehlern sowie anderen In­
fektionen. Anzeigepflich tig sind Erkrankungen, Todesfalle sowie der Ver­
dacht der Erkrankung. 

1 Andererseits steht fest, daB im Reagensglasversuch das Poliomyelitisvirus 
durch Rekonvaleszentenserum neutralisiert wird und seine Infektiositat verliert. 
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Polioencephalitis acnta (cerebrale Kin derUihmnn g). 
Die cerebrale Kinderliihmung, die mit der Heine - Medinschen 

Krankheit (vgl. S.85) epidemiologisch (moglicherweise auch atiologisch) 
weitgehende "Obereinstimmung zeigt, befallt vor allem das 1.-4. Lebens­
jahr und beginnt oft mit den gleichen Allgemeinerscheinungen wie die 
Poliomyelitis. Sitz der Erkrankung ist in der Hauptsache die graue 
Substanz der motorischen Hirnrinde (Polio.encephalitis acuta). 
Beziiglich der pathologischen Anatomie vgl. S.673. Nach Abklingen 
der akuten Erscheinungen im Laufe von Tagen oder W ochen steUt 
sich als dauerndes Residuum der Krankheit eine Hemiplegie ein, 
die im Gegensatz zu der schla££en Lahmung bei Poliomyelitis einen 
spastischen Charakter tragt (Hemiplegia spastica inbntilis). Die 
Halbseitenlahmung, die stets sowohl die obere wie die untere Ex­
tremitat, letztere aUerdings in geringerem Grade befallt, verschont 
bezeichnenderweise den Facialis und die iibrigen Himnerven im Gegen­
satz zur Hemiplegie der Erwachsenen. 

In seiner definitiven Form ist das Bild der cerebralen Kinderlahmung 
so charakteristisch, daB man das Leiden schon aus dem bloBen Aspekt 
der Kranken sofort feststellen kann. Besondere Kennzeichen sind das 
im LaU£e der Zeit sich geltend machende Zuriickbleiben des Wachs­
turns sowie die Entwicklung von Contracturen auf der kranken Seite, die 
eine charakteristische Haltung der gelahmten Extremitaten bewirken. Der 
Arm befindet sich in Adductionsstellung, Ellbogen und Handgelenk in Fle­
xionsstellung; es besteht Verkiirzung der Achillessehne mit Equinovarus­
stellung des FuBes sowie Adductorencontractur des Oberschenkels. 1m 
Gegensatz zur Hemiplegie des Erwachsenen beruhen hier die Muskel­
verkiirzungen nicht nur aU£ Contracturen, sondern es kommt zu binde­
gewebiger VerOdung und Fixation der Muskulatur. Es besteht Steigerung 
der Sehnenreflexe aU£ der Seite der Lahmung (im Gegensatz zur Polio­
myelitis), oft auch das Ba binskische Symptom. Ferner kommt ofter an 
den gelahmten Extremitaten, namentlich an der Hand Athetose (s. S. 667) 
vor, die bei der Hemiplegie der Erwachsenen eine Seltenheit bildet. Die 
Intelligenz der Kinder zeigt in manchen Fallen Defekte, in anderen 
Fallen verhalt sie sich normal. 

Die Thera pie der spastischen Kinderlahmung ist im akuten Stadium 
die gleiche, rein symptomatische wie bei Poliomyelitis (vgl. S. 89). 
Spater im Stadium der Lahmung kommen, ebenso wie bei dieser, ortho· 
padische MaBnahmen oder operative Eingriffe (Tenotomie, Sehneniiber­
pflanzungen usw.) in Betracht. 

Encephalitis epidemica s. lethargica. 
Die Encephalitis epidemica ist eine eigenartige Form der akuten 

Encephalitis, die infolge ihres epidemischen AU£tretens seit 1917/18 
(namentlich im Jahr 1920) und gewisser klinischer Eigentiimlichkeiten 
eine Sonderstellung beansprucht. Ihr zeitliches Zusammentreffen mit 
der Grippe ist bemerkenswert, der Zusammenhang zwischen heiden Er­
krankungen jedoch bisher nicht voIlig geklart. Befallen werden aIle 
erwachsenen Altersklassen; Kinder erkranken seltener. 
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I(rankheitsbild: Die Erkrankung beginnt meist akut. Schleichender 
Beginn ist viel seltener. Zu den Prodromalerscheinungen gehoren 
ma13iges Fieber, Schwindel, Erbrechen, Kopfschmerzen, mitunter leichte 
Nackenstarre sowie Krampfe, ferner bisweilen heftige Schmerzen in den 
Extremitaten oder auch Leibschmerzen, wahrend katarrhalische Grippe­
symptome seltener sind. Oft entwickelt sich Somnolenz. 

Nach dem weiteren Verlauf kann man zwei Krankheitsformen 
unterscheiden: die lethargische und die hyper- bzw. dyskinetische 
Form, wenn auch in praxi haufig Mischformen beobachtet werden. 
Bei der ersten Form, die in den spateren Epidemien seltener geworden 
ist, geht die Somnolenz in die charakteristische eigentiimliche Schlaf­
sucht iiber, d. i. einen eigentiimlichen Schlafzustand ohne Bewu13t­
losigkeit, aus dem die Kranken jederzeit erweckbar sind. Sie reagieren 
auf Fragen, nehmen Nahrung zu sich, verrichten ihre Notdurft usw., 
verfallen aber unmittelbar hinterher wieder in Schlaf. Statt der Schlaf­
sucht konnen aber auch andere Schlafstorungen, speziell hartnackige 
Schlaflosigkeit auftreten. Haufig sind ferner motorische Augenstorungen 
mit Augenmuskellahmungen, Ptose, Strabismus, Doppelsehen, Nystagmus 
sowie Storungen der Pupillenreaktion, zum Teil reflektorische Pupillen­
starre. Die iibrigen Hirnnerven werden in der Regel nicht befallen; 
mitunter entwickelt sich eine Neuritis optica, dagegen niemals eine 
Stauungspapille. Die Schlafsucht kann Wochen und Monate andauern. 
Sonstige Storungen seitens des Nervensystems fehlen, samtliche Reflexe 
verhalten sich normal. Pyramidenbahnsymptome fehlen in der Regel. 
Die Intelligenz ist nicht gestort. Oft besteht ein ma13ig hohes, nicht 
charakteristisches Fieber, doch kann es auch fehlen. Obstipation und 
Harnretention sind oft vorhanden und verlangen Beachtung bei der 
Pflege. Bisweilen kommen Schmerzen und Parasthesien am Rumpf oder 
an den Extremitaten vor, die das akute Stadium lange Zeit iiberdauern 
konnen. Die zum Teil sehr heftigen spontanen Schmerzen konnen zen­
tralen (lokalisiert im Thalamus, S. 659) oder neuritischen Ursprungs sein. 
Vereinzelt sah man auch meningitische und myelitische Syndrome 
mit Reizsymptomen sowie Lahmungen auftreten. Der geschilderte 
Zustand kann nach einer Dauer von Wochen oder sogar Monaten 
schlie13lich zum Tode fiihren (etwa 15% der FaIle). 

Die hyperkinetische Form ist durch das Auftreten teils cho­
reatischer, teils myoklonischer Storungen ausgezeichnet. Die c h 0 -

reatischen Symptome (vgl. S. 695) beschranken sich oft z. B. auf 
eine Extremitat, doch konnen sie denen der Chorea minor vollig gleich 
sein (Letalitat dieser Form bis iiber 300(0). Die nicht seltenen myo­
klonischen FaIle zeichnen sich durch Muskelzuckungen aus, die zum 
Teil in einer Muskelgruppe auftreten, um alsbald auf eine andere 
iiberzugreifen. Wahrscheinlich gehort auch das Auftreten eines qualenden 
Sin g u I t u s hierher, der in einzelnen Fallen das Krankheits bild sogar 
beherrscht. Selten kommt es zu eigentlichen Lahmungen. Bei Vor­
handensein bulbarer Symptome kommt allerdings Schlucklahmung vor, 
die infolge der sich anschlie13enden Pneumonie gefahrlich ist. 

Der Befund bei der Lumbalpunktion kann vollig normale Verhaltnisse 
oder eine Lymphocytose mit schwacher Phase-I-Reaktion (8; 642) ergeben; am 
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wichtigsten ist die in etwa 80% der Falle vorhandene Zuckervermehrung (bis 
120 mg-%, statt normal 45-75). 

Gelegentlich kommen im akuten Stadium der Krankheit auch psychotische 
Stiirungen, Delirien, schwere .Apathie usw. vor. 

Anatomisch handelt es sich um einen encephalitischen Proze/3 im Haubenteil des 
Mittelhirns am Ubergang ins Zwischenhirn (speziell in Corpus striatum, Vierhiigel­
gegend, Substantia nigra, Pons und Oblongata). 1m Gegensatz zu der hamor· 
rhagischen Influenzaencephalitis (S. 54) ist der makroskopische Befund hier negativ. 

Der wei tere Verla uf der Krankheit gestaltet sich sehr verschieden. 
Sowohl leichte wie schwere Falle konnen ohne Residuen ausheilen, 
wenn auch die Rekonvaleszenz oft auffallend langwierig ist. Andere 
Falle verlaufen nach kiirzerer oder langerer Zeit tOdlich. Eine dritte 
Verlaufsform, die nicht selten ist, fiihrt unter Entwicklung charakte­
ristischer postencephalitischer Folgezustande zu dauerndem Him­
siechtum (etwa 30-40% der FaIle). 

Diese Folgezustande der Encephalitis, die sich entweder an das 
akute Stadium direkt anschlieBen oder erst nach einem freien Intervall 
(oft von 1/2-1 Jahr, mitunter bis zu 5 Jahren) auftreten und das mittlere 
Lebensalter bevorzugen, sind fiir das weitere Schicksal der Kra.nken VOn 
groiler Bedeutung. In der Hauptsache handelt es sich dabei urn ein 
dyskinetisches Syndrom, das durch Muskelstarre, Bewegungsarmut, 
Langsamkeit der Bewegungen, mimische Starre (Maskengesicht), daneben 
mitunter Tremor, mit anderen Worten durch Zeichen des sog. Parkin­
sonis m us (vgl. S. 693) ausgezeichnet ist. SpeichelfluB, vermehrte Haut­
talgsekretion im Gesicht (sog. Salbengesicht), undeutliche monotone 
Sprache vervollstandigen das Bild. 

Weiter werden als Folge beobachtet ticartige Zuckungen der Lider, der Wangen, 
der Zungen- und Kaumuskeln, rhythmische Halsmuskelkrampfe, Blickkrampfe 
(sog. Schauanfalle), ferner eigentiimliche Zwangsvorgange (Zwangsbriillen, Zahl­
zwang, Pfeifzwang usw.). 

Auch auf rein psychischem Gebiet kommen nicht selten schwerere 
Anomalien vor, wobei indessen bezeicbnenderweise die Intelligenz 
intakt zu bleiben pflegt. Mangelnde Initiative bis zu stuporahnlichen 
Zustanden, schizophrenieartiges Verbalten, etbiscbe Defekte usw. 
kommen vor. Bei Kindern, bei denen iibrigens der Parkinsonism us 
wesentlicb seltener beobacbtet wird, kommt es baufig zu tiefgreifenden 
Cbarakterveranderungen mit Neigung zu Eigensinn, Zanksucbt, Zorn­
ausbriichen und sonstigem asozialem Verbalten. Bei einem Teil der 
Kinder bilden sicb spater diese Ersebeinungen wieder zuriick. 

Die Therapie war bisber eine rein symptomatiscbe. Erfolge wurden 
im akuten Stadium mit der intravenosen Anwendung von Preglseher 
Jodlosung (je 100 cern mehrmals wiederholt) sowie ferner mit RekQn­
valeszentenserum (20-50 cern mebrmals) beobaehtet. Bei menin­
gitiseher Reizung wirkt die Lumbalpunktion giinstig. Uber die Behand­
lung des Parkinsonism us S. S. 693. Ein betraehtlieher Teil der Post­
encephalitiker endet in Irrenanstalten und Sieehenbausern. 

Meldepflicht S. S. 13. Zu isolieren sind akut Kranke bis zur Genesung, 
Krankheitsverdachtige bis zur Beseitigung des Verdachtes, .Anstpckungsverdiichtige 
14 Tage lang vom Zeitpunkte der vermuteten Ansteckung. 
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Meningitis cerebrospinalis epidemica. 
Die epidemische Meningitis ist eine akute, tells sporadisch, teils in 

kleinen Epidemien auftretende iibertragbare Krankheit, die in eitriger 
Entziindung der weichen Hirn- und Riickenmarkshaute besteht. Sie 
befallt vor aHem Kinder und jugendliche Individuen (mehr Manner als 
Frauen) und tritt mit Vorliebe zwischen Herbst und Friihjahr auf. 

Der Erreger ist der Meningococcus oder Diplococcus intracellularis (Weichsel­
b a u m), ein dem Gonococcus Behr iihnlicher gramnegativer Doppelcoccus von 
Semmelform, der Mufig intracellular in den Leukocyten liegt und sich leicht mit 
Lofflers Methylenblau farbt. Er ist sehr empfinrllich, besonders gegen Abkiihlung 
und Licht. Zum Nachweis in der Lumbalfliissigkeit (am besten zwischen dem 
1. und 5. Krankheitstag) empfiehlt sich wegen der oft geringen Zahl der Coccen 
ihre Anreicherung: 3-5 ccm des frischen, korperwarm 1 gehaltenen und licht­
geschiitzten Liquors werden mit der gleichen Menge 2-5%iger Traubenzncker­
bouillon oder Ascites-Bouillon 12 Stunden bebriitet; das Sedinlent enthalt dann 
reichlich den Erreger. Er wachst nur auf Nahr bOden, die menschliches Eiwei3 
enthalten. Auf Blutagar bildet er ortliche tautropfenartige Kulturen. Die Tier­
pathogenitat ist sehr gering. Bei Kranken und Rekonvaleszenten ist er auch in 
dem Nasenrachensekret nachweisbar, wo aber die Verwechslung mit mikroBkopisch 
sehr ahnlichen Coccen moglich ist, z. B. mit dem ebenfalls intracellularen gram­
negativen Micrococcus catarrhalis, der jedoch auf allen Niihrbiiden leicht wiichst. 
Der ebenfalls von den Meningococcen schwer unterscheidbare Diplococcus crassuB 
ist teils grampositiv, teils negativ, wiichBt aber auf gewohnlichem Agar bei 200• 

Zur Unterscheidung der Meningococcen dient das Wachstum auf Blutagar Bowie 
die Agglutination. 

Krankheitsbild: Die Inkubationszeit betriigt 1-4 Tage. Der Beginn 
erfolgt plotzlich ohne Prodromalerscheinungen mit schnell ansteigendem 
Fieber, Frost, Erbrechen, heftigem Kopfschmerz, namentlich im Hinter­
kopf, . schwerem allgemeinem Krankheitsgefiihl, Benommenheit Bowie oft 
mit Herpes. Die Krankheit erreicht meiBt Bchon in den ersten Tagen 
ihren Hohepunkt. 

Ein groBer Tell der Symptome erklart Bich aUB der eine Reizung der 
motorischen und sensiblen Nervenwurzeln bewirkenden eitrigen Ent­
ziindung der Meningen: Alle Bewegungen des riickwarts gebogenen 
Kopfes, vor allem nach vorn sind sehr erschwert und schmerzhaft 
oder unmoglich: BOg. Nackenstarre. Ebenso fiihrt die Contractur der 
Riickenmuskeln zu Steifheit der Wirbelsaule, die opisthotonisch ge­
kriimmt und druckempfindlich ist. Die Patienten liegen daher oft hohl. 
Die Anspannung und Einziehung der Bauchmuskeln bewirkt einen 
"Kahnbauch" sowie Erschwerung der Harn- und Stuhlentleerung. 
Die Beine werden angezogen gehalten, die Streckung der Kniegelenke 
ist nur bei Streckung in der Hiifte, dagegen nicht bei Beugung moglich: 
sog. Kernigsches Symptom. Bei passiver Kopfbeugung erfolgt re£lek­
torisch Beugung der Beine in den Knien (Brudzinskis Nacken­
phanomen). Infolge der starken Hyperiisthesie der Haut und der Muskeln 
ist jede Beriihrung sowie Druck, ganz besonders der Wadenmuskeln, 
den Patienten sehr unangenehm, ebenso grelles Licht und Gerausche. 
Steigerung der Sehnen- und Hautreflexe ist fast immer vorhanden. 

1 Bei Versendung von Material zur bakteriologischen Untersuchung empfiehlt 
sich daher die Anwendung von Thermosflaschen. 
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Etwas seltener sind Symptome seitens der Hirnnerven wie Ent­
ziindung des Sehnerven (Augenspiegel!), voriibergehende Augenmuskel­
lahmungen, SchwerhOrigkeit infolge Schadigung des Homerven sowie 
Krampf der Kaumuskeln, der oft lautes Zahneknirschen bewirkt. 

Die Lumbalpunktion ergibt stark erhOhten Druck sowie meist 
rein eitrige Fliissigkeit mit viel EiweiIl, Leukocyten und Meningococcen ; 
gelegentlich ist das Punktat nur wenig getriibt; in spateren Stadien, 
in denen man oft statt der Leukocyten Lymphocyten findet, kann es 
fast klar sein; bei perakutem Verlauf ist es mitunter infolge von 
Meningealblutungen hamorrhagisch. 

Das teils remittierende, teils intermittierende Fieber zeigt kein 
charakteristisches Verhalten, bei ganz schweren Formen kann es fehlen, 
andererseits kann es aber auch kurz vor dem Tode sehr hohe Grade, 
iiber 41 0 erreichen. Der PuIs ist meist beschleunigt; anatomisch besteht 
oft eine Myocarditis. Manchmal beobachtet man profuse SchweiBe. 
Stets ist eine erhebliche Leukocytose mit Verminderung oder Fehlen 
der Eosinophilen vorhanden. Geringe MilzvergroBerung ist haufig. Die 
Diazoreaktion ist negativ. Manche Falle zeigen Gelenkschwellungen. 
Auffallend ist namentlich bei Kindem die sich rasch entwickelnde ganz 
enorme Abmagerung. 

HautauBBchlage Bind besonders bei manchen Epidemien haufig, teils als schar­
laoh-, masern-, roseolaartige oder fleokfieberahnliohe Exantheme, teils besonders 
bei Bohwerem Verlauf in Form von purpuraartigen Petechien. 

Die Dauer der Krankheit erstreckt sich in der Regel auf mehrere 
(2-4) Wochen. In besonders bOsartigen Fallen erfolgt der Tod bisweilen 
schon nach wenigen Tagen oder sogar Stunden (Meningitis "siderans"). 
Bei langerer Dauer ist der Verlauf oft eigentiimlich intermittierend, die 
Symptome zeigen dabei einen auffallenden Wechsel der Intensitat. 
Voriibergehendes Nachlassen der Beschwerden und des Fiebers berechtigt 
daher noch nicht ohne weiteres zur Stellung einer giinstigen Prognose. 
Manchmal beobachtet man einen auffallend schleppenden Verlauf von 
vielen W ochen mit allmahlichem langsamem Sinken des Fiebers. Ferner 
kommen auch Abortivformen vor mit schwerem Beginn und bereits nach 
einigen Tagen einsetzender Besserung. Die Todesursache bei Meningitis 
ist haufig Pneumonie. 

Die Bosartigkeit der Krankheit offenbart sich auch in den haufigen 
schweren Nachkrankheiten, insbesondere in Schadigungen des Hor­
und Sehnerven. Taubstummheit ist oft auf eine in der Jugend iiber­
standene Meningitis zuriickzufiihren. DIe zuriickbleibende Neigung zu 
anfallsweise auftretenden Kopfschmerzen, BewuBtlosigkeit und Kon­
vulsionen beruht auf einem nach Meningitis haufigen chronischen 
Hydrocephalus (vgl. S. 697). Die Letalitat der Meningitis schwankt 
zwischen 20 und 70%. 

FUr die Diagnose ist zunachst die Abgrenzung erforderlich zwischen 
sog. "Meningismus" bei anderen akuten Infektionskrankheiten und echter 
Meningitis, sodann ist beziiglich der letzteren ihre bakteriologische Identifi­
zierung als Meningococcenerkrankung vorzunehmen. Men ingi s m us, der 
ebenfalls, wenn auch weniger intensiv, mit Kopfschmerzen, cerebralem 
Erbrechen, Nackenstarre, Kernig, Hyperasthesie der Haut und der Waden 
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usw. einhergeht und als Begleiterscheinung bei den verschiedensten fieber­
haften Krankheiten wie bei Typhus, besonders bei Pneumonie, bei Grippe 
usw., sowie bei Intoxikationen (Bleivergiftung, Helminthiasis usw.) vor­
kommt, zeigt bei der Lumbalpunktion auBer Druckerhohung keine oder 
nur geringe Steigerung des EiweiB- und Zellgehaltes und keine Bacillen. 
Fliel3ende Ubergange fiihren von diesen anch als Meningitis serosa be­
zeichneten Zustanden zu der echten eitrigen Meningitis verschiedener 
Atiologie (Pneumococcen, Streptococcen, Typhus-, Influenzabacillen usw.), 
die sich im Verlauf von Pneumonie, Typhus, Grippe usw. entwickelt oder 
sich sekundar an einen lokalen Infektionsherd namentlich im Bereich des 
Kopfes anschliel3t, z. B. nach Otitis media, Kopferysipel, Gesichtsfurunkel 
usw. Die tu ber kulose Meningitis (s. auch S. 121 u. 699) unterscheidet 
sich in charakteristischer Weise durch den schleichenden Beginn, das 
Hervortreten der Hirnbasissymptome wie Augenmuskellahmungen, lang­
samen Vaguspuls usw. (bei der epidemischen Meningitis ist hauptsachlich 
die Hirnkonvexitat befallen, sog. Haubenmeningitis), sowie das Vor­
handensein anderer Tuberkuloseherde oder einer Miliartuberkulose, end­
lich durch das FeWen eines Herpes. Sichergestellt wird die Diagnose 
durch den Befund von Meningococcen sowohl im Liquor - die Lumbal­
pUnktion ist beim ersten Verdacht vorzunehmen - als auch bisweilen 
in der Blutkultur (Meningococcensepsis vgl. S. 108). Oft geniigt der 
mikroskopische Befund intracellularer Coccen; im iibrigen ist die Iden­
tifizierung durch Kultur und Agglutination zu verlangen. 

Therapie: An erster Stelle stehen hiiufige, zunachst gegebenenfalls 
tagliche Lumbalpunktionen, die voriibergehend die Beschwerden, den 
Kopfschmerz und die Benommenheit bessern; sie bezwecken vor allem 
die Beseitigung der besonders fur die vegetativen Zentren schadlichen 
Steigerung des Hirndruckes, ferner die Entleerung des bakterien- und 
toxinhaltigen Liquors. Bei sehr dickem Exsudat ist Spiilung mit steriler 
RingerIosung zu versuchen. Sehr wirksam ist ferner zur moglichst reich­
lichen Entfernung des Liquors die wiederholt angewendete Ausblasung 
mittelst Luft. Neuerdings wurde zur Entlastung der Hirnventrikel mit 
Erfolg der Balkenstich angewandt. Sehr wirksam ist weiter die moglichst 
friihzeitig anzuwendende spezifische Therapie in Form des durch 
Immunisierung von Pferden gewonnenen Meningococcenserums -
Merck. Nach Entleerung von 30-40 ccm Spinalfliissigkeit wird bei 
tiefgelagertem Kopf vorsichtig und langsam die gleiche Menge korper­
warmen Serums zunachst taglich, dann seltener injiziert. Neuerdings 
bewahrte sich die Anwendung von Prontosil und seinen Derivaten 
(Eubasin, vgl. S. 32). Symptomatische Mittel: Anwendung der 
Eisblase auf den Kopf und langs des Riickens, ableitende Mittel wie 
Schropfkopfe und Senfpflaster am Nacken, reichlich Narkotica (Morphium, 
Pantopon, Brom usw.), warme Bader (35-38 0). Sorgfaltig zu achten 
ist auf Bekampfung der hartnackigen Obstipation, auf die Entleerung 
der Blase sowie die Verhiitung von Decubitus (Wasserkissen) wegen 
der starken Abmagerung. 

Die Prophylaxe hat die Tatsache zu beriicksichtigen, daB erfahrungs­
gemii.B in der Umgebung Meningitiskranker sich oft zahlreiche gesunde 
Kei m trager befinden, die ebenso wie die Kranken und Rekonvaleszenten 
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im Nasenrachenraum Meningococcen beherbergen. Die Obertragung 
erfolgt von Mensch zu Mensch (Tropfcheninfektion). Die Empfanglich­
keit ist im allgemeinen nicht sehr groB. Giinstig ist der Umstand, daB 
die Meningococcen iIi der AuBenwelt infolge ihrer sehr geringen Wider­
standsfahigkeit gegen Austrocknung, Belichtung und Abkiihlung schnell 
absterben. Eine Ubertragung durch Gegenstande spielt daher nur eine 
untergeordnete Rolle. Da die Eintrittspforte fiir die Meningococcen 
wahrscheinlich die hypertrophische Rachenmandel ist, so empfiehlt 
sichderen Entfernung. Isolierung der Kranken sowie griindliche Des­
infektion, namentlich auch der Wasche (Taschentiicher!) sind un­
erHiBlich. Meldepflicht s. S. 13. Die Isolierungsvorschriften sind 
die gleichen me bei Diphtherie (s. S. 78). 

Gelenkrheumatismus (Polyarthritis acuta). 
Der akute Gelenkrheumatismus ist eine haufig vorkommende, durch 

schmerzhafte Entziindung und Schwellung mehrerer Gelenke sowie 
fieberhaften Verlauf charakterisierte, nicht iibertragbare Krankheit, 
die hauptsachlich das 2.-4. Dezennium befallt. Der Erreger ist un· 
bekannt. Als disponierende Momente werden zwar die sog. rheumatischen 
Schadlichkeiten wie KiUte und Nasse, Zugluft, feuchte Wohnungen, 
ferner Oberanstrengungen, bisweilen auch Traumen angeschuldigt, doch 
scheinen dem die Erfahrungen des Weltkrieges zu widersprechen. Auf­
fallend ist allerdings das Fehlen der Krankheit in den Tropen. In zahl­
reichen Fallen (30--45%) ist familiares Vorkommen nachweisbar. 

Krankheitsbild: Ais haufige Prodro malerschein ungen sind auBer 
Storungen des Allgemeinbefindens, Miidigkeit, Steifigkeit der Glieder, 
vor allem (in etwa 60% und mehr) Anginen, insbesondere einfache 
katarrhalische und follikulare Formen (dagegen weder Diphtherie noch 
Plaut-Vincentsche oder andere Anginen), und zwar oft wiederhoIte 
Anfalle derselben, seltener Katarrh der oberen Luftwege, Otitis media, 
Erkrankungen der Nebenhohlen und der Zahnwurzeln zu nennen. 

In der Regel sind bei Ausbruch der Erkrankung die Vorboten, ins­
besondere die Angina bereits wieder geschwunden; nicht selten werden 
sie dem Kranken iiberhaupt nicht bewuBt. Das Zeitintervall betragt 
meist 1-3 Wochen. 

1m Vordergrund des Krankheitsbildes steht die Erkrankung der 
Gel e n k e, im wesentlichen eine serose Entziindung der Synovia und 
Gelenkkapsel, die zuniichst die groBen Gelenke wie Knie-, FuB-, Ell­
bogen- nnd Handgelenke, im weiteren Verlauf auch die kleinen Gelenke 
befiillt; im allgemeinen erkranken die mechanisch (beruflich) am starksten 
in Anspruch genommenen Gelenke zuerst. Rotung, Schwellung, Hitze 
und Schmerz sind die typischen Gelenksymptome, unter denen der 
auBerst heftige Schmerz dominiert. 

Der Patient halt die befallenen Gelenke leicht gebeugt und vermeidet jede 
Bewegung; dies kann eine Versteifung vortauschen. Hauptsitz der Schmerzen 
sind die Insertionsstellen der Gelenkkapsel am Knochen. Meist besteht auch ein 
leichtes periartikuliires Odem, besonders am Hand- nnd FuBgelenk sowie oft eine 
Beteiligung der Sehnenscheiden. Fluktuation zeigt oft das Kniegelenk. Die Haut 
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iiber den Gelenken ist nicht selten fleckig gerotet. Beachtenswert ist die Schnellig­
keit, mit der sich die Erkrankung eines Gelenkes entwickelt oder schwindet, um 
~uf ein anderes Gelenk iiberzuspringen. Dies kann sich innerhalb weniger Stunden 
vollziehen. Von den kleinen Gelenken werden meist die Hand- und FuBwurzel­
sowie die Interphalangealgelenke, ferner bisweilen die Halswirbelgelenke, seltener 
die Kiefer- und Kehlkopfgelenke befallen. Charakteristisch ist zwar die poly­
~rtikulare Erkrankung sowie die Fliiehtigkeit des Gelenkprozesses; doch kommen 
gelegentlich auch FaIle vor, bei denen die Erkrankung eines Gelenkes langer<> 
Zeit im Vordergrund steht. 

Das regelmii!3ig vorhandene Fieber, das meist nicht se.hr hoch, 
gelten uber 31),5 0 und regelmaf3ig remitt,ierend ist, pflegt zunachst dem 
Gange der Gelenkerkrankung parallel zu gehen; dem Befallenwerden 
neuer Gelenke entspricht ein emeuter Temperaturanstieg. Schuttel­
frost sowie Herpes gehoren nicht zum typischen Bilde. Eine sehr charak­
teristische Begleiterscheinung ist dagegen die reichliche Absonderung 
von sauerlich riechendem Schweif3 auch bei leichtem Verlauf; sie ist 
im Gegensatz zu anderen Erkrankungen unabhangig yom Fieber. 

Das Verhalten des Zirkulationsapparates, der sehr oft in Mit· 
leidenschaft gezogen wird, verdient besondere Beachtung. Der PuIs 
gebt bei ungestOrtem Verlauf der Temperatur annahemd parallel; er 
ist regelmaI.lig, oft dikrot und bewegt sicb wabrend des Fiebers in der 
Regel um 100-120. Mit der Entfieberung solI er bei Bettrube auf 80 
(oft 60 und weniger) sinken. Hocbbleiben des Pulses ist verdachtig auf 
Schadigung des Herzens auch bei Fehlen von Beschwerden. Meist liegt eine 
Endocarditis sowie Myocarditis, weniger haufig auBerdem eine Pericarditis 
(zusammen als "Pancarditis" bezeichnet) vor. Die Herzerkrankung, 
die aucb bei leichtestem Verlauf auftreten kann und besonders oft im 
Kindesalter beobachtet wird, erklart sich als eine den Gelenkerscheinungen 
koordinierte Wirkung des gleichen Krankheitsvirus, steht daher bezuglich 
der Pathogenese auf derselben Stufe wie diese. Die rheumatische Endo­
carditis, anatomiscb stets die benigne verrukose Form (S. 202), befallt 
am baufigsten die Mitralis, nachstdem besonders bei jungen Mannern 
die Aortenklappen. Eine Mitralinsuffizienz und -Stenose oder Aorten­
insuffizienz sind eine Mufige Folge. Oft ist die auffallend hoch bleibende 
Pulsfrequenz das einzige Zeichen einer Herzaffektion. Die haufigen 
systolischen Gerausche an der Mitralis sind oft accidentell, daher 
nur mit grof3er Vorsieht zu verwerten. Auf3erdem kommen als Sym­
ptome in Betracbt das Wiederanf'lteigen der Temperatur ohne neue 
Gelenkbeschwerden sowie die S. 203 beschriebenen subjektiven Be­
schwerden. Folgeerscheinungen der Herzerkrankllng sind die ge­
nannten Klappenfehler, gelegentlich blande Embolien (Hemiplegie, 
Milzinfarkte usw.), ferner bisweilen Aortenaneursymen sowie nach Peri­
carditis eine Syncretio pericardii (s. S. 222). Nicht selten bleibt die Be­
teiligung des Herzens wahrend der Krankheit vollig latent, so daf3 sich 
ihre Folgen erst spater beim Aufstehen des Patienten oder gar erst bei 
Wiederaufnahme der beruflichen Tatigkeit in Form von Herzinsuffizienz­
erscheinungen wie Atemnot, Herzklopfen usw. zeigen. Auch kommen bis­
weUen erst langere Zeit spater die physikalischen Zeichen der Klappen­
fehler zur Geltung. In der Regel sind aber letztere insofern gutartig, 
als sie zunachst fast immer kompensiert zu sein pflegen. 

"'. Domaru", GrundriB. 14. u. 15. Auf]. 7 
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Die Neigung zur Erkrankung der serosen Haute (Polyserositis) 
zeigt sich in dem haufigen Vorkommen einer serosen Pleuritis, die 
sich namentlich links oft an eine Pericarditis anschlieBt und mitunter 
reich an Lymphocyten ist (analogesVerhalten wie bei tuberkuloserPleur­
itis). Serose Peritonitis ist selten, auch Pneumonien sind nicht haufig. 
Die Milz ist nicht wesentlich vergrol.\ert (zum Unterschiede von poly. 
arthritisahnlichen Bildern bei Sep8is), die Diazoreaktion des Hams mit­
unter positiv. Nephritis ist sehr selten. 

Der fast sreta vorhandenen Bliisse der Raut der Kranken entspricht nur in 
einem Teil der Faile eine stii.rkere Aniimie. Die Leukocyten sind miiIlig, in der Regel 
nicht iiber 15 000 vermehrt, die Senkung der Roten ist ausnahmslos sehr stark 
bcschleunigt. Bakteriologisch ist das Blut in der Regel steril (ganz vereinzelt 
findet man Streptococcen). 

Infolge der starken SchweiBe entwickelt sich oft auf der Haut eine 
Miliaria crystallina, die aus stecknadelkopfgrol3en wasserklaren Blaschen 
besteht. Eine fur Polyarthritis charakteristische Hautaffektion ist femer 
das besonders bei protrahiertem Verlauf vorkommende Erythema no­
dosu m, das in Form schmerzhafter blauroter Knoten besonders die 
Unterschenkel befallt, einige W ochen besteht und unter Farbenantlerung 
nach Art einer Kontusion langsam abheilt. Bisweilen entwickelt sich 
eine Iritis. 

Schwere nervose Erscheinungen wie heftiger Kopfschmerz, Benommenheit, 
Delirien gehOren nicht zum gewohnlichen Bilde des Gelenkrheumatismus. Dagegen 
spielen sie eine besondere Rolle bei einer seltenen Verlaufsart, die man als Cere bral­
rheumatismus bezeichnet, wegen der meist dabei beobachteten extrem bohen 
Temperaturen (bis 430) auch hyperpyretische Form genannt. Sie verlauft oft 
tOdlich, ohne einen wesentlichen anatomischen Befund zu zeigen. 

Eine haufige nervose Komplikation namentlich im Kindesalter ist 
die Chorea minor (s. S. 695), die sich hauptsachlich bei den mit 
Endocarditis einhergehenden .Formen einstellt. Sie verlauft oft ohne 
Temperatursteigerung. 

Der Krankheitsverlauf bei Gelenkrheumatismus ist ein recht wechsel­
voller; seine Dauer schwankt zwischen wenigen Tagen und Monaten, 
wenn auch heute unter dem EinfluB der Salicylbehandlung eine kurzere 
Dauer Mufiger als fruher beobachtet wird. Vielfach verlauft die Krankheit 
in Schuben entsprechend dem trbergreifen auf neue Gelenke oder 
den Ruckfallen in alten Gelenken. Der Zahl der befallenen Gelenke geht 
meist auch die Krankheitsdauer parallel. Erkrankung des Herzens kann 
sie erheblich in die Lange ziehen. Der schlie13liche Ausgang ist in der 
Regel von seltenen Ausnahmen abgesehen (s. oben) quoad vitam giinstig, 
oft auch quoad sanationem. Bestimmend fUr die Prognose ist vor allem 
das Verhalten des Herzens. Zuriickbleibende Herzfehler, Gelenkver­
steifungen und Muskelatrophien fUhren nicht selten schlieBlich zu In­
validitat. Dazu kommt die exquisite Neigung des Gelenkrheumatismus zu 
spaterer Wiederholung, so daB manche Kranke eine ganze Reihe vonNeu­
erkrankungen im Laufe des Lebens durchmachen. Dem Recidiv geht oft 
wiederum eine Angina voraus. Chronischer Gelenkrheumatismus s. S. 582. 

Anatomlsch lokalisiert sich der Prozell allgemein im Mesenchym (= Binda­
gewebe und BlutgefiWe) und besteht im wesentlichen in umschriebenen entziind­
lichen Veranderungen im Bindegewebe (fibrinoide Verquellung, Wucherung dar 
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Bindegewebszellen, Iympholeukocytii.re Infiltration, schlieDIieh Narbenbildung); in 
der Muskulatur kommt es zum Schwinden der Querstreifung und zu wschssrtiger 
Degeneration. Wiilirend gIeiehartige Veranderungen aueh bei Seharlach und 
bemerkenswerterweise aueh bei experimentellen allergisehen Gelenkentziindungen 
gefunden werden, wird das Vorhandensein besonders stark ausgepragter und 
namentIieh herdformig begrenzter .. rheu matiseher Granu1.ome" oder Aschoff­
scher Kn otchen der beschriebenen Struktur als fiirPolyarthritis charakteristisch an­
gesehen. Sie kommen auDer an den Gelenken, Schleimbeuteln, Sehnenecheiden 
vor allem auch im Myocard (Myocarditis rheumatica), ferner im Pericard, an der 
Adventitia der GefaDe, im Pharynx und in den verschiedensten parenchymatOsen 
Organen vor, wo sie stets an die GefaDe gebunden sind. 

Die Feststellung, daB die genannten spezifischen Veranderungen sich 
keineswegs auf die Gelenke und ihre Nachbarschaft beschranken, hat im 
Laufe des letzten Jahrzehnts zu einer Revision der Definition des spe­
zifischen Rheumatismus insofern gefiihrt, als sich zeigte, daB die bisherige 
Bezeichnung Polyarthritis rheumatica zu eng gefaBt ist. Denn 
die Beteiligung der Gelenke stellt einerseits nicht die einzige Manifestation 
des Rheumatismus dar, wie oben gezeigt wurde, und die bisher als Kom­
plikationen angesehene Mitbeteiligung des Herzens, der Serosa usw. 
erweist sich anatomisch lediglich als Teilerscheinung eines und desselben 
<las Mesenchym des ganzen Korpers, wenn auch mit wechselnder Lokali­
sation befallenden Krankheitsprozesses. Andererseits gibt es Formen mit 
den genannten Veranderungen am Herz- und GefaBapparat sowie an den 
Serosae ohne Beteiligung der Gelenke (sog. visceraler Typus). Die 
Polyarthritis stellt daher nur die eine und klinisch-prognostisch nicht 
einmal die wichtigste Seite der rheumatischen Granulomatose dar. 

Atlologie nud Patho~euest': Die Ursache der Krankheit iet noch nicht geklart. 
Die Tatsache, daB bei der Serumkrankheit mitunter polyarthritisartige Syndrome 
auftreten (S. 80), die sieher nieht bakteriellen Ursprungs sind, und ferner der neuer­
dings gelungene Versuch, bei mit artfremdem EiweiB vorbehandelten Tieren eine 
Gelenkerkrankung durch Injektionen desselben EiweiBkorpers in ein Gelenk zu 
erzeugen, spreehen fiir die Bedeutun!!: allergischer Rea.ktionen bei der Krankheit. 
Ferner ist an der Rolle vorauf!!:ehender Infektionen (Anginen usw.) nicht zu 
zweifeln, insbesondere kommt hier auch der Fokalinfektion (s. S. 110) eine 
groDe Bedeutung zu. Wahrseheinlich sind neben infektiosen Momenten auch 
homorale Reaktionen im Spiel, wobei moglicherweise das Allergen fiir diese 
an ersteren zu Boehpn ist. 

Diagnose: Charakteristisch ist neben dem Befallensein mehrerer Gelenke die 
Flii.chtigke!t der einzelnen Gelenkaffektion sowie die prompte Beeinflossong durch 
Sahcy!. Die Abgrenzung gegeniiber der ebenfalls durch Salicyl giinstig beeinfluBten 
akut beginnenden Form der Arthropathia deformans (s. S.584) liegt in der 
Prii.dilektion der Ietzteren fiir die kleineren Gelenke sowie in dem Fehlen der Herz­
erkrankung. Die dem Gelenkrheumatismus mitonter sehr ahnlichen .. Rheoma· 
to i d~" bei Scharl~h (2. W oche), Meningitis, Pneumonie sowie bei Rohr ( .. Polyarthritis 
entenca") ferner 1m Verlauf der Serumkrankheit lassen sich unter Beriicksiehtigong 
des G~dIeidens leicht riehtig deuten, desgleichen die multiplen Gelenkerkran­
kungen 1m Verlauf von Sepsis (Schiittelfrtlste, Milztumor, starke Leokocytose, 
hamorrhagische Nephritis); die eitrigen Metastasen bei Sepsis besehranken sich auf 
ein oder wenige Gelenke; hier fehlt auch der sprunghafte Wechse!. Das gleiche gilt 
fiir die akute Osteomyelitis in der Nachba.rschaft eines Gelenkes. Die seltenen 
im VerIau! der Loes n vorkommenden Gelenkerkrankungen reagieren pnlmpt 
auf Jod, smd aber gegen Salleyl refraktar; letzteres gilt allch fiir die gonorrhoi­
schen,. gichtischen und toberkulosen Gelenkaffektionen, die iiberdies in 
der Regel monoartikular auftreten. Die gonorrhoisehe, am haufigsten das Knie­
ond Handgelenk befallende Arthritis beginnt meist zunachst aoch polyartikular, 
om aber nach wenigen Tagen sich in einem oder zwei Gelenken zu fixieren; sie ist 

7· 
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besonders schmerzhaft und zeichnet sich durch ihre Hartnackigkeit, die Neigung 
zur Kapselschrumpfung oft mit Gt>lenkversteifung und hochgradigf> Muskelatrophie 
aus (Untersuchung auf Gonorrhiie!). Beziiglieh der Girht s. S. 560. Die Gelenk­
tuberkulo8e beginnt schleichend ohne oder mitgeringem Fieber. Die bd Lungen­
tuberkulose gelegentlich vorkommenden sog. Poncetsl'hen Rbeumal0ide sind 
fliirhtig. werden aber durf1h Salicyl nicht bepinfluBt. Bei Den gut' (s. S.101) schiitzt 
abge<lchen von der Pradilektion der HiiftgeJenke, das ganze iihrlge Krankheite­
bild vor Verwechslung. 

Therapie: Das spezifische Heilmittel der rheumatischen Polyarthritis 
ist die Salicylsaure 1 • 

Man gibt Natr. salicyl. oder Acetyl-Salicylsaure (Aspirin) per os 4-8,0 
(hOehstens 10,0) pro die bei Erwachsenen, beisehwachlichen Personen und Kindern 
entsprechend weniger, und zwar in einzelnen Dosen von je 1,0 in Oblaten. abends 
am besten auf einmaI2,0-3,O; bei empfindlichem Magen evtl. in Klysmen 6,0-8,0 
pro die in 2 Dosen verteilt. Nebenwirkungen groBerer Dusen sind vor aHem 
Ohrensausen und Schwindel. seltener Schwerhori/Ikeit, ferner sehr starke SrhweiBe, 
bisweilen 'Obelkeit und Erbrechen. Ernstere Symptome sind eine eigentumliche 
als Salicyldyspnoe bezeichnete Vertiefung und Beschleunigung der Atmung !'owie 
Cyanose, ferner rauschartige Zustande, auch Kierenreizung. Gegen die haufigen 
Magenbeschwerden hat sich Natr. bicarb. 3,0-5,0 pro die bewahrt. In der Regel 
erzielt die Behandlung mit groBen Dosen bald eine Wirkung auf den Schroerz 
und die'Schweliung der Gelenke sowie das Fieber, so daB man schon in clen folgenden 
Tagcn die Dosis meist auf 2-3mal taglich 1,0 herabsetzen kann. Rei den ersten 
Zeichen eines Recidivs ist unverziiglich die gleiche Dosirrnng wie beim ersten 
AnfaH anzuwenden. Die lokale auBerliche Applikation von Salicylpraparaten an 
den Gelenken in Form von Einreibungen mit Mesotan (aa mit Olivenol) oder 
Rheumasan usw. ist lange nicht so wirksam, da nur geringe Mengen resorbiert 
werden. Gegen die Komplikationen des Gelenkrheumatismus seitens des Herzens 
usw. ist Salicyl wirkungslos, auch ist eine Prophylaxe damit nicht moglich. 

Nachst dem Salicyl hat sich die Phenolchinolinkarbonsaure bewahrt (A to phan, 
besser N ovatophan in Tabletten 3-4mal taglich 1,0 mehrere Tage hintereinander, 
evtl. Atophanyl intramuskular oder intravenos 1-2mal taglich 1 AmpuHe); sie ist 
besonders dort am Platz, wo Salicyl schlecht vertragen wird. Bei MiBbrauch 
beobachtet man Leberschadigungen. In manchen Fallen wirkt Pyramidon 
5-10mal taglich 0,3 sehr gunstig (evtl. tage- und wochenlang). Nebenerscheinungen, 
z. B. Eingenummensein des Kopfes, kommen nur ausnahmsweise vor und sind viel 
leichter alsbei Salicyl. Melubrin, Novalgin, Veramon vgl. S.581. Energische 
Schwitzprozeduren mittels heWen Getranks (Fliedertee) und Ganzpackungen sind 
bei intaktem Herzen ebenfaHs gunstig. Die erkrankten Gelenke sind mit dicken 
Wattepackungen zu umgeben (kein Schienenverband I). Nach Ablaufder stiir­
mischen Erscheinungen der ersten Tage sind hei hartnackigeren Gelenkbeschwerden 
w.eitcr Alkohol- sowie Ichthyolverbande, die Biersche Stauung, Diathermie sowie 
die sehr wohltuende HciBluftapplikation empfehlenswert. Die starke SchweiBab­
sonderung erfordert gewissenhafte Hautpflege. Die Patienten sind sorgfaltig grgen 
Zugluft und Erkiiltungen zu sehutzen, gegen die sie sehr empfindlich sind. In der 
Rekonvaleszenz bediirfen etwaige Gelenkversteifungen und Muskelatrophien sorg­
fiiJtiger Lokalbrhandlung mit Moor- bzw. Fangopackungen, Diathermie sowie Mas­
sage. Die Schmerzhaftigkeit der passiven Bewegungen laBt sich durch ein vorangehen­
des warmes halhstundiges Teilbad verringern. Systematische Gymnastik sowie 
Thermal- und l\Ioorbadekuren (Wiesbaden, Oeynhausen, Polzin, Teplitz, Gastein, 
Battaglia usw.) sind hei hartnackigen Fallen zu empfehlen. Stets ist hierbei das 
Yerhalten des Herzens im Auge zu behalten. Ala prophylaktische Mal3regel 
kommt bei Neigung zu Anginen die operative Entfernung der Mandeln (vgl. S. 67), 
bei anderen Infektionsherden (NebenhOhlen, Ziihne, Ohr) derrn Ausheilung in Frage. 
Auch nach volliger Ausheilung der Krankheit hat der Patient sich noch jahrelang 
vor Erkaltungen und WittrrungsschadJichkeiten zu schiitzen. Therapie der gonor­
rhoischen Arthritis s. S. 586. 

'1 Die Salicylsaure zrigt dabei ein sog. organotropes Verhalten, was besagt. 
daB chemische Analysen der verschiedenen Organe eine Speicherung des Medi­
kanients <in den erkrankten Gelenken ergeben. 
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Stillsehe Krankheit: Sie befii.llt meist junge Kinder, gelegentlich auch El'Wach­
::;ene und auJlert sich nach Art eines subakuten Gelenkrheumatismus durch peri­
artikulii.re Schwellung verschiedener, meist symmetrischer Gelenke (bisweilen auch 
der Wirbelgelenke), durch Endocarditis, l\lilzvergroJlerung und Lymphdriisenschwel­
luna; mitunter ist Nackensteifigkeit vorhanden; das Fieber zeigt temperaturfreie 
In~rvalle. Der Verlauf ist sehr chronisch; moglicherweise handelt es sich um eine 
larvierte Sepsis, zumal Streptococcen im Blute gefunden wurden. 

Dengne. 
Dengue (sprich Denge, span.) ist eine akute gutartige Infektionskrankheit 

der warmen Lander (Tropen, Subtropen, l\fittelmeerlil.nder), wo sie in der heiJlen 
Jahreszeit zum 'feil endemisch auftritt; zeitweise beobachtet man Epidemien (so 
1927/2H in Griechenla.nd). Der unbekannte Erreger ist filtrierbar und wird durch 
eine Stechmiicke (:Stegomyia) iibertragen. 

Krllnkbeitsbild: Inkubation 2-4 Tage. Der Beginn ist plotzlich, oft blitzartil! 
mit steilem 'femperaturanstieg und sehr heftigen Schmerzen in den groBen Gelenken, 
namentlich im Knie- und Hiiftgelenk. Schweres Krankheitsgefiihl, starke Kopf­
schmerzen, belegte Zunge und Appetitlosigkeit sind stets vorhanden; das Gesicht 
ist kongestioniert. Die befallenen Gelenke zeigen mitunter Schwellung und Rotung, 
auch sind oft in ihrer Nachbarschaft die Ansatze der Muskeln und Sehnen an den 
Knochen schmerzhaft. Das Fieber halt 1-3 'rage an, fallt dann kritisch abo Zu­
gleich wird zwischen dem 3.-5. Tag ein charakteristisches, stark juckendes Ex­
anthem an dem Gesicht, an den Handen und Unterarmen sichtbar, das masern­
oder scharlachii.hnlich, bisweilen urtiuariell ist und nach 1-2 Tagen unter feiner 
Abschuppung verblaBt. ZwiRchen dem 4.-6. Tag bnn es nochmals zu einer 
kurz dauernden 'remperatursteigerung kommen. Regelmallig sind Leukopenie 
und Lymphocytose vorhanden. Oft beobachtet man Schwellung und Druck­
empfindlichkeit der Lymphdriisen wahrend dl'8 Exanthems. Komplikationen 
von seiten der inneren Organe werden in der Regel nieht beobachtet. Wii.hrend 
der oft lange dauerndenRekonvaleszenz bestehenerhebliche Schwachesowie seelische 
Depression. 

Diagnustiseh wichtig sind in erster Linie der akute Beginn und die Gelenk­
Bchmerzen, deren Heftigkeit an den Hchmerz bei Knochenbriichen erinnel't ("break­
bone fever"). Von Masern unterseheidet sich Dengue abgesehen von den Gelenk­
erscheinungen durch das zeitliche Auftreten des Exanthems nac h dem ersten Fieber­
anfall. 1m Gegensatz zur Polyarthritis ist Dengue gegen Salicyl refraktii.r. Eine 
Verwechs]ung mit Grippe laBt sicb rlurch das Feblen katarrhalischer Erscheinungen 
vermeiden. Das Rumpel-Leedesche Phanomen ist oft positiv (vgl. S. 327). 

Die Letalitat bei Dengue ist sehr gering, dagegen bnn die Morbiditat, d. b. 
die Krankheitsziffer bei Epidemien sehr hoch (bis 90%) sein. Die Kraukheit 
hinterlil.Bt keine Immunitii.t. 

Sepsis. 
Die Bezeichnung Sepsis ist ein Sammelname fiir eine groBe Gruppe 

schwerer bakterieller Allgemeininfektionen, welche nach der Definition 
von Schottmiiller (1914) dadurch zustande kommen, daB sich inner­
halb des Korpers ein Herd bildet, von welchem dauernd oder periodisch 
bzw. in gewissen Abstanden Bakterien ins Blut iibertreten und subjektive 
oder objektive Krankheitserscheinungen bewirken. Der KrankheitsprozeB 
nimmt seinen Ausgang von einer primaren infektiOsen Erkrankung als 
der Eingangspforte, die im iibrigen aber im klinischen Bild oft ganz 
in den Hintergrund tritt, bisweilen sogar bei Lebzeiten nur schwer oder 
nicht aufzufinden ist ("kryptogenetische Sepsis"). Durch Verschleppen 
der Keime in ein bestimmtes Organ entsteht alsdann dort ein sog. 
Sepsisherd, in welchem sich die Keime vermehren und standig in 
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die Zirkulation gelangen; oft ist er zugleich der Ausgangspunkt zahl­
reicher metastatischer Herde in den verschiedensten Organen. FaIle 
der letzteren Art wurden friiher auch als Septikopyamie bzw. Pyamie 
bezeichnet. Bei der Entstehung der Metastasen sind sowohl die Natur 
des Erregers wie auch bestimmte disponierende Organfaktoren (friihere 
Erkrankung des Organs, mechanische Schadigung desselben usw.) von 
Bedeutung. Eingangspforte und Sepsisherd sind in der Regel nicht 
gleichbedeutend und nur vereinzelt identisch. Zu erwahnen ist weiter, 
daB der Sepsisherd von selbst oder durch arztlichen Eingriff erloschen 
kann, wie z. B. beim septischen Abort; dann unterhalten etwa vor­
handene Metastasen die Krankheit weiter, zumal jede Metastase sich 
wiederum zu einem neuen Sepsisherd entwickeln kann. 

Nach dieser Definition ist demnach das bloBe Zirkulieren von Bakterien im 
Blut, die sog. Bakteriamie, noch nicht identisch mit Sepsis; denn erstere wird 
auch regelmaBig bei Typhus, haufig auch bei Pneumonie, ja sogar voriibergehend 
beim gewohnlichen fieberhaften Abort sowie bei Anginen und bei Furunkulose 
beobachtet, ohne daB eine Sepsis besteht. Der Unterschied zwischen Bakteriamie 
und Sepsis ist einmal ein quantitativer hinsichtlich der Bakterienmenge, sodaun 
beruht er auf klinischen Merkmalen, indem bei der Bakteriamie die lokalen Sym. 
ptome am Einschwemmungsherd, bei der Sepsis dagegen die Aligemeinsymptome 
das BUd beherrschen (Schulten). 1m Blute selbst kommt es iibrigens niemals 
zu einer Vermehrung der Keime (im Gegensatz z. B. zu den Parasiten der 
Malaria, den Trypanosomen usw.). Die Zahl der Keime, die man bei Sepsis aus 
1 ccm Blut ziichtet, betragt in der Regel nur mehrere Hundert, hochstens einige 
Tll.usend. 

Haufige Ausgangspunkte bzw. Eingangspforten sind, abgesehen 
von infizierten Wunden, Furunkel, Anginen (vgl. S. 68), besonders deren 
nekrotisierende Form, kranke Zahne, Nebenhohlerwiterungen, Mittel­
ohrf'iterllngen, Pneumonien. wfliter eitrige Cholecystitis, Cholamritis, 
Appendi.citis, ferner Cystopyelitis, Prostataabscesse sowie periurethrale 
Eiterungen nach miBlungenem Katheterismus (Urogenitalsepsis), ferner 
der infizierte Uterus (Aborte 1, puerperale Sepsis), vereiterte Hamor­
rhoiden, Decubitus, jauchende Carcinome, bei Sauglingen die infizierte 
Nabelwunde. Der eigentliche Sepsisherd, von welchem die Invasion 
von Keimen ins Blut erfolgt, beschrankt sich nach Schottmiiller 
auf gewisse bevorzugte Orte und ist lokalisiert entweder im Herzen 
als Endocarditis in etwa 120f0 der Falle oder haufiger (60%) in den 
Venen (Thrombophlebitis), weiter in 100f0 in den LymphgefaBen 
(Lymphangitis) oder in einem Hohlorgan wie Uterus, Gallenblase, 
Nierenbecken, seltener in den Nebenhohlen und Gelenkhohlen, nicht da­
gegen in den groBen serosen Korperhohlen; wahrscheinlich spielt iibrigens 
auch in diesen Fallen oft eine Thrombophlebitis in der nachsten Nachbar­
schaft des infizierten Hohlorgans die entscheidende Rolle. Auch eine 
septische Phlebitis einer Lungenvene kommt als wichtiger Sepsisherd ofter 
vor; sie laBt sich meist in denjenigen Fallen nachweisen, bei denen die 
Organe des groBen Kreislaufs Abscesse aufweisen (falls nicht etwa ein 
offenes Foramen ovale besteh t ; vgl. S. 211 ). Teils ist es ein sekundarer, durch 
Ansiedelung von einem Primarherd entstandener Sepsisherd, teils handelt 
es sich, z. B. bei Grippe, urn einen primaren Lungenherd. Eine Sonderform 
stellt die Sepsis nach Pneumonie (Pneumococcen, Milzbrand, Pest) dar. 

1 Besonders haufig kriminelle Aborte. 
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Wenn auch selbstverstandlich die Virulenz bzw. Aggressivitiit der 
verschiedenen Sepsiserreger einerseits, bestimmte mechanische Be­
dingungen bei ihrem Eindringen und ihrer Ausbreitung im Karper 
andererseits wesentliche Faktoren in der Pathogenese des Krankheits­
bildes darstellen, so kommt doch auch der Reaktionslage des Organis­
mus und dessen humoralen wie celluliiren Abwehrkriiften eine groBe 
Bedeutung zu; mit Recht wird daher neuerdings gegeniiber der rein 
mechanischen Betrachtungsweise die immunbiologische Seite des Sepsis­
problems, insbesondere die Bedeutung verwickelter Reaktionen zwischen 
Erreger mid Wirt betont. 

Die hiiufigsten Erreger sind Streptococcen, Staphylococcen, Pneumo­
cocct'n, Colibacillen, Gonococcen, seltener Tetragenus, Milzbrand, Gas­
bacillen, PyocyaneuR usw. 

Das Krallkheitsbild wird von der Wirkung der Bakteriengifte be­
herrdCht, zu der oft noch Zeichen der obengenannten Organmetastasen 
hinzutreten. Das Bild der Sepsis ist iiu/lerst vielgestaltig. die einzelnen 
Symptome sind jedes fiir sich allein fast nie absolut spezifisch; erst 
in ihrer Gesamtht'it f'rgeben sie im Verein mit cler Art des Krankheits­
verIaufs in der Regel ein charakteristisches Bild. 

Der Veri a uf ist meist akut, mitunter sogar foudroya.nt, anderer­
seits nicht BelteD schleichend; bisweilen kommen Remissionen vor. Die 
Krankheitsdauer iRt dementsprechend wechselnd zwischen einigen Tagen, 
sogar ~tunden und vielen Monaten. Der Ausgang ist in der Mehrzahl 
der Falle tadlich, do('h kommen gelegentlich auch Heilungen vor. 

Fast immer besteht Fieber, das jedoch von Fall zu Fall recht ver­
schieden und nicht fiir die einzt>lnen Formen der Krankheit oder ihre 
Erreger ohne weiterp.s charakteristisch ist. Immerhin ist eine Kurve mit 
stark intermittierendt.m Fieher und zahlreichen SchiittelfroRten am meisten 
auf Sepsis verdiichtig, insbesondere auf die thrombophlebitische bzw. 
die von Hohlorganen ausgehende Form. 

So findet sie sich namentlich bei der Sepsis na.ch Angina. (vgI. S. 68), Otitis 
media. (Sinusthrombose). nach Appendicitis (Thrombose der Vena i1eocolica. Pyle. 
phlebitis), nach puerperaler lnfektion (Phlebitis des Para.metriums), nach Lippen. 
furunkpln. bpi vereiterten Hamorrhoiden (wo die Schiittelfroste bisweilpn na.ch 
der Stuhlentleerung auftreten) usw. Bei lymphangitischer Sepsis dagegen sind 
Schiittelfroste selten, oft besteht intermittiel endes Fieber oder auch eine Continua. 
Letztere findet sich auch bei der septischen Endocarditis dunh Strepto. und 
Staphylococcen, wahrend bei Pneumococcen. und Gonococcenendocarditis ofter 
intermittierendes Fieber und auch Schiittelfroste beobachtet werden. 

Vie GesichtNfarhe ist bei den milderen Formen gt"'otet, oft mit 
einern Stich inR Gdhliche, hl'i den schnell fortschreitenden toxischen 
Formen livid oder blaBcyanotisch. 

Mitunter besteht septiscber Iktenls (auch bei leichteren Formen), ohne daB 
eine septische Herderkrankung der Pfortader oder der Gallenwege oder Leber. 
metastasen zu bestehen brauchen. Die Gelbfiirbung beruht in der Regel anf Bili. 
rubin, bei GasbsciIlensepsis auch auf Hamatin und Methamoglobin. 

Die Stirn mung der Kranken ist Mufig trotz der Schwere ihres Zu­
stan des merkwiirdig gut und optimistisch (Euphorie). 

Wichtigp k lillltlche Sy m ptorne zeigen aru hii.ufig:8ten die M ilz, der 
Zirkulationsapparat, die Raut, die Augen, die Nieren und die 
Gelenke. 
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Der stets vorhandene Milztumor Hi-Bt sich immer perkussoriscn, 
seltener auch palpatorisch feststellcn. In manchen Fallen nimmt er 
sehr erhebliche Dimensionen an. Haufig kommen Infarkte vor, die 
bisweilen Schmerzen verursachen und sich objektiv durch perispleni­
tisches Reiben verratcn. 

Sehr wichtig ist das Verhalten des Pulses, der stets, auch bei niederer 
Temperatur oder bei Fehlen des Fiebers stark beschleunigt ist (120-140); 
er ist immer weich und dikrot, mitunter arhythmisch. Am Herzen 
entwickelt sich haufig eine maligne ulcerose Endocarditis (S. 202), deren 
Sitz mit Vorliebe die Mitralis, nachstdem die Aortenklappeil sind. Bei 
Lebzeiten laBt sie sich oft nur vermuten; ein sicheres Zeichen ist das 
Auftreten diastolischer Gerausche bzw. einer Verdoppelung der 2. Tone, 
ein indirektes die Entstehung embolischer Herde in anderen Organen. 
Noch unsicherer ist die Diagnose der eben so haufigen Myocarditis, 
zumal deutliche Herzdilatation selten ist. Auch Pericarditis kommt. oft 
vor. Bei allen septischen Kreisla ufstorungen ist ferner stets an die ha ufige 
toxische Lahmung der Vasomotoren zu denken (vgl. S. 182), die sich 
durch kleinen freq uenten PuIs, kiihle Extremitaten und blasse verfallene 
Gesichtsziige verrat; sie fiibrt oft schnell zu schweren Kollapsen. 

Die septischen Hauterscheinungen sind recht vielgestaltig: 
Sie sind haufig hamorrhagisch, bisweiJen pustulOs, nicht selten erythematos­

nach Art der akuten Exantheme. Die hamorrhagischen Formen bestehen teils­
aus zahlreichen purpuraartigen Petechien, teils aus grol3eren Blutungen bisweilen 
in Form von mit Blut gefiillten Blasen, die mitunter in runde Geschwiire 
iibergehen, was namentlich bei Pyocyaneussepsis beobachtet wird. Friihzeitig 
auftretende Ramorrhagien sind teils toxischen, teils embolischen Ursprungs; im 
spateren Verlauf konnen sie besonders bei schwerer Anamie auch eine allgemeine 
hamorrhagische Diathese anzeigen. Bei Staphylococcensepsis beobachtet man oft 
Eruptionen von kleinen oder grol3eren akneartigen, manchmal pockenahnlichen 
Pusteln. Differentialdiagnostisch besonders wichtig sind ferner die haufigen 
scharlachahnlichen Ausschlage, besonders bei puerperaler Sepsis 1, ferner masern­
artige und urticarielle Exantheme. In ihrem Aussehen und ihrer Fliichtigkeit 
ahnein sie oft den Exanthemen bei Serumkrankheit. Bei Meningococcensepsis 
treten mitunter fleckfieberartige Exantheme, bei Lentasepsis an den Fingerbeeren 
gelegentlich kleine rote PapeIn auf. Auch groBere subcutane Blutungen, die blau­
schwarz durch die Raut durchscheinen und oft zu tiefen Nekrosen fiihren, kommen 
vor (Staphylococcen). Ferner beobachtet man Efflorescenzen nach Art des Ery­
thema nodosum sowie endlich eine erysipe1ahnliche Rotung ausgedehnter Raut· 
bezirke, mitunter mit anschliel3ender Zellgewebseiterung. 

Die Augen zeigen als Sitz septischer Metastasen haufig multiple kleine, ophtha!­
moskopisch wahrnehmbare N etzha u therde, die teils aus hamorrhagischen, tens. 
aus weiBen Flecken bestehen; sie treten auch bei benignen Formen auf nnd konnen 
dann wieder verschwinden. Bei der septischen Ophthalmie kommt es zu Ver­
eiterung und Zerstorung des ganzen Bulbus. 

Die Nieren sind regelmaBig beteiligt, anfangs in Form einer ein­
fachen Albuminurie, spater teils unter dem Bilde einer Nephrose mit 
viel EiweiB ohne Blut, haufiger aber in Form einer hamorrhagischen 
Glomerulonephritis (anatomisch zum Teil auch als embolische Herd­
nephritis) mit Hamaturie, die sich in Spuren mikroskopisch oft schon 
friihzeitig im Sediment nachweisen liiBt. Hiimaturie kann aber auch 
von septischen Schleimhautblutungen des Nierenbeckens stammen. ." 

1 Der sog. Scharlach im Wochenbett ist sehr haufig eine Sepsis mit scarlatini-
formam Exanthem. . , 
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Diagnostisch verwertbar ist die haufig stattfindende AU88cheidung der Erreger 
mit dem Harn. Blutdrucksteigerung wird bei septischen Nierenaffektionen regel· 
maBig vermiBt. Bei schwertoxischen Formen beobachtet man mitunter Hamo­
globinurie (Pneumoooocen-, Streptococcen-, Gasbacillen-Sepsis). 

Sehr oft sind Gelenkseh well ungen teils seroser, teils eitriger 
Art vorhanden, die oft polyartikular auftreten und dann bei Beginn, 
der Krankheit eine Polyarthritis vortausehen konnen, von der sie sieh 
aber dureh ihre Niehtbeeinflullbarkeit dureh Salieyl .unterseheiden; 
mitunter sind sie monartikular, so haufig bei Gonoeoeeen- und Pneumo­
coeeensepsis. Aueh periartikulare Sehwellungen kommen vor. Manehe 
Gelenksehwellungen erklaren sieh aus der Naehbarsehaft metastatiseher 
Eiterherde im Knochen. Deral'tige osteomyelitisehe Herde (Staphylo-­
eoeeen) bevorzugen die unteren Extremitaten. 

Aueh die Lungen sind haufig, besonders bei den thrombophlebitisehen 
Formen Sitz metastatiseher Herde, die aber nieht selten keine charak­
teristischen Symptome hervorrufen (das wichtige Vorkommen phlebi­
tiseher Prozesse an den Lungenvenen ist S. 102 erwiihnt). 

Es kommen vor Infarkte, Abscesse und bisweilen Gangranherde mit fotidem 
Sputum (anaerobe Bacillen!). Bei Lokalisation nahe der Pleura bewirken sie 
Pleuritis, die dann oft erst auf die Lungenkomplikation hinweist. 

Von seiten des Verdauungsapparates werden zwei Veranderungen 
sehr oft beobachtet, vor aHem eine troekene fuliginos belegte Zunge, 
sowie ferner toxiseh bedingte Diarrhoen. Die Besehaffenheit der 
Zunge bietet namentlieh bei allen akut verlaufenden septisehen Zu­
standen einen wiehtigen Anhaltspunkt in prognostiseher Hinsicht; 
wird sie wieder feucht, so ist dies ein gutes Zeiehen. Emboliseh ent­
standene Magendarmblutungen sind seltener. 

1m Gehirn entstehen mitunter, besonders bei otogener Sepsis, 
embolisehe Abseesse oder Erweiehungsherde mit entsprechenden Ausfalls­
erseheinungen wie Hemiplegie, Aphasie usw. Ferner beobaehtet man 
namentlieh bei Pneumoeoeeen- und Meningoeoceen-, aber aueh bei Sta­
phylo- und Streptoeoeeen-Sepsis eine metastatisehe eitrige Meningi tis. 

B I u t: Ein spezifiseh-septisches einheitIiehes Blutbild gibt es niehL 
RegelmaBig und zum Teil erheblioh vermehrt sind die neutrophilen Leuko­

,cyten, namentlich bei Fallen mit groBeren Eiterherden (besonders hohE' Werte 
finden sich bei der Gasbacillensepsis), vermindert die Lymphocyten und die 
Eosinophilen - letztere konnen bei schwerer Sepsis vollig fehlen - gelegentlich, 
treten vereinzelte Myelocyten auf. Stets besteht eine starke "Linksverschiebung" 
der Leukocytenkerne, d. h. es finden sich zahlrciche Leukocyten mit einfacher 
bzw. jugendlicher Kernform (vgl. Abb. 49, S.302). Die Blutplattchen sind stets 
vermehrt. Bei besonders schwerem Verlauf, namentlich bei den hochtoxischen 
Formen fehlt die Leukocytose oder es besteht sogar eine prognostisch besonders­
ungiinstige Leukopenie mit relativer Polynukleose. Bei schleichender chronischer 
Sepsis sind die Leukocytenzahlen oft annahernd normal, die Polynukleii.ren sind 
jedoch auch hier relativ vermehrt (mit Linksverschiebung), die Eosinophilen, 
vermindp.rt. Immer ist die Blutsenkung stark beschleunigt. Stets entwickelt sich 
im Verlauf der Krankheit eine progrediente sekundare Anamie mit starker Ver­
minderung des Hamoglobins und niedrigem Farbeindex (vgl. S.304), mit Poly­
chromasie und bisweilen vereinzelten Erythroblasten. Ausnahmsweise kann ein 
der perniziosen Anamie ziemlich ahnliches Bild entstehen (Streptococcus viridans). 
Bei foudroyanter Sepsis (Streptococcen. Pneumococcen. Gasbacillen) findet sich, 
manchmal Hamoglobin im Serum mit Rotfarbung desselben Bowie bei Gasbacillen:-­
sepsis Methamoglobin und Hamatin. ' 
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Den einzelnen Erregern entsprechen zwar nicht absolut spezi­
fische Krankheitsbilder; immerhin aber lassen sich praktisch gewisBe 
klillische Typen unterscheiden. 

Unter den Streptococcen sind vor allem die hamolytischen (richtiger 
hamolysierenden) Formen pathogen. Der gewohnliche hii.molytische Strepto. 
coeeus (Str. p.vogenes seu erysipelatos), der hii.ufig:ste Sepsiserreger, erzeu!rt das 
Erysipel, zahlreiche Wundinfektionskrankheiten sowie in der Mehrzahl der FaIle 
die puerperale Sepsis (diese ist allgemein die haufigste Sepsisart); er neigt zur 
Erzeugung der lymphangitischen Sepsisformen. Er wachst auf Blutagar mit hellem 
hamolytischen Hof, gedeiht im Gegensatz zu Staphylococcen auf Drigalski.Agar 
und ist tierpathogen. 

Streptol'occensepsis (etwa 3/4 aUer Sepsisfii.Ile): Relativ charakteristisch sind 
das remittierende Fieber, die hii.ufigen Hautblutungen sowie Gelenkaffektionen, 
ferner die Seltenheit von M€'tastasen. Die Eintrittspforte zeigt oft nur geringfiilrige 
oder keine Verii.nderungen (kryptogeneti.'1che Sep8is). Die otogene Form schlie6t 
sich mit Vorliebe an eine Thrombophlebitis an. 

Eine besondere Form der chronischen Streptococcensepsis. die in der letzten 
Zeit in Deutschland stark zugenommen hat, ist die sog. Eodl)('ardilis leota (Lenta­
sepsis), hervorgerufen durch den nicht hii.molytischen Strept. viridans, der auf 
Blutagar dunkelgriine Kolonien bildet, wenig virulent und fiir Tiere nicht pathogen 
ist. Alte Herzklappenfehler (Polyarthritis) disponieren zu der Erkrankung. Cha.­
rakteriRtisch sind der allmahliche Beginn, meist ohne klare Eintrittspforte, der 
8chleichende protrahierte Verlauf mit nicht sehr hohen Temperaturen. selten mit 
FrOsten, der groCe Milztumor sowie nicht selten LebervergroCerung, Trommel­
schlegelfinger, ma6ige Leukocytose (mitunter Leukopenie), fortschreitende Anamie 
und ansnahmslos eine hiimorrhagische Herdnephritis mit Hamaturie. Klinische 
Herzerscheinungen konnen vollstandig fehlen, doch sind Aortenfehler hiiufig; 
seltener sind Mitralf .. hler. Schmerzhafte Embolien beobachtet man an der MHz, 
hier bisweilen ein Friibsymptom, und an den Nieren. Niemals vereitern die In· 
farkte. Die Krankheit dauert oft viele Monate; sie veriauft mitunter in Schiiben, 
gelegentlich auch mit fieberfreien Intervallen und wird wegen der wenig alarmieren­
den Symptome oft ni!·ht als Sepsis erkannt (eine Verwechslung mit perniziOser 
Aniimie oder Tuberkulose kommt vor); sie endet mit ganz vereinzelten Au!<nahmen 
steta letal, oft infolge von Gehirnembolie. Hierher gebOrt auch die schleichend 
verlaufende Chola:ngitis septica lenta. 

In der letzten Zeit wurden iibrigens wiederholt gewisse der Lenta·Sepsis ahnliche 
Krankheitsbilder mit Endocarditis beobachtet, bei denen sich aIs Erreger der 
Enterococcus nachweisen lieE. Er tritt in Diplococcenform auf, hat nur eine 
geringe Neigung zur Kettenbildung und nimmt eine MitteIsteliung zwischen Pneuma­
coccen und StreptococcI n ein. Seine charakteristischen Merkmale sind unter 
anderem Resistenz gegen TemI eraturen von 600 und gegen Galle sowie die Spaltung 
von Aesculin. Er ist ein stiindiger Bewohner des Dickdarms und ist der Erreger 
mancher Formen von Cholecystitis, Cystitis, Urethritis usw. Die Prognose dieser 
Sepsisform ist stets infaust. 

Der anaerobe Streptococcus putrificus, der nicht hamolytisch ist und in 
Blutagar Gas bildet, ist charakteristisch fiir die Thrombophlebitis der Jugular­
venen, der Pfortader und der Venen des Parametriums bei PuerperaIsepsis und 
septischem Abort. Er bewirkt das typische Bild der sog. Septicopyamie (besser 
Sepsi~ thrombophlebitica) mit steilen Fieberkurven und zahlreichen Schiittel­
frosten; Metastasen sind selten ausgenommen in den Lungen, wo Ofter metastatische 
Gangranherde auftreten. 

Der Streptococcus mucosus (eigentlich zu den Pneumococcen gehorig, 
vgL S. 56) ist ein seltenerer Sepsiserreger; er findet sich namentlich bei otogener 
Sepsis nacb Otitis media. 

Die Staphylococcen sind nebst den Streptococcen die haufigsten Sepsis­
erreger (etwa 10% aller FaIle), vor allem der S ta p by 10 cocc us aureus. Er bildet 
auf fpsten NahrbOden goldgelbes Pigment, bewirkt auf Gelatine VerfliiS8igung, auf 
Blutagar Hamolyse und ist fiir Tiere wenig pathogen. Auf Drigalski.Agar wachsen 
Staphylococcen nicht. Eintrittspforten bei dieser Sepsis sind vor aHem die Haut 
(Furunkel usw.), ferner die Schleimhaute, der Harnapparat (unsauberer Katheteris· 
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mus!). Ch a r a k t e ri s t is c h sind das intermittierende Fieber mit zahlreichen Schiittel­
frosteD sowie multiple eitrige Metastasen. Haufig ist ulcerose Endocarditis. Als 
haufige l\Ietastasen kommen die obengenannten charakteristischen HautveraDde­
rongen vor, ferner Nieren-, Lungen-, Leber- und Muskelabscesse. Die Sepsis im 
AllschluB aD Furunkel der Oberlippe und des Gesichts geht meist mit einer Throm­
bophlebitis der Vena facia lis, ophthalmica uDd des Sinus ca.vernosus, evelltuell 
mit eitriger Meningitis einher; lymphangitische Sepsis kommt bei dieseD Keimen 
nicht vor. Staphylococcensepsis verlauft zu 90% der FaIle todlich. Die Dauer der 
Krankheit betragt in der Regel nicht mehr als 1-2 Wochen. 

Eine besondere Rolle spielen namentlich im AnschluB an oft langst abgeheilte 
Furunkel die paranephritischen Abscesse (S.493) einerseits, die osteomyeli­
tischen Herde andererseits, weil in diesen FaIleD diese vereillzelt bldbellden Meta­
stasen als Primarherde imponiereD und biRweilen das Krankheitsbild bpherrsehen. 

Der Staphylococcus albus, der weiBe Kulturell bildot, it'lt ein weniger 
Mufiger Septliserreger, noch lIeltener der gelbe Staphylococcll~ citrells. 

Pneu mococcen (vg!. S. 56) Hind kein haufiger, nur in etwa 10% aller Faile 
vorkommender Sepsiserreger. Niichst der Pneumonie, die im allgemeinen aber recht 
Sf·lten zur Sepsis fiihrt, kommen hauptsachlich die Otitis media (hier vor all em 
Typ Ill) sowie Anginen als Ursache in Frage, selt€'n Gallenblaseneiterllngen uDd 
ganz vereiDzelt Puerperalinfektionen. Ulcerose Endocarditis, bisweilell aUt·h am 
rechten Herzen lokaliHiert, ferner eitrige Meningitis, monartiklliare Arthritis nament. 
lich des Schultergelenks, mitunter Peritonitis sowie Schilddriisenruetastasen werden 
beobachtet. Die Letalitiit betragt etwa 50%. 

Der Fried liindersche Pneu mo bacillus (S.57) ist nur selten ElTf'ger von 
Pneumonien und wird in ei Izelnen Fallen auch Lei Sepsis im Ans(·hIIlB lin Pn!'u­
monie sowie an Otitis gefunden. Haufig finden sich metastatische Leberherde. 
Das Fieber verlauft in steilen Kurven. 

Der Coli bacillus (bioJogisches Verhalten vgl. S.33) verursacht in etwa 4% 
aller Sepsisfiille eine hauptl'iif"hli,:h von dpn Hamorgam'n, naehl'tdem von Darm 
nnt! GallenblaRe ansgehende SepsiR. Kranke mit Nephrolithiasis, Pyelitis. Hyper­
trophien und Tumoren der Prostata, Blasenillkontinenz bei Rii(~kenmarkHleiden usw., 
Harnrohrellstrikturen (nichtaseptischer Katheterismus!) erliegen oft einer Coli­
sepsis; oft sind es Mischinfektionen mit Staphylo- oder Streptococcen. Vom Darm 
ans entsteht bisweilen ColisepAis nach Appendicitis und lie us, bei en;terer oft, 
namentlich bei retrocokalem AbsceB auf dem Wege einer PylephlebitiH, die auch 
bei der von den Gallenwegen, l:Ipezipll von eitriger Cholangitis ausgehenden Sepsis 
haufig beobaehtet wird. Charakteristis("h sind ein stark intermittierpndes Fipher 
mit Sohiittelfrosten, hiiufig Herpes sowie maBige Leukocytose. Endocarditis, 
Thrombophlebitis und Metastasen kommen nicht vor. BiAwpilen wird eine positive 
Typhus-Agglutination im Serum beobachtet. Die Letalitiit betragt etwa 40%' 

Die seltene Gonococcensepsis. die l:Itets von dpn Genitalien aUAgpht. zeigt 
steil intf'rmittiprendes Fieber, oft Endocarditis. namentlieh an den Aortenklll.ppen, 
gelegentlich an den Pulmonalklappen (die iibrigens von Gonococcen haufiger als 
von anderen Keimen befallen werden), sowie fliichtige Gelenkschwellungen. ferner 
manchmal verschiedenartige Exantheme, in der Regel starke Leukocytose, sowie 
nicht selten Hautblutungen, Milztumor und Nephritis. Ausgang meist leta!. 

Ilie bei kleinen Kindern weniger selten als bei Erwachsenen vorkommende 
Pyocyaneussepsis (Bat'ilJus des blauen Eiters) ist durch die obengenannten 
Hautveriinderungen (S. 104) charakterisiert. 

Sepsis durch den anaeroben Fraenkelschen Gasbacillus gehort in der 
Regel zu der lymphangitischen Form und ist durch hesonders schweren und stiir­
mischen Verlauf gekennzeichnet mit Atemnot, Ikterus. schwerer Alteration des 
Blutes (s. oben) mit Hamoglobinurie, Gasbacillen im Harn und meist reichlich 
Bacillen in der Blutkultur; trotzdem sind Metastasen selten. Der Tod tritt oft 
schon nach 24 Rtunden ein. Falls nicht Gasbrand vorliegt, welcher iibrigens nicht 
immer von infizierten Wunden, sondern gelegentlich auch von medikamentosen 
InjektioDen seinen Ausgang nimmt, besteht fast stets eine genitale, vom Uterus 
ausgehende Sepsis. 

Der anaerobe Buday-Bacillus, ein gramnegatives Stabchen, das in eiweiB­
haltigen NahrbOden Gas bildet, verursacht eine Sepsis, die von infizierten Knochen­
wunden oder von den Tonsillen ausgeht und eine Neigung zu protrahiertem Verlauf 
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und zu Beteiligung der Leber mit Ikterus und multiplen ~ekroseherden in der' 
Leber neigt. 

Schliel3lich sind noch jene selteneD FaIle von Typhusbacillen-, Meningo­
coccen- und TuberkelbacillensE'psis (s. diese S. 122) zu crwiihnen, bei denen 
im Gegensatz zu dem gewohnlichen Verlauf die spE'zifi,;chen Organveranderungen 
eines Typhus abdominalis, einer Meningitis bzw.l\1iliartuberkulose vermiBt werden 
und klinisch wie anatomisch lediglich das Bild der gewohnlichen Sepsis mit groBen 
Mengen der betreffenden Bakterien im Blut, evtl. auch im Liquor gefunden werdem 

Fiir die Diagnose Sepsis ist der einmalige bakteriologische Nachweis 
aines pathogenen Keimes im Blut nicht ausreichend, da vOriibergehende 
Bakterilimie bei den verschiedensten fieberhaften Krankheiten vorkommt 
(vgl. oben). GroJ.leren Wert hat der wiederholte Bakteriennaohweis. 

Fiir die Untersuchung kommt vor all em die Blutaussaat (am besten in Zucker-· 
agarveniilen) in Betracht, die ofter erst nach wiederholter Ausfiihrung positiv 
ausfallt (das Blut muB erst die Capillaren des kleinen und groBen Kreislaufs passieren,. 
bis es zur Armvene gelangt!), wobei zu berucksichtigen ist, daB, wenn das ent­
nommene Blut nicht sofort mit Agar verdunnt wird, die Baktericidie des Blutes 
die vorhandenen Keime (so namentlich den Streptococcus viridans) noch vor 
Anlegen der Kultur abtotet; die Blutentnahme ist bei der mit Schuttelfrosten 
einhergehenden Form am aussichtsreichsten unmittelbar vor oder auf der Hohe· 
derselben, wahrend bei den endocarditischen Formen eine stiindige Bakteriamie' 
besteht und hier ubrigens mehr Bakterien als bei den anderen Pormen gefunden 
werden. Stets ist auch auf Anaerobier zu untersuchen. Bleibt die Blutaus­
saat aus der Armvene steril, so kann trotzdem eine solche aus den regionaren 
Venen des vermuteten Sepsisherdes positiv ausfallen, was dann einen urn SQ 

groBeren diagnofltischen Wert hat (sog. bakteriolog'sche Topodiagnostik nach 
U. Friedemann). Auch hat man den Vergleich der Keimzahl zwischen venosem 
und artcriellem Blut zur Feststellung herangezogen, daB ein sekundarer Sepsisherd 
in den Lungenvenen bzw. cine Endocarditis besteht (wenn namlich die Keimzahl 
im arteriellen Blut uberwiegt; vgl. auch S. 102) .. Eine Ergiinzung bildet wegen der 
hiiufigen Ausscheidung der Bakterien durch die Nieren auch die Verimpfung des mit 
Katheter steril entnommenen Hams, evti. seines Sedimentes, auf AHcitesbouillon, 
in manchen Fallen ferner die Untersuchung der Spinalflussigkeit (zweckmiiBig 
mit lOOfgiger Dextroselosung ai1 vermischt und 24 Stunden lang im Brutschrank 
gehalten), endlich die Verimpfung von Exsudaten, Abscessen usw. Bakteriologische 
Leichcnuntersuchungen haben nur sehr beschrankten Wert. Kenntnis der Keimart 
und der Temperaturkurve erlauben oft wichtige SchluBfolgerungen auf Lokali­
sation und Eigenschaften des Sepsisherdes. Serologische Methoden bei SepSiR 
haben bisher, weil sie teils zu kompliziert, teils im Ergebnis zu unsicher sind, 
noch keine praktische Bedeutung gewonnen. 

Fur die Diagnose hat oft eine eingehende Anamnese entscheidende Bedeutung. 
Differentialdiagnostisch kommen Typhus, Grippe, Miliartuberkulose, Bang­
sche Krankheit, malignes Granulom, Malaria, akute Leukamie, Agranulocytose,. 
Weilsche Krankheit sowie Periarteriitis nodosa in Betracht (vgl. auch S. 39). 

Fiir den Verla uf einer Sepsis entscheidend ist abgesehen von 
der Art und der Virulenz der Keime und der Widerstandsfahigkeit des 
Korpers, hinsichtlich welcher man namentlich dem reticuloendothelialen 
System (vgl. S. 421) eine besondere Bedeutung beimiBt, vor allem die· 
Lokalisation des Sepsisherdes (s. auch Therapie) und ferner die Frage, 
ob Metastasen vorhanden sind oder nicht. Die schlechteste Prognose· 
hat die endocarditische Form, die Mortalitat der thrombophlebitischen 
Sepsis betragt 700/0' diejenige der lymphatischen Form 500/ 0 , 

Therapie: Die einzige aussichtsreiche Therapie, die sich aber nur 
auf eine kleine Gruppe von Fallen beschrankt, ist die moglichst friih­
zeitige chirurgische Entfernung des Sepsisherdes, was praktisch nur 
fiir bestimmte Formen der thrombophlebitischen, insbesondere fiir 
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·die tonsillogene und otogene Sepsis in Frage kommt, ferner bisweilen fur 
die pylephlebitische und vereinzelt fiir die puerperale Sepsis (beiletzterer 
in Form der Venenunterbindung), andererseits die chirurgische Ent­
leerung eines infizierten Hohlorgans (Uterus, Gallenblase, Nierenbecken). 
Mitunter kommt auch die Eroffnung der eitrigen Metastasen in Betracht, 
die besonders dort erfolgversprechend ist, wo z. B. der eigentliche primare 
Sepsisherd bereit~ erloschen ist. Vereinzelt gelang auch eine erfolgreiche 
Behandlung durch Ausschaltung eines Lungenabscesses als des Aus­
gangspunktes eines sekundaren Lungenvenenherdes und zwar durch 
Operation oder durch Kollapstherapie. 

Weiter ist die Beseitigung der Eintrittspforte der Keime in Betracht 
zu ziehen, so bei chronischer Angina die Entfernung der Tonsillcn (dagegen 
ni c h t bei a k u t er nekrotisierender Angina!), weiter bei dentaler Sepsis Beseitigung 
von cariiisen Zahnen, Alveolareiterungen, Granulomen, ferner friihzeitige Eriiffnung 
primarer Eiterherde wie Nebenhiihleneiterungen, Ohreiterungen, Osteomyelitis, 
von Eiterungen im Bereich der Gallenwege, des Nierenbeckens, der Appendix usw .. 
rechtzeitige ausgiebige Spaltung infizierter Wunden zur Verhiitung von Sekret­
retention, Spaltung von Furunkeln, Ausraumung des Uterus nach infiziertem 
Abort. Bei der urinogenen Sepsis sind Beseitigung der Harnstauung mittels Dauer­
katheters, medikamentiise Desinfektion des HaI'ns durch Urotropin, Cylotropin. 
Salol usw .• griindliche Spiilungen und gleichzeitige reichliche Zufuhr von 1<1iissig­
keit (Wildunger Wasser) wirksam (vgl. auch S.498). 

Auf dem Gebiete der medikamentosen Behandlung existiert bisher kein 
Mittel, welches im Kiirper, ohne zu schadan, die Keime wirksam abzutiiten ver­
ma.g. Besondere Erwartungen kniipften sich an verschiedene chemotherapeu­
tische Agentien: Intra.veniise Anwendung von kolloida.len Silberpraparaten, 
und zwar z. B. von Collargol oder Fulma.rgin, Dispargen usw. (etwa. je 2-5 ccm 
aIle 2 Tage, eventuelI taglich); sehr wichtig ist die Anwendung frischer, nicht zu 
alter Priipa.rate, da. diese wirkungslos sind. Den Injektionen folgt oft ein Schiittel­
frost. Ferner wurden empfohlen intravenos Rivanol (1%0 50-100 ccm) und 
Trypaflavin (2%, aIle 2-3 Tage 10----20 ccm) sowie neuerdings das Pront-osi! 
(vgl. S. 32) und zwar 2-3mal taglich je 5 ccm P. solubile intramuskular kombiniert 
mit 3mal taglich 2 Prontosiltabletten per os sowie das Prontosilpyridin (Eubasin) 
vgl. S. 60. Dic Erfolge der Chemotherapie bei echter Sepsis sind auBerst bescheiden. 

Bei Pneumococcen- und Meningococcensepsis hat sich unter den 
spezifisch wirkenden Chininderivaten das Optoehin bewiihrt, und zwarals Optoch. 
basic. dreistiindlich 0,2-0,25 mit Milch; in 24 Stunden ist nicht mehr als 1,5 und 
niemals bei niiehternem Magen zu geben. Ferner Optochinsalieylester 6mal 0,4 bis 
-0,5 in 24 Stunden. Zur Vermeidung von Intoxikationen ist bei den ersten Zeichen 
von Augenflimmern, OhreIll'ausen und Schwerhorigkeit das Optochin abzusetzen. 
Bei Meningitis ist die Injektion von 0,03 Optochin. hydrochlor. in etwa 10 ccm 
.steriler Aqua dest. in den Spinalkanal nach Entleerung groBerer Mengen (25-3() ccm) 
Liquor zu versuchen. Bisweilen hat die gleichzeitige Anwendung von Optochin 
und Pneu mococcenseru m (vgl. S. 60; evtl. 20 ccm Serum intralumbal) Erfolg. 
Bili Infektion mit Gasbacillen ist Gasodem-(Pferde-)Serum-Behring 20-100 ccm 
intravenos und intramuskular anzuwenden . 

. 1m iibrigen ist die Wirkung der Serumtherapie bei Sepsis bisher nnsieher. 
Bei Streptococeensepsis wirkt bisweilen das mittels mehrerer verschieflener Strepto­
coc('enstiimme gewonnene ("polyvalente") Streptocoeeenserum -Merck bzw. 
Streptoserin-B ehring giinstig, das mehrere Tage hintereinander zu 10-20 cern 
~ubcutan injiziert wird (mitunter wird hierbei heftige Serumkra.nkheit beobachtet I). 

Die iibdge Therapie beschriinkt sich auf die auch sonst iiblichen 
Hymptomatischen l\iaJ3regeln. 

Bei Zirkulationsschwache sind zur Anregung des VasomotorentonuB friihzeitig 
CoIIein, Campher, Hexeton, Sympatoi, Hypophysin sowie Strychnin anzuwenden 
(posierung vgl. S. 214). Digitalis versagt in der Regel. Empfehlenswert sind reieh­
liehe. Fliissi!!keitAzufuhr Rowie wiederholte subcutanl' und intravenose NaCI- (aber 
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auch Traubenzucker-)Infusionen zur Forderung der Toxinausschwemmung. Giinstig 
wirken bisweilen Bluttransfusionen; gleiches wird auch von kiinstlichen Terpentin­
abscessen berichtet. In zahlreichen FiUlen bewahrt sich die Verabreichung groBerer 
Mengen von Alkohol als Kognak, Portwein, die auch von schwachlichen Kranken 
bei Sepsis oft merkwiirdig gut vertragen werden. GroBen Wert hat man besonders 
bei der chronischen Sepsis auf die Ernahrung zu legen. Unter den antipyretischen 
MaBnahmen ist einer milden Hydrotherapie in Form lauer Bader und kalter 
Packungen vor der medikamentosen Behandlung der Vorzug zu geben. 

Fokalinfektion. 
Unter Fokalinfektion oder Herdinfektion (Giirich 1905 und vor allem 

PassIer 1909) versteht man eine Gruppe von Krankheitsbildern, die 
man als Fernwirkung eines an sich unwichtigen abgeschlossenen bak­
terienhaltigen Herdes ansieht. Dieser pflegt fiir sich allein keine oder 
wenigstens keine ernsteren Krankheitserscheinungen zu bewirken, so 
daB seine Anwesenheit dem Kranken oft iiberhaupt nicht bewuBt ist und 
daher dem Arzt die nicht selten schwierige Aufgabe obliegt, einen der­
artigen Herd aufzuspiiren. In Betracht kommen in erster Linie ent­
ziindete Tonsillen, ferner Zahnwurzelgranulome, Nebenhohleneiterungen 
sowie abgekapselte Herde im Ohr, in den Gallenwegen, im Appendix, 
in den weiblichen Genitalien, in der Prostata, Samenblase usw. Klinische 
Manifestationen der Fokalinfektion sind vor aHem die akute und 
chronische Polyarthritis und ihre Begleiterscheinungen, ferner die 
Nephritis, manche Neuralgien und Neuritiden sowie ein Teil der allergic­
bedingten Krankheiten, wie manche Ekzeme und gewisse Formen von 
Urticaria und von :Bronchialasthma. Eiterungen gehoren nicht zu den 
Folgeerscheinungen der Fokalinfektion. Allgemeine Symptome sind 
Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens, leichte Steigerungen der Tem­
peratur, die aber auch normal sein kann, sowie Veranderungen des Blut­
bildes im Sinne einer Linksverschiebung und vor aHem eine' Beschleu­
nigung der Blutsenkung (doch kann beides fehlen). Diagnostisch wichtig 
ist der Nachweis einer regionaren DriisenschweHung. Charakteristisch 
fiir das Krankheitsbild ist unter anderem der einerseits schleichende, 
andererseits fluktuierende Verlauf, wobei man die Schiibe teils aus der 
wechselnden Abdichtung des Herdes, teils aus Schwankungen in der 
Reaktionslage des Organismus erklart. Die Fernwirkung des Fokus ist 
denkbar sowohl durch den Dbertritt von Bakterien als auch von Toxinen, 
wobei beide auch als AHergene wirken konnen. 

Inwieweit eine Verwandtschaft der Fokalinfektion mit der echten 
Sepsis besteht, ist umstritten. Klinisch besteht jedenfalls ein grundsatz­
licher Unterschied zwischen beiden, unter anderem auch hinsichtlich der 
Schwere des Krankheitsbildes (eine Fokalinfektion fiihrt im Gegensatz 
zur Sepsis unmittelbar niemals zum todlichen Ausgang). Die Therapie 
besteht in der Ausraumung des Infektherdes. 

Das Krankheitsbild der Fokalinfektion ist Bowohl beziiglich seiner Haufigkeit 
wie hinsichtlich seiner klinischen Auswirkungen umstritten. Einerseits namIich ist 
die Zahl der erwachsenen Individuen mit einem autoptisch sichergestellten Herd, 
der bei Lebzeiten Ausgangspunkt einer Fokalinfektion hatte sein konnen, auBer­
ordentlich groB (chronische Tonsillitis, Zahngranulome, Residuen einer Appendicitis); 
andererseits stiitzt sich die klinische Feststellung des Zusammenhanges gewisser 
Beschwerden mit den vermeintlichen Herden lediglich auf die Konstatierung der 
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Besserung ersterer nach Entfernung des Fokus. Es ist aber bekannt, daB eine 
derartige Diagnostik ex juvantibus oft nur sehr mangelhaft fundiert ist und dem 
suhjektiven Ermessen einen bedenklich groBen Spielraum laBt. So erklart sich die 
Tatsache, daB die Zahl der Krankheitsbildl'r, die man als Fokalinfektion deutete 
erstaunlich groB ist, und es besteht die Gefahr, daB bei mangelnder Kritik das 
Leiden zu hiiufig diagnostiziert wird und iiberfliissige Eingriffe (Tonsillektomie, 
Zahnextraktionen) vorgenommen werden 1. SchlieBlich ist stett! an das Vor handen­
sein einer latenten Tuberkulose als diagnostische Fehlerquelle zu denken. 

Pest. 
Die Pest ist eine auBerst gefahrliche, epidemisch bzw. endemisch auftretende 

Seuche. In Indien, in der Mongolei, in Slidchina, Afrika, Brasilien, neuerdings 
a.uch in den Weststaaten Nordamerikas, bestehen seit langem Endemieherde, welche 
Zentren fiir Epidemien bilden. Durch den Schiffsverkehr erklart sich das gelegentlich 
sporadische Vorkommen der Pest in europaischcn Hafenstadten. 

Der Pest bacillus (Kitasato, Yersin) ist ein kleines plumpes, an den Enden 
abgerundetes, ovoides Stabchen, das unbeweglich ist; es bildet keine Sporen, ist 
gramnegativ und fiirbt sich mit basischen Anilinfarbstoffen an den Polen starker als 
in der Mitte (charakteristische Polfiirbung). Der Pest bacillus gehOrt zur Gruppe der 
Erreger der bei Tieren haufigen hiimorrhagischen Septicii.mie. In feuchten Medien 
halt er sich langere Zeit, nicht dagegen in trockenem Staube. Auf Agar und 
Gelatine bildet er bei 22° na.ch 2-3 mal 24 Stunden Kolonien mit dunklem Zentrum 
und charakteristischer heller Randzone. Klatschpraparate der Kulturen zeigen 
eine typische Drahtknauelform. 

Ansteckungsq uellen sind der pestkranke Mensch und die pestinfizierte 
Ratte, daneben auch andere N~getiere (z. B. Murmeltiere, Tarbagane, Mause, Erd­
hornchen usw.), wobei fiir die Ubertragung auf den Menschen der Rattenfloh eine 
groBe Rolle spielt. Verschleppung in iiberseeische Lander geschieht hiiufig durch 
Schiffsratten. Die Ansteckung des Menschen erfolgt durch eine Hautwunde, mit­
unter aber auch durch die unverletzte Haut, ferner durch den Respirationsapparat. 

Krankheltsbild: Die Inkubation dauert 2-5 Tage. Zu unterscheiden sind 
die Driisenpest und die Lungenpcst, ferner die Hautpest. 

Driisen·, Bubonen- oder Beulenpest: Nach Eindringen des Erregers 
durch die Haut folgt unter steilem Temperaturanstieg und Schiittelfrost sowie 
Bchwerem allgemeinen Krankheitsgefiihl gleichzeitig oder kurz danach ohne vor· 
hergehende Lymphangitis Schwellung der regionaren Lymphdriisen. am haufigsten 
der Inguinaldriisen. die bis zu Ga.nseeigroBe anschwellen und sehr schmerzhaft sind. 
Ra.s('h zunehmende Schwache, lallende schwere Sprache, taumelnder Gang und 
verfallenes Aussehen sowie friihzeitig eintretende Herzschwa.che kennzeichnen 
den weiteren Verlauf. Durch Vbergreifen der Erkrankung von den Bubonen auf 
andere Driisen kommt es zu allgemeiner Lymphdriisenschwellung. Die Bubonen 
konnen vereitern, aufbrechen und geschwiirig zerfallen. 

Verschleppung der Erreger von den Driisen auf dem Lymphwege in die Haut 
bewirkt die Eruption blauroter hiimorrhagischer Hautflecken, zum Teil in Form 
von Infiltraten mit Pustelbildung (Pestblasen), zum Teil als dem Milzbrand. 
karbunkel ahnliche "Pestkarbunkel" mit Zerfall und Geschwiirsbildung. Stark 
remittierendes Fieber, das spiiter lytisch abfallt, schwere Delirien, Milztumor und 
Nephritis sind regelmaBige Begleiterscheinungen; Herpes wird nicht beobachtet. 
Der Ausgang ist oft tOdlich. Die Driisenpest bildet etwa 90% aller Pestfalle. 

Bei der Lungenpest entwickelt sich unter den gleichen schweren Allgemein­
ersc~einungen einige Tage 8p~ter das BiJd einer schweren, oft doppelseitigen Pneu. 
mome von bronchopneumomschem oder lobarem Charakter. Friihzeitige starke 
Cyanose und Dyspnoe sowie hiimorrhagisches Sputum mit massenhaft Pestbacillen 
sind regelmaBig vorhanden. Diese gefiihrlichste Verlaufsart, die fast stets todlich 
endet, stellt die seltenste Form der Pest dar (etwa 1 % aller Faile) . 

• 1 Auch ist ~u .~achten, da~ selbst in den ~aIlen ei,nes sicheren Zusammenhangs 
ZWISchen TonsilhtlS und Zwelterkrankung dIe Tonslliektomie nach statistischen 
Ermittelungen nur in 20-25% d~r FaIle erfolgreich war. 
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Einzelne Jj'alle verIaufen von vornherein unter dem Bilde der Sep'sis und 
fiihren sehr sohnell zum Tode (Pestis siderans); aber auoh sonst treten bei tOd­
liohem VerIauf gegen Ende der Krankheit die Baoillen ,ins Blut tiber. 

Die Diagnose ist wegen des sehr oharakteristisohen Krankheitsbildes nioht 
sohwierig. Die sehr wiehtige Friihdiagnose ist aus dem Vorhandensein sohmerzhafter 
Bubonen und den gleiohzeitigen sohweren Allgemeinersoheinungen - die Kranken 
erinnern oft an das Verhalten Betrunkener- zu stellen. Der Befund zahlreicher 
eharakteristiseher ovoider Baeillen in dem Driisenpunktat,(Fixierung,mit Alcohol abs .• 
Carbulmethylenblaufarbung)sichertdie Diagnose l,ebenso die massenhaft im t:iputum 
vorhandenen Baeillen I:;ei Lungenpest. Das Blutserum Kranker agglutiniert Pest­
baeillen. Meerst'hweinehen und Ratten erkranken nach Impfung typilS('h an Bu bonen­
pest. Differentialdiagnostiseh ist die Tularamie in Betracht zu ziehen (s. S. 126). 

Therapeuthrch wird die Anwcndung von Pesthellserum (von immunisierten 
Pferden gewonnen) empfohlen, das jeduch nur wenig antitoxisch wirkt, wahrend 
bei der Pest gerade die Wirkung der Toxine die Ha.uptrolle spielt. 

Epidemiologie nod Prophylaxe: Die wirksame Bekampfung der Pest erfordert 
strengste Isolierung der Kranken, der Krankheitsverdachtigen und Ansteckungs­
verdaehtigen (Quarantiine 10 Tage), sowie Verniehtung der Ratten. Am leichtesten 
wird die Lungenpest infolge von Tropfcheninfektion durch den Husten iibertragen, 
am wenigsten gefahrlieh ist.!lie Drtisenpest. Aueh Rekonvaleszenten seheiden noch 
eine Zeitlang Baeillen aus. Uberstehen der Krankheit hinterlallt eine gewisse lmmu­
nitat. Die Letalitat betriigt 60-90%. In Gegenden mit endemist'her Pest geht meist 
dem Ausbruch einer Epidemie ein massenhaftes Sterben von Ratten voraus. ein 
Warnungssignal fiir die Bevolkerung. Lungenpest "ird hauptsiit'h1it'h im '" inter, 
Beulenpest im t;Jommer beobachtet; bei der erateren spielt im Gep:ensRtz zur 
Beulenpest die Ubertragung von Mensch zu Mensch eine Hauptrrille. In den See­
hafen wird jetzt die Verniehtung der Ratten in den Sehiffen systematiseh betriehen. 
Prophylaktisch empfiehlt sieh die aktive Impfung mit abgetoteten Pestbacillen, 
zum Teil gemiseht,mitPestimmunserum; der Schutz des letzteren allein dauert nur 
14' Tage, tritt aoor Aofort ein. Meldepflieht S. S. 13. 

Tuberk1l1ose. 
Die Tuberkrilose ist eine der am weitesten verbreiteten Krankheiten. 

~~twa 25% aller Menschen erliegen einer Lungentuherkulose. Von 
dern Sektionsgut bietet eine sehr groBe Zahl von Individuen (das Saug­
lingsalter ausgenornrnen) tuberkulOse Veranderungen dar und zwar teils 
als Todesursache, teils als Nebenbefund oder in ausgeheiltern Zustand. 
Bei sehr sorgfaltiger Sektion Erwachsener fand O. Naegeli (1900) bei 
groBstadtischer Bevolkerung in bis zu 970/ 0 ana,tomische Zeichen einer 
tuberkultisen Infektion, wobei allerdings ein groBerTeil klinisch dauemd 
latent bleibt. Orth und Lu barsch veranschlagen diese Zahl auf etwa 
,60-70% 2. Hinsichtlich der Verteilung auf die verschiedenen Alters­
klassen zeigt die Tuberkuloseempfanglichkeit u:nd -sterblichkeit zwei 
Maxima, das Sauglings- bzw. friihe Kleinkindesalter, sowie die Adoles­
centenperiode bis etwa zum 25. Jahr 3. Die Letalitat iiberwiegt in der 
Pubertat beirn Weibe, jenseits der 40er Jahre beirn Manne. Einer 
Berirhtigung scheint die bisherige Auffassung zu bediirfen, nach welcher 

1 Aus vereiterten Drusen konnen die Pestbaeillen allerdings fast vollstii.ndig 
vers!'hwinopn. 

2 Jedoeh sttitzen sich diese besonders hohen Zahlen auf Statistikcn aus dem 
:-;('ktionsmaterial von Krankenhausern, stellen also eine etwas einseitige Auslese dar. 
Ganz andere und zwar wesentlieh niedrigere Zahlen stell ten Z. B. die Armeepatho­
logen im Weltkriege feRt (unter anderem fand Hart etwa 30%). 

3 Demgegeniiber ist das Sehulalter ftir Tuberkulose merkwiirdig wenig emp. 
fiinglit'h. 



Tuberkulose. 113 

die tuberkulose Durchseuchung im wesentlichen in das KIDdesalter falit; 
neuere Erhebungen zeigten, daB selbst in den GroBstadten, erst recht 
aber auf dem Lande die Zahl der tuberkulinnegativen (s. S. 119) KIDder 
betrachtlich ist. 

Die erste anatomische Beschreibung der Lungenschwindsucht (tuberkulOse 
Caverne usw.) und die Bezeichnung Tuberkel stammt von dem Leydener Arzt 
F. de la Boe Sylvius (t 1672). Die streng wissenschaftliche Erforschung der 
Tuberkulose beginnt mit Laennec (1781-1826), der als erster die Zusammen­
gehorigkeit der verschiedenen tuberkulOsen Gewebsveranderungen erkannte; auch 
deutete er die Skrophulose richtig als Driisentuberkulose .. Klencke (1843) und 
Villemin (1865) gelang zum ersten Mal die experimentelle "Obertragung der Tuber­
kulose auf Kaninchen und zugleich der Nachweis der Identitat von Tuberkel und 
kasiger Pneumonie. Aber erst durch die 1882 durch Robert Koch (1843-1910) 
erfolgte Entdeckung des Tuberkelbacillus, durch dessen Isolierung mittels Kultur 
sowie durch die Feststellung, daB ausschlieBlich der Kochsche Bacillus die spezifi­
schen Gewebsveranderungen zu erzeugen vermag, wurde das sichere Fundament 
fiir die atiologische Erforschung der Tuberkulose geschaffen. 

Der Tuberkelbacillus (TB.) ist ein schlankes, oft etwas gebogenes Stiibchen mit 
abgerundeten Enden; seine Lange betragt 1/,_'/, eines Erythrocytendurchmessers. 
Er gehOrt zur Gruppe der sog. saurefesten Bakterien, die die Eigentiimlichkeit 
haben, die von ihnen aufgenommenen Anilinfarbstoffe trotz Einwirkung von 
Sauren und Alkohol nicht wieder abzugeben (ahnlich verhalten sich die Smegma­
bacillen und andere "Pseudotuberkelbacillen"). Hierauf beruht fure spezifische 
Farbung (Ziehlsches Carbolfuchsin in der Warme. Entfarbung mit salzsaurem 
Alkohol). Zur Ziichtung bei 37° eignet sich statt der friiher verwendeten Nahr­
medien wie Glycerinagar bzw. Glycerinkartoffeln besonders der Z-Eiernahrboden 
nach Hohn mit Zusatz von Hamatin und Malachitgriin, auf dem die Bacillen 
friihestens schon nach 14 Tagen, durchschnittlich nach 4 (spatestens nach 5) Wo­
chen sichtbar werden. Fiir eine absolut sichere Identifizierung des Bacillus und 
seine Unterscheidung von Pseudotuberkelbacillen ist ausschlieBlich der Tierversuch 
entscheidend: Verimpfung verdachtigen Materials in eine Hauttasche beirn Meer­
schweinchen (v/!:l. S.271) bzw. in die Iris des Kaninchenauges. 

Unter den Tuberkelbaoillen, die beirn Mensohen Tuberkulose erzeugen, 
sind zwei kulturell und morphologisoh verschiedene Typen zu unterscheiden, 
die sioh auch in pathogener Hinsioht versohieden verhalten, der Typua 
humanus und der Typus bovinus. Ersterer wird aussohlieBlioh beim Mensohen 
gefunden, letzterer ist der Erreger der Tuberkulose des Rindviehs (Perlsuoht der 
Kiihe usw.); er ist plumper ala der humane, wa.ohst auf Na.hrbOden spiiorlioher und 
verursaoht beim Rindvieh naoh der Impfung allgemeine Tuberknlose, wa.hrend der 
Typus humanus hier nur eine lokale Reaktion bewirkt. Fiir das Meersohwein­
ohen ist auoh letzterer hoohpathogen. Beirn Mensohen konnen beide Arten von 
Baoillen tuberkulOse Erkrankungen hervorrufen; der Typus bovinus spielt bei 
der kindlichen Tuberknlose eine wiohtige Rolle (s. unten). Der Tuberkelbacillus 
ist sehr widerstandsfahig gegen Austrocknen und hii.lt sich irn Staube lange Zeit 
virulent; durch Sonnenlicht wird er dagegen bald unschiidlich gemacht; diese 
beiden Tatsacben sind von groBter epidemiologischer Bedeutung. Ob Unter­
schiede in der Virulenz des Bacillus klinisch von Bedeutung sind, ist zur Zeit 
noch unentschieden. 

Die durch den Tuberkelbacillus hervorgerufene Gewebsveriinderung besteht 
in allen Fallen in einer durch seine Toxine verursachten schweren nekrotisierenden 
Schadigung des Gewebes. Auf diese vermag der Organismus in einer fiir die 
Tuberkulose spezifiBchen Art in zweierlei Form zu reagieren (wie zuerst von 
R. Virchow sowie J.Orth betont wurde), einmal durch mehr produktiv­
proliferative Abwehrvorgange in Form des sog. Tuberkels. ein anderes Mal 
durch einen vorwieg:end exsudativ-entziindlichen ProzeB. Pravaliren des 
letzteren beobachtet- man namentlich bei herabgesetzter Widerstandsfii,higkeit. 
Der Tuberkel ist ein Knotchen aus Granulation~gewebe, das sich aus Epitheloid­
zellen, die von Bindegewebszellen und GefiiBendothelien abstammen, aufbaut, zu 
denen sich Lymphocyten und Plasmazellen hinzugesellen. Durch Farbung lassen 
sich stets Tuberkelbacillen nachweisen. In der Mitte des Tuberkels finden sich 

v. Domarus, Grundrill. 14. u. 15. Auf I. 8 
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meist ewge sog. Langhanssche RiesenzeHen mit randstiindigen Kernen. Be­
zeichnend ist das Fehlen von BlutgefaBen, was im Verein vor aHem mit der 
Giftwirkung der Bacillen eine fiir Tuberkulose charakteristische Art der Nekrose 
des Zentrums des Tuberkels zur Folge hat, die sog. Verkasung, d. h. die Um­
wandlung in eine gelblich-weiBe kriimelige Masse, die histologisch keine Stnlktur 
erkennen laBt. Durch Ausdehnung deB Granulationsgewebes an der Randzone 
vergroBert sich der urspriinglich hirsekorngroBe Tuberkel, der auBerdem Bpater 
mit Tuberkeln der Nachbarschaft konfluierl. Verfliissigung des Kaseherdes Bowie 
Durchbruch desselben in die Nachbarschaft fiihrt oft zur Bildung von Hohlen, 
die durch ZusammenflieBen betrachtlichen Umfang annehmen kOnnen. Bei der 
rein exsudativen Form handelt es sich ebenfalls um einen entziindlichen ProzeB, 
wobei das sich bildende Exsudat charakteristischerweise wiederum der Verkasung 
verfiUlt. Ein typisches Beispiel ist die sog. kasige Pneumonie (vgl. S. 276). 

Der weitere V e rl auf der Erkrankung Mngt davon ab, ob der ProzeB fort­
schreitet und zu weiterer Verkasung fiihrt oder lokalisiert bleibt und zum Stehen 
kommt bzw. ausheilt. In diesem Fall wird der Herd durch einen Wall von Binde­
gewebe abgekapselt oder erfahrt selbst eine fibrose Umwandlung, so daB als Residuum 
des Prozesses schlieBlich eine Narbe, oft mit Kalkablagerung, bisweilen mit 
Verknocherung zuriickbleibt, die keine Krankheitserscheinungen mehr verursacht, 
obwohl in ihr sehr oft virulente Tuberkelbacillen (Tierversuch!) erhalten bleiben. 

Die Ausbreitung der Tuberkulose im Korper von e~nem primaren Herde 
aus kann auf verschiedenen Wegen, und zwar sowohl metaBtatisch, d. h. 
durch die Lymph- und B1utbahnen, als auch durch Kontaktin fektion er­
folgen. Auf dem Lymphwege entstehen die sog. ReBorptionstuberkel in der 
Nachbarschaft des ersten Herdes Bowie ferner die praktisch iiberaus wichtige 
tuberkulose Erkrankung der zugehOrigen (sog. regionaren) Lymphdriisen. Hama­
to gene Ausbreitung bewirkt bei reichlicher Oberschwemmung des Korpers mit 
Tuberkelbacillen MiIiartuberkulose (vgl. S. 120), bei sparlicher Aussaat An­
siedlung einzelner Tuberkel in verschiedenen Organen. AuBerdem spielt die 
Kontaktinfektion durch Verschleppung des aus den erweichten Herden stammenden 
infektiosen Materials durch die natiirlichen KanaIe des befallenen Organs eine 
sehr groBe Rolle (sog. intracanaliculare Ausbreitung), so z. B. das Hinab­
flieBen von bacillenhaltigem Eiter in die Bronchien der unteren Lungenabschnitte, 
die Entwicklung der Tuberkulose im Kehlkopf und im Darm durch Kontakt 
mit dem Sputum Bowie die tuberkulose Erkrankung der verschiedenen Aus­
scheidungBorgane speziell der Nieren, der Blase usw. 

Haufig, namentlich bei den mit der AuBenwelt in Verbindung stehenden Tuber­
kuloseherden, d. h. der sog. "offenen" Tuberkulose, siedeln sich in ihnen andere Bak­
terien wie Streptococcen, Influenzabacillen usw. an. DieBe sag. Misch-oder Sekun­
darinfektion ist eine fiir den Krankheitsverlauf Behr ungiinstige Komplikation. 

Die Tatsache, daB der gleiche Bacillus ganzlich verschiedenartige 
anatomische Veranderungen wie einmal eine Miliartuberkulose, das 
andere Mal eine kasige Pneumonie usw. zu erzeugen vermag, ist eine ein­
drucksvolle Illustration fiir die Erkenntnis, daB auch hier wie bei jeder 
anderen Infektionskrankheit neben dem Erreger die besondere Art der 
Reaktion des Organismus das Entscheidende ist. MaBgebend fiir letztere 
sind verschiedene Faktoren: die er bliche und erwor bene Disposition 
sowie gewisse Anderungen der Reaktionslage des Organismus 
gegeniiber spateren tuberkulOsen Infekten verursacht durch die tuber­
kulOse Erstinfektion. 

Anamnestisch ergibt sich £iir zahlreiche Kranke ein gehauftes Vor­
kommen von Tuberkulose unter ihren nachsten Angehorigen (GroB­
eltern, Eltern, Geschwister), woraus man auf eine vererbte familiare 
Disposition geschlossen hat. Zunachst ist hier aber daran zu erinnern, 
daB in Fallen gehiiu£ten V orkommens der Tuberkulose in einer Familie 
die eminent wichtige Tatsache der erhOhten Exposition im Hinblick 
auf die tuberkulOse Umgebung insbesondere beim Saugling und Klein-
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kind eine bedeutsame Rolle spielt, zumal die Widerstandsfahigkeit 
gegeniiber der Tuberkulose in diesem Lebensabschnitt besonders gering 
ist. Kongenitale Tuberkulose durch placentare Infektion - Placenta­
tuberkulose wird mitunter beobachtet - kommt wegen ihrer Sf'ltenheit 
praktisch nicht in Bt'tracht. Andererseits aber hat das eingehende 
Studium der Vererbungsverhaltnisse und insbesondere die Zwillings­
forschung (Diehl und v. Verschuer 1933) iiberzeugend gelehrt, daB 
eineiige Zwillinge einen h6heren Grad von Konkordanz sowohl beziiglich 
der Neigung zu Erkrankung an Tuberkulose allgemein (iiber 66% gegen­
iiber 25 % bei erbverschiedenen Zwillingspaaren) als auch hinsichtlich 
des Zeitpunktes der Erkrankung und der speziellen Form der Lungen­
tuberkulose erkennen lassen. Man hat iibrigens die angeborene Disposition 
in gewissen Merkmalen des K6rperbaues und in bestimmten Konstitutions­
typenl zu erkennen geglaubt, und es wurde auf das auffallend haufige 
Zusammentreffen der Lungentuberkulose mit dem sog. Habitus 
phthisic us bzw. asthenicus hingewiesen (vgl. a. S. 232, Abs. 2), was 
mit den Feststellungen der Lebensversicherungen iibereinstimmt. 

Zu diesem gehoren paralytischE'r fiacher Thorax, Enge der oberen Brustapertur, 
Verknooherung des ersten Rippenknorpt'ls, die Costa X. fluctuans, zarter Knochen­
bau, geringes Fettpolster sowie Muskelschwache. desgleichp.n bisweilen Zeichen 
zUriickgebliebener korperlieher. speziell sexuE'lIer Entwicklllng im Rinne des In­
fantilismus. Allerdings hat man den Einwand gemacht, daB die als disponierend 
geltende Korperbeschaffenheit in Wirklichkeit umgekehrt erst eine Folgeerscheinung 
einer in der Kindheit erfolgten tuberkulosen Infektion und dadurch bedingten 
Schiidigung der Entwicklung darstellen konnte. 

Immerhin findet sich unter den Tuberkulosen doch ein nicht ganz kleiner 
Prozentsatz, welcher umgekehrt dem athletischen Typus entspricht, der iibrigens 
eine gewisse Neigung zur akuten Verlaufsform der Lungentuberkulose zeigt. 
Lediglich der Pykniker scheint in weitem Mall geschiitzt zu sein. 

Eine erworbene (zum Teil voriibergehende) Disposition kommt 
zweifellos vor in Form von Erkrankungen des Respirationsapparates wie 
Bronchialkatarrhen (vgl. Bronchitis deformans S.256), aber auch des 
Herzens wie der Pulmonalstenose als Folge der schlechten Blutver­
sorgung der Lungen, femer als Folgeerscheinung verschiedener Krank­
heiten wie Masem, Diabetes, des chronis chen Alkoholismus usw.; aber 
auch Unteremahrung (Erfahrungen im Weltkrieg und in der Nachkriegs­
zeit!) sowie Kummer und Sorge, schlieBlich die Pubertat und die 
Graviditat spielen eine ursachliche Rolle. 

DaB aber auch die tuberkul6se Erstinfektion fiir die Reaktions­
art des Organismus gegeniiber einer spateren tuberku16sen Infektion 
von fundamentaler Bedeutung ist, lehrte der zuerst von R. Koch (1891) 
vorgenommene und spater modifizierte sog. Grundversuch: 

Bei einem gesunden Meerschweinchen bewirkt die Impfung mit Tuberkel­
bacillen nach fieberfreiem Intervall langsamen Temperaturanstieg und eine 
allmahliche Entwicklung einer Miliartuberkulose und ausgedehnte kasige Herde. 
Bei einer kiinstlichen Neuiufektion eines bereits tuberkulOsen Tieres beobachtet 

1 Konstitution ist die einem Individuum eigentiimliche Art der Reaktion 
sowohl auf Leistungen (physischen und psychischen), als auch auf krankllafte 
Einwirkungen von aullen. Sie ist zwar vorwiegend erbbedingt und als solche 
gewissen Schwankungen unter anderem innerhalb der verschiedenen Lebensab­
schnitte unterworfen; auBerdem vermogen aber sicher auch gewisse aullere 
Eiufliisse, z. B. manche Krankheiten, die Konstitution dauernd zu andern. 

8* 
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man dagegen sofortiges heftiges Fieber, aber nur von kurzer Dauer und nur 
geringfiigige und bindegewebsreiche Herdbildungen mit ausgesprochener Heilungs­
tendenz. Mitunter allerdings ist die beschleunigte Reaktion so stiirmisch, daB sie 
zum Tode fiihrt. 

Das besagt: die Erstinfektion verleiht dem Korper gegeniiber einer 
spateren Infektion einmal eine veranderte Reaktionsfahigkeit im Sinne 
einer erhOhten Empfindlichkeit (= Allergie, s. S. 11), die iibrigens der 
Tuberkulinprobe (s. S. 119) zugrunde liegt, andererseits eine relative 
Immunitat. 

Diese experimentell am Tier gewonnenen Erkenntnisse haben sich fiir die 
Beurteilung der Pathogenese der Tuberkulose des Menschen als auBerordentlich 
bedeutsam erwiesen. Es zeigte sich namlich, daB fiir die Entwicklung und den Ver­
lauf der Tuberkulose des Erwachsenen zweifellos die in der Regel vorausgegangene 
erste Infektion in der Jugend von ausschlaggebender Bedeutung ist, indem hier 
die obenerwahnten immunisatorischen Vorgange im Sinne einer Umstimmung des 
Organismus eine wichtige Rolle spielen. Man hat daher die tuberkuli:ise Erst­
erkrankung geradezu als "Immunisierungskrankheit" bezeichnet. Wahrend sich 
zwar in manchen Fallen an die Erstinfektion, speziell wenn sie in den ersten 
Lebensjahren erfolgt, unmittelbar eine weitere Ausbreitung der Tuberkulose in 
bosartiger Form mit fortschreitender Verkasung sowie Miliartuberkulose anschlieBt, 
beobachtet man in zahlreichen Fallen, insbesondere bei alteren Kindern, eine 
Ausheilung der primaren Lu~gentuberkulose, wahrend die oben beschriebenen 
Bronchialdriisenveranderunged als einziges klinisch greifbares Residuum zuriick­
bleiben. Wenn nun spater be1 erneuter Tuberkuloseerkrankung durch Aufflackern 
des ersten Herdes oder durch exogene Neuinfektion die Krankheit oft einen 
weniger bosartigen und milderen Charakter erkennen laBt, der in der Neigung 
zu chronischem Verlauf und vor allem ohne starkere Generalisierung, d. h. unter 
dem Bilde der gewohnlichen Lungentuberkulose des Erwachsenen zum Ausdruck 
kommt, so laBt sich das so deuten, daB die erste Infektion zwar keinen absoluten 
Schutz, aber haufig eine relative Immunitat hinterlaBt. Hierfiir spricht auch u. a. 
die Beobachtung iiber den Verlauf der Tuberkulose bei solchen Erwachsenen, die 
wie z. B. gewisse Volker (Neger, Kirgisen usw.) keine Gelegenheit zu einer Kindheits­
infektion hatten und spater nach erfolgter erster Infektion einer bosartigen Verlaufs­
art nach dem Vorbild der Sauglingstuberkulose erliegen. DaB aber auch sonst 
nicht immer ein gewisser Schutz trotz friiherer Infektion besteht, beweist der 
gelegentliche maligne VerIauf der Tuberkulose Erwachsener, z. B. als kasige 
Pneumonie. Den Beweis fiir die zuriickbleibende spezifische tTmstimmung des 
Organismus durch die erfolgte Tuberkulose-Infektion bietet auch, wie erwahnt, 
die Reaktion gegeniiber dem spezifischen Gift der Tuberkelbacillen, dem Tu ber­
kulin. Wahrend das von Tuberkulose vollstandig freie Individuum Tuberkulin 
vollkommen reaktionslos vertragt, belehrt uns der positive Ausfall der Tuberkulin­
probe dariiber, daB die groBte Mehrzahl der gesunden Erwachsenen eine, wenn 
auch latent gebliebene Infektion durchmachte1• 

Von der Annahme ausgehend, daB nach erfolgter Infektion die Weiterentwick­
lung der Tuberkulose im wesentlichen von den verschiedenen Immunitatslagen 
des Organismus bestimmt wird, hat K. E. Ranke (1916) den Versuch gemacht, in 
Analogie zur Lues auch bei der Tuberkulose drei verschiedene Stadien zu unter­
scheiden: Die Krankheit beginnt mit dem sog. Primarinfekt, Z. B. am haufigsten 
mit einem circumscripten aerogen entstandenen Lungenherd; an den Primarinfekt 
schlieBt sich regelmaBig eine spezifische Erkrankung der regionaren Lymphdriisen 
an 2, wobei die Driisenaffektion oft viel machtiger als der kleine Primarinfekt ist 
(und dadurch gelegentlich eine primare Driisentuberkulose vortauscht). Dieser sog. 
Primarkomplex, d. h. primarer Organherd plus Driisenaffektion, kann statt in 
der Lunge auch am Darm (in etwa 4-16 % aller Lungentuberkulosen) und wesentlich 

1 Die positive Tuberkuliureaktion beweist also nur das Vorhandensein lebender 
Tuberkelbacillen im Korper, ohne dAB aber dieser deshalb krank sein muB. 

2 Diese Regel gilt so ausnahmslos, daB bei Fehlen der Driisenbeteiligung mit 
Sicherheit geschlossen werden darf, daB der betreffende Lungenherd kein Primar­
infekt ist, sondern einer spateren Epoche angehort. 
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seltener an den Gaumenmandeln, im Mittelohr, an der Conjunctiva, der Raut oder an 
der Wunde nach der rituellen Circumcision lokalisiert sein. Charakteristisch ist einer­
seits die hohe Empfanglichkeit des Kindesalters fiir derartige Erstinfektionen, anderer­
seits die fiir die Mehrzahl der FaIle geltende erhebliche Spontanheilungstendenz des 
Primarkomplexes, der klinisch oft unbemerkt bleibt (bioiogischallerdings nicht, wie 
die im Bpateren Leben sehr haufige positive Tuberkulinreaktion zeigt). Im gegen­
teiligen FaIle kommt es zu dem ebenfalls fast stets in die Kindheit fallenden BOg. 
Sekundarstadium 'von Ranke. Rier vE'rgroJ3ert sich entweder der primare Herd 
oder, was viel haufiger ist, es findet nach seiner Abheilung von den regionar 
erkrankten Driisen aus eine hamatogene Ausschwemmung von Tuberkelbacillen 
statt, wodurch in der Lunge, vor allem aber auch in den entfernten Organen wie 
in den Knochen, Gelenken, Meningen, Sinnesorganen, Serosae, in der Raut usw. 
spezifische Erkrankungen oder toxische Wirkungen wie skrofulose Ekzeme und 
Schleimhautkatarrhe, Phlyktanen usw. entstehen. Das Sekundarstadium wird 
durch die vom Primarinfekt herriihrende Allergie (s. oben) erklii.rt. Charakteristisch 
ist hier die geringe Reaktion der Lymphdriisen im Gegensatz zum Primarinfekt, ein 
Beweis fiir die eingetretene Umstimmung der Gewebe. Das Sekundarstadium 
kann sich iiber Jahre erstrecken; dieser Periode der tuberkulosen Dissemination 
entsprechen die verschiedenen verkalkten Driisen und Organherde, die man bei 
der Sektion Erwachsener findet. 1m Gegensatz zu gewissen seltenen deletaren 
Verlaufsformen (Miliartuberkulose) verlauft dies Stadium in der groBen Mehrzahl 
der Faile oft unter wenig markanten Erscheinungen, bisweilen abortiv und hat 
wie das Primarstadium eine ausgesprochene Neigung zur Ausheilung. Das Tertiar. 
stadium endlich ist durch eine isolierte Organtuberkulose (Lungen, Nieren usw.) 
charakterisiert, bei der die intracanaliculare Ausbreitung (s. oben) anstatt der 
hamatogenen und lymphogenen Ausbreitung eine Rauptrolle spielt. Die Be­
schrankung der Krankheit auf ein oder wenige Organe wird durch die aus den 
friiheren Stadien erworbene relative Immunitat erklart. Gegen die Rankesche 
Stadienlehre und Immunitatstheorie wurden verschiedentlich Einwande erhoben. 
Insbesondere zeigte sich unter anderem, daB sich anatomisch oft Ubergange 
zwischen dem Sekundar- und Tertiarstadium nachweisen lassen und daB vor 
allem auch unspezifische Einfliisse mannigfacher Art fiir den Verlauf einer 
Tuberkulose eine entscheidende Rolle spielen. Statt der 3 Phasen unterscheidet 
man heute einfach das Primar- und das Postprimarstadium. 

Von groBter Bedeutung in der Pathogenese der Tuberkulose ist die 
sog. Reinfektion, d. h. die Entstehung neuer Herde nach Wieder­
ansteckung, wobei die vorausgegangene Primarinfektion die Voraus­
setzung bildet und die a~f sie folgende Latenzzeit beendet ist. Es 
bestehen dabei zwei Moglichkeiten: Die Neuinfektion hangt einmal ur­
sachlich und direkt mit dem Primarkomplex zusammen, indem entweder 
der abgekapselte Lungenherd selbst, was selten ist, oder haufiger der zu­
gehorige Lymphdriisenherd reaktiviert wird (endogene Reinfektion). 

Gegeniiber dieser, vor aHem von pathologischenAnatomen (H ue bsch­
mann, Pagel u. a.) sowie Experimentalforschern (v. Behring, Romer 
u. a.) vertretenen Ansicht, nach welcher iibrigens tuberku16se Herde 
an sich niemals ausheilen, besteht als zweite Moglichkeit die ex ogene 
Reinfektion, die dadurch zustande kommen solI, daB von auBen und 
zwar aerogen eine erneute Infektion erfolgt. 1m ersten Falle wiirde also 
nur eine Reaktivierung im Bereich des Primarkomplexes durch die 
Widerstandsfahigkeit des Korpers schwachende Momente, im zweiten 
dagegen eine Neuherdbildung nach Wiederansteckung vorliegen. Fiir 
das Vorkommen letzterer wiirde die statistisch feststehende erhohte 
Tuberkulosemorbiditat der beruflich mit der Krankheit dauernd in 
Beriihrung kommenden Personen (Krankenschwestern usw.) sprechen. 

Von der Reinfektion begrifflich zu trennen ist die sog. Superinfektion 
welche die Verschlimmerung einer bestehenden aktiven Erkrankung durch erneut; 
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Bacillenzufuhr von auLlen bedeutet. Es handelt sich hierbei urn einen zur Zeit noch um­
strittenen Fragenkomplex. Gegen die Wahrscheinlichkeit des Vorkommens einer Su­
perinfektion spricht unter anderem die Erfahrung iiber das Fehlen derartiger Exacer­
bationen einer vorhandenen Tuberkulose auf den Krankenhausabteilungen mit Offen­
tuberkulosen, wo die Moglichkeit gegenseitiger Superinfektionreichlichgegeben ware. 

Ansteckungsquellen sind im wesentlichen der kranke Mensch, 
zu einem kleinen Teil die perlsiichtige Kuh. Als Eintrittspforten 
fUr die tuberkulOse Infektion kommen in der Rauptsache zwei Wege 
in Betracht: Die Atmungsorgane (sog. aerogene, Inhalations- oder 
Aspirations-Tuberkulose) und die Verdauungswege (Fiitterungs- oder 
Deglutitionstuberkulose), wahrend die Raut als Eintrittspforte nur eine 
untergeordnete Bedeutung hat. Besonders wichtig diirfte die aerogene 
Infektion durch Tropfcheninfektion und bacillenhaltigen S tau b sein. 
Von den bis zur Pubertat auftretenden Kindertuberkulosen entstehen 
etwa 22 % durch den Typus bovinus, der hauptsachlicb durcb den GenuB 
der Milch perlsiichtiger Kiihe iibertragen wird 1 (beim Erwachsenen 
auBert sich die bovine Infektion - etwa 3% - vor allem als extra-
pulmonale Tuberkulose). AuBerdem spielt im Kindesalter die sog. 
Kriech- und Schmier-Infektion eine gewisse Rolle. Ferner ist folgendes zu­
beachten: Einerseits vermogen die Tuberkelbacillen die unverletzte Mund­
und Rachen-Schleimhaut (Tonsillen, Zungengrundfollikel) ebenso wie 
auch die Darmschleimhaut zu passieren, ohne daB es dortselbst zu nach­
weisbaren Veranderungen zu kommen braucht. Andererseits ist es, wie er­
wahnt, eine Eigentiimlicbkeit der Tuberkulose, daB jede erstmalige Infek­
tion eines Organs von einer tuberkulOsen Erkrankung der regionaren 
Lymphdriisen begleitet wird (sog. Lokalisationsgesetz von Cornet). 
So erklaren sich die Bronchialdriisentuberkulose bei der aerogenen Lungen­
infektion, die Mesenterialdriisentuberkulose (Tabes mesaraica vgl. S. 420) 
bei intestinaler Infektion. Die Driisentuberkulose kann somit in solchen 
Fallen als ein sicherer Hinweis auf die Eintrittspforte der Infektion gelten. 

Beziiglich der Ha ufigkei t, in welcher die verschiedenen Organe von 
der Tuberkulose befallen werden, la13t sich folgende fallende Skala aufstel­
len: Lungen (Todesfalle 85% der Gesamtsterblichkeit an Tuberkulose), 
Lymphknoten, Darmschleimhaut, Kehlkopf, Niere, Leber, Nebennieren, 
Raut, Zentralnervensystem (6%), Knochen und Gelenke (Todesfalle 3%), 

1m iibrigen sei auf die verschiedenen der Tuberkulose der einzelnen 
Organe gewidmeten Kapitel hingewiesen (Miliartuberkulose S. 120, 
Kehlkopftuberkulose S. 241, Lungentuberkulose S. 268, Darmtuber­
kulose S. 389, Peritoneal- und Mesenterialtuberkulose S. 416 bzw. 420, 
Tuberkulose der Nieren und der barnableitenden Wege S. 491, Gehirn­
tuberkel S. 675, Meningitis tuberculosa S. 121). 

FUr die D i a g nos t i k wird die Uberempfindlichkeit gegeniiber 
Tub e r k u 1 i n (s. S. 280) herangezogen. Jedoch ist zu betonen, daB 
dessen Rauptdomane die Kindertuberkulose ist; bei Erwachsenen hin­
gegen mit ihrer hochgradigen Durchseuchung mit Tu berkulose (bis 100 ° /0 
in den GroBstadten, iiber 50% auf dem Lande) bat die positive Tuber­
kulinprobe im Gegensatz zur negativen einen nur sehr geringen Wert. 

1 Marktmilch in groBen Stadten enthalt beispielsweise bis 30% TB. Auch 
ist es bemerkenswert, daB in Nordl1merika der Abnahme der Rindertuberkulose 
eine Abnahme der Drusen- und Knochentuberkulose der Kinder parallel ging. 
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Tuberkulinproben: Man unterscheidet Percutan., Cutan., Intracutan· und Subcu· 
tanproben. Percutan· oder Salbenprobe (~oro, Hamburger): Nach grund. 
licher Entfettung der Haut des Brustbeins mit Ather wird in einem Bezirk von etwa 
5 cm Durchmesser ein hanfkorngroBes Stuck Percutan·Tuberkulin forte Hamburger 
(I.G .. Farben) 2 Min. bis zur Eintrocknung eingerieben; bei positivem Ausfallerfolgt 
dort nach 24-48 Stunden Rotung und Schwellung. Da bei Erwachsenen trotz 
vorhandener Tuberkulinallergie diese Probe oft negativ ausfallt, ist die Cutan· 
impfung nach v. Pirquet anzuwenden: Auf der Haut der Streckseite des Vorder· 
arms werden mit einem Impfbohrer oder einem stumpfen Messer an zwei verschie· 
denen Stellen ganz oberflii.chliche, nicht blutende Erosionen wie bei der Pocken· 
impfung gesetzt und auf die eine ein Tropfen Alttuberkulin, auf die andere zum Ver· 
gleich sterile NaCl·Losung gebracht. Bei positiver Reaktion tritt an der Impfstelle 
im Lauf von 24-48 Stunden eine rote Quaddel von etwa. 1 cm Durchmesser auf; 
bloBe Rotung ohne Infiltration oder das Fehlen jeder Rotung bedeutet einen nega· 
tiven Ausfall. Bei negativem Ausfall beider Proben wendet man die besonders emp· 
findliche Intracutanreaktion von Mendel·Mantoux an: Man beginnt mit der 
intracutanen Injektion von 0,01 mg Alttuberkulin (0,1 der frisch bereiteten Losung 
1: 10 000) an der Streckseite des Vorderarms; positiv ist die Reaktion, wenn inner· 
halb von 48 Stunden eine deutlich sichtbare und fuhlbare Infiltration mit hyperami . 
.schem Hof auftritt. Bei negativem Ausfall wiederholt man sie mit 0,1 mg (=0,1 ccm 
von 1 : 1000) bzw. schlieBlich mit 1 mg. Noch hohere Konzentrationen sind wegen 
unspezifischer Reaktionen nicht anzuwenden. Die Probe ist vollig ungefahrlich. 
Eine gelegentlich auftretende starkere Rotung und Infiltration der Haut ist be· 
deutungslos 1• - Bei der subcutanen Tuberkulinprobe nach R. Koch werden 
kleinste Mengen Alttuberkulin unter die Haut des Arms oder Riickens injiziert. 
Voraussetzung fiir die Probe ist eine absolut normale Temperatur an den 3 voraus· 
gehenden Tagen. Wii.hrend der Beobachtung ist Bettruhe notwendig. Anfangs. 
dosis 0,0002; bei negativem Ausfall steigert man, evtl. wiederholt, in Abstii.nden 
von 2-3 mal 24 Stunden die Dosen; 0,001, 3. Dos. 0,005, Grenzdosis 0,01; bei 
Kindem die Hii.lfte der Dosis. Positiver Ausfall wird angezeigt 1. durch AUge mein· 
reaktion, d. h. Temperatursteigerung von mindestens 0,5 0 verbunden mit Storung 
des Allgemeinbefindens, Kopfschmerz, Abgeschlagenheit; 2. durch die Herd· 
rea.ktion, d. h. Verstii.rkung der Dii.mpfung und vor allem Auftreten oder Ver· 
mehrung der Rg. iiber dem Lungenherd sowie vermehrtes, bisweilen sogar san· 
guinolentes Sputum; gelegentlich erscheinen dabei Tuberkelbacillen. Abgesehen 
von progredienter Tuberkulose, die negativ reagiert, ist auch hier der negative 
Ausfall beweisender als der positive. Wegen der gelegentlich beobachteten Akti· 
vierung oder Verschlimmerung einer Tuberkulose durch die Injektion ist groBte 
Zuriickhaltung am Platz. Kontraindikationen: Fieber, Hii.moptoe, Verdacht auf 
Miliartuberkulose, sowie sii.mtliche schweren Organ. und Stoffwechselkrankheiten. 

Bei der Behandlung der Tuberkulose solI sich der Arzt stets vor 
Augen halten, daB - von einzelnen besonders bosartigen Formen und 
von stark fortgeschrittenen Stadien abgesehen - die Krankheit eine 
starke Heilungstendenz besitzt. Diese Erkenntnis muB einerseits fiir 
ihn den Ansporn bilden, so friih wie moglich die Krankheit diagnostisch 
zu erfassen und aIle zu Gebote stehenden therapeutischen Hilfsmittel 
rechtzeitig anzuwenden; andererseits wird ihm diese Tatsache eine 
gewisse Skepsis gegeniiber einer optimistischen Einschatzung seiner 
kurativen MaBnahmen nahelegen. Oft geniigt eine einwandfreie 
hygienische Lebensweise, verbunden mit korperlicher und seelischer 
Ruhe und guter Ernahrung, urn eine wesentliche Besserung, wenn nicht 
Bogar Ausheilung herbeizufiihren. Dabei haben sich besonders klimatische 

1 Die beschriebenen Proben werden heute auch u. a. bei der Auswahl des Per­
sonals zur Pflege Offentuberkuloser verwendet; es werdennurtuberkulinpositi ve Per­
sonen eingestellt, da man bei diesen das Vorhandensein einer relativen Immunitat 
voraussetzen darf (vgl. S. 116 Abs. 2). Von besonderer Bedeutung sind sie ferner 
.bei der Untersuchung von Kindem, die sich in einem tuberkulosen Milieu befinden. 
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Faktoren, staub- und nebelfreie Atmosphare (Hochgebirge, Liegekuren 
im Freien), insbesondere das Sonnenlicht aIs eminente Heilmittel erwiesen; 
sie kommen namentlich in den Heilstatten und Sanatorien in vorteil­
hafter Weisezur Geltung. 

Abgesehen von diesen auf die Hebung der allgemeinen Widerstands­
fahigkeit des Korpers abzielenden Momente kommen ferner gewisse 
gegen, die Tuberkelbacillen gerichtete MaBnahmen in Frage. mer 
das Tuberkulin s. S. 280. Unter den chemotherapeutischen 
Verfahren sind die in der jiingsten Zeit vielfach angewendeten Gold­
praparate (K:rYsolgan, Triphal, Aurophos, Sanocrysin, Solganal usw.) zu 
erwahnen. Vher die bei den einzelnen Organtuberkulosen notwendige 
spezielle Therapie siehe die entsprechenden Kapitel. 

Eine besonders groBe Bedeutung hat in neuerer Zeit die ProphyJaxe 
gewonnen, aIs sich die Erkenntnis verbreitete, daB es vor allem die im 
friihen Kindesalter erworbene Infektion ist, die die Grundlage fiir spatere 
Erkrankungen bildet. Rechtzeitige Entfernung der Kinder aus der Nahe 
tuberkuloser Verwandter oder Pflegepersonen, moglichstfriihzeitige Unter­
bringung offener Tuberkulosen in entsprechenden Anstalten, Aufklarung 
und Beratung Tuberkulose-Kranker und -Gefahrdeter in speziell hierfiir 
organisierten Fiirsorgestellen stalleD sehr wirksame Vorbeugungs-MaB­
nahmen im Kampf gegen die Tuberkulose darl. Meldepflicht s. S. 13. 

Miliartuberkulose. 
Unter Miliartuberkulose versteht man die auf dem Blutwege erfol· 

gende akute Aussaat zahlreicher Tuberkelbacillen in den verschiedensten 
Organen, ausgehend von einem bereits im Korper vorhandenen alteren 
tuberkulOsen Herd, wobei die Ansiedelung der Tuberkelbacillen die Ent­
stehung kleinster als Miliartuberkel 2 bezeichneter Wucherungen von 
tuberkulosem Granulationsgewebe bewirkt (vgl. S. 113). Es handelt sich 
demnach um eine akute Tuberkelbacillensepsis. 

Der Einbruch tuberkulosenMaterials in die Blutbahn erfolgt meist in die Venen, 
zum Teil durch Vermittlung der Lymphwege, speziell des Ductus thora.cicus. Der 
haufigste Ausgangspunkt der 'Oberschwemmung des Korpers mit Tuberkelbacillen 
sind verkii.ste Lymphdriisen, insbesondere Bronchialdriisen, gelegentlich auch 
tuberkulose Herde in den Lungen, tuberkulose Pleuritiden, ferner Tuberkulose 
der Knochen und Gelenke sowie des Urogenitala.pparates, seltener Tuberkulose 
der Intestinalorgane. Fortgeschrittene Lungentuberkulose, soweit sie nicht 'ganz 
akut verlauft, fiihrt bemerkenswerterweise selten (in etwa. 2"10) zu Milia.rtuberkulose, 
weil diese FaIle offenbar iiber mehr Schutzstoffe verfiigen (vgI. S. 116). 

Die Miliartuberkulose befallt vor allem j ugendliche Individuen. 
Mitunter erfolgt der Ausbruch der Krankheit im Gefolge anderer akuter 
Erkrankungen (hierzu gehOrt unter anderem auch z. B. das Erythema 
nodosum). 

Krankheitsbild: Es lassen sich drei verschiedene Verlaufsarten unter­
scheiden: die typhose, die meningitische und die pulmonale Form; 

1 Die Sterblichkeit an Tuberkulose in Deutschland hat denn auch in den letzten 
60 Jahren von etwa 36 auf 6,3 (1938) je 10000 der Bevolkerung abgenommen. 
Immerhin steht sie mit 47500 TodesfalIen (1936) nach wie vor in der Spitzengruppe 
der Todesursachen. 

8 Milium, latein. Hirsekorn. 
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doch werden oft auch Mischformen beobachtet. Wahrend die Ansiedlung 
von Miliartuberkeln in zahlreichen Organen klinisch iiberhaupt keine 
Symptome verursacht, bewirkt dieselbe im Gehim und in der Lunge 
charakteristische Krankheitsbilder. 

Der Beginn der Krankheit erfolgt aus scheinbar voller Gesundheit 
oder im Verlauf einer bereits bestehenden, d. h. klinisch manifesten, tuber­
kulosen Erkrankung. Die typhose Form zeigt das Bild einer schweren 
Allgemeininfektion mit zunehmendem schwerem Krankheitsgefiihl, Mattig­
keit, Kopfschmerzen, jedoch ohne ausgepragte Lokalsymptome. Das lang­
sam ansteigende Fieber oder eine Continua erinnert an die Temperatur­
kurve bei Typhus, in anderen Fallen ist es remittierend oder vollig 
unregelmaBig. Stets ist Pulsbeschleunigung vorhanden. Ein Milztumor 
ist nicht konstant. Dagegen beobachtet man schon friihzeitig neben 
ausgesprochener Hautblasse eine deutliche, wenn auch anfangs geringe 
Cyanose, die um so auffalliger ist, als sie sich aus dem negativen physi­
kalischen Herz- und Lungenbefund nicht erklaren laBt. 

Die Diazoreaktion des Hams ist positiv. Die Leukocytenzahl ist nicht vermehrt, 
oft herabgesetzt, die Eosinophilen sind stark vermindert oder fehlen, und vor allem 
sind die Lymphocyten stets relativ vermindert, was diagnostisch besonders wichtig 
ist. Beschleunigung der Senkungsreaktion. der Erythrocyten kann fehlen. SchlieIl­
lich wird mitunter ein roseolaartiger Ausschlag beobachtet. 1m Endstadium ent­
wickelt sich oft ein meningitisches Syndrom. 

Bei der pulmonalen Form, der man haufig bei alten sowie dekre­
piden Individuen begegnet, lassen sich friihzeitig Symptome konstatieren, 
die auf die Beteiligung der Lunge hinweisen. Der Beginn ist teils akut unter 
dem Bilde einer Pneumonie, bisweilen eingeleitet von einem Schiittel~ 
frost, oder auch hier schleichend. Friihzeitig macht sich eine auffallende 
Beschleunigung der Atmung bemerkbar, zu der bald wachsende Cyanose 
hinzutritt, die sehr hohe Grade erreichen kann, femer trockener Husten. 

Der physikalische Lungenbefund ist anfangs, abgesehen von etwaigen ii.lteren 
Herden, vollig negativ, spater wird der Klopfschall oft etwas tympanitisch, bisweilen 
unter gleichzeitiger Entwicklung einer malligen Lungenblahung. SchlieIllich kommt 
es mitunter auch zu kleineren Dampfungsbezirken. Auscultatorisch ist anfangs 
nur ein rauhes verscharftes Atemgerausch, spater sparlich Knisterrasseln BOwie 
gelegentlich weiches pleuritisches Reiben, daneben mitunter auch Giemen infolge 
der begleitenden Bronchitis zu hOren. 

Sputum fehlt oder ist nur sparlich, es ist schleimig, seltener hamor­
rhagisch. Diagnostisch besonders wichtig ist der durch die Rontgen­
photographie zu fiihrende Nach'Yeis kleinster Lungenherde, die in Form 
von hirsekom- und stecknadelkopfgroBen, unscharf begrenzten, zum 
Teil miteinander konfluierenden zarten Flecken in ungleichmaBig ver­
schattetem Grunde eine marmorierte Zeichnung bewirken und oft schon 
im Initialstadium der Krankheit, lange vor Eintritt der Cyanose, Dyspnoe 
usw. konstatierbar sind. Das Sensorium pflegt bei dieser Form lange 
Zeit erhalten zu sein. Der Tod erfolgt unter den Erscheinungen des 
Lungenodems. 

Bei der meningealen Form, die namentlich bei jugendlichen In­
dividuen, vor allem bei Kindem (oft sind hier Masem oder Keuch­
husten vorausgegangen) beobachtet wird - bei letzteren ist sie die 
typische Form der Miliartuberkulose -, beherrschen die Zeichen der 
Meningitis das Bild: Meningitis tuberculosa. Nach unbestimmten 
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Prodromalerscheinungen wie Mattigkeit, Verstimmung, Appetitmangel 
-setzen als erste Symptome Kopfschmerzen mit wachsender Intensitii.t 
~in, zu denen sich Nackensteifigkeit, Trubung des BewuBtseins mit 
Delirien und vor allem die fur die an der Hirnbasis sich lokalisierende 
tuberkulose Meningitis charakteristi8chen Hirnnervenliihmungen mit 
Ptose, Strabismus, Facialislahmung hinzugesellen. Letztere konnen 
zeitweise wieder verschwinden. Mitunter kommt es zu einer voruber­
gehenden motorischen Aphasie. Das Fieber ist oft nicht besonders 
hoch und von unregelmaBigem Verlauf; nicht selten besteht Pulsverlang­
samung. Bald pflegt sich das bei der epidemischen Meningitis (S. 93) 
genauer geschilderte charakteristische volle Krankheitsbild mit Nacken­
starre, Kernigschem Zeichen, Kahnbauch, Neuritis optica, Hyper­
asthesie der unteren Extremitaten, Lahmung der Hamblase URW. zu 
entwickeln; bei alten Leuten ist das Bild mitunter weniger charak­
teristisch, die Nackenstarre kann hier fehlen. 

Die Lumbalpunktion ergibt oft einen vollig klaren oder nur wenig getriibten 
-oder auch leicht gelben Liquor, meist mit erhOhtem Eiweillgehalt; im Sediment 
dominieren in der Regel die Lymphocyten (bei Kindem allerdings oft umgekehrt 
die Leukocyten). 

Tu berkelbacillen finden sich BelteD. Das beim Stehen des Liquors bei 400 sich 
fast immer abscheidende schleierartige 1fibringerinnsel hat groBe diagnostiRche Be­
deutung. Mitunter enthiilt es Tuberkelbacillen. Reichlich lassen sich Bacillen 
post mortem im Liquor nachweisen, was u. a. in den Fallen praktisch wichtig ist, 
wo keine Sektion, wohl aber eine Lumbalpunktion nach dem Tode moglich ist. Der 
Chlorgehalt des Liquor ist stets vermindert (diagnostisch wichtig !) ; er betriigt normal 
'720-750mg-%; ebenso charakteristisch ist derZuckerschwund desLiquors (vgI. S. 92) 
sowie eine Verschiebung der Goldsolkurve mit tiefer Zacke. S ta r ke Verminderung 
des Zuckers etwa auf 30-35 mg-%, des Chlors auf 600 oder 500 sowie ausgepriigte 
lymphocytiire Pleocytose geniigen bereits zur Sicherung der Diagnose. 

Auch im weiteren Verlauf pflegen bei der tuberkulosen Meningitis 
die ubrigen Erscheinungen der Miliartuberkulose vollig im Hintergrunde 
zu bleiben; in manchen Fallen jedoch kann sich neben dem cerebralen 
Bilde das oben beschriebene pulmonale Syndrom mit Dyspnoe und 
Cyanose entwickeln. Die Krankheitsdauer der Meningealtuberkulose 
betragt etwa 2-3 W ochen. Das Leiden verlauft bei Kindem ausnahmslos 
tOdlich; hierfindet sich die hOchste Sterblichkeit zwischen 1/2 und 4 Jahren. 

Bisweilen kommen Remissionen, evtI. von wochenlanger Dauer vor, diE' eine 
Heilung vortiiuschen. Auch wurden chronisch-intermittierende Formen und in 
'ganz seltenen Fallen bei Erwachsenen wirkliche ReHung beobachtet. 

Von klinisch wahmehmbaren Veranderungen an anderen Organen ist im 
VerIauf der verschiedenen Formen der Miliartuberkulose die Entwicklung 
von ophthalmoskopisch am Augenhintergrund feststellbaren Chorioidal­
tuberkeln hervorzuheben, kleinen gelbweiBen, etwas erhabenen Knot­
-chen, die sich hauptsachlich an der Peripherie des Augenhintergrundes 
-entwickeln. Ihre Feststellung ist von groBter diagnostischer Bedeutung. 

Anatomischer Befund: In jedem Fall von Miliartuberkulose liillt sich ein, wenn 
,auch kleiner iilterer Tuberkuloseherd als Ausgangspunkt der Erkrankung nach­
weisen. Miliartuberkel finden sich in fast allen Organen, am reichlichsten in den 
Lungen, niichstdem in Leber, Milz, Nieren, Meningen, Schilddriise UBW. Bei liingE'rer 
Dauer der Krankheit zeigen sie bisweilen ungleiche Grolle und konnen bis zu Erba­
grolle anwachsen, so dall sie makroskopisch sichtbar werden. 

Bei der sehr seltenen Sepsis tuberculosa acutissima, die in wenigen bis 
zu 14 Ta.gen unter einem typhusartigen Bilde (daher die franzOsische Bezeichnung 
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Typhobacillose) zum Tode ffihrt, finden sich anstatt der Miliartuberkel multiple 
unspezifische Nekrosen mit Tuberkelbacillen. Umgekehrt kommen selten von vorn­
herein chronisch verlaufende Miliartuberkulosen mit re1a.tiv geringen Krankheits­
symptomen und monate- bis jahrelanger Dauer vor; zum Teil kommt es hier zu 
Ausheilung. 

Bei der Diagnose der Miliartuberkulose hat man anamnestische Daten 
iiber friihere Tuberkuloseerkrankungen sowie DrUsen- und Knochen­
narben, ferner das Bestchen einer floriden Tuberkulose (Lunge usw.) zu 
beriicksichtigen. Das Anfangsstadium, das oft keinerlei alarmierende 
Zeichen darbietet und weder eine charakteristische Fieberkurve noch 
markante Organsymptome zeigt, wird oft verkannt. 

Der Nachweis der Beteiligung der Lunge im Rontgenbild als Frfihsymptom 
(s.oben) bei a.llen Formen der Erkrankung ist von hohem diagnostischem Wert, 
jedoch hfite man sich vor gewissen Verwechslungen (in Betracht kommen vor allem 
die Stauungslunge, s. S. 290 ferner disseminierte Bronchopneumonien nach Grippe, 
da.s Chorionepitheliom Bowie die sehr seltene milia.re Carcinose). Die Entwicklung 
der Aderhauttuberkel fallt in der Regel erst in die spateren Stadien der Krankheit. 
Rei der typhOsen Form hat man sich im Hinblick auf da.s allgemeine Krankheits­
bild, die positive Diazoreaktion und die etwa vorhandene Leukopenie vor einer 
Verwechslung mit Abdominaltyphus zu hfiten. Der Nachweis von Tuberkelbacillen 
im zirkulierenden Blut hat keinen diagnostischen Wert, da er auch bei anderen 
tuberkulosen Erkrankungen oft gelingt. 

Die Prognose der Miliartuberkulose ist infaust; immerhin wurden vereinzelt 
Heilungen (vor Eintritt der Beteiligung der Meningen) beobachtet. Ihre Dauer 
ka.nn sich insgesamt auf mehrere Monate erstrecken, betragt in der Regel jedoch 
nur 1-3 Wochen, in einzelnen Fallen nur wenige Stunden. 

Brncellosen: Bangscbe Krankbeit nnd Maltafieber. 
Die Brucellosen umfassen eine Gruppe von Krankheiten, die bak­

teriologisch, klinisch und serologisch weitestgehende Ahnlichkeit zeigen; 
iibereinstimmend ist auch ihr wesentlicher Charakter als Tierseuchen, 
die nur gelegentlich den Menschen befallen (genannt sind sie nach dem 
Entdecker des Maltafiebererregers Bruce). 

Die Bangsche Krankheit (Febrisnndnlans abortns) 
tritt meist als Berufskrankheit, und zwar namentlich bei landwirtschaft­
lichen Berufen und Personen, die mit Vieh in Beriihrung kommen (Melker, 
Tierpfleger, Tierarzte, Schlachthofpersonal usw.), auf. Das mannliche 
GeRchlecht dominiert; Kinder erkranken auffallend selten. Infektions­
quelle sind an "fieberhaftem Abort" ("seuchenhaftem Verkalben") 
leidende Kiihe, in Nordamerika oft auch Schweine (Typus porcinus). 

Der Erreger (Brucella Bang, genannt nach dem danischen Tierarzt Bernh. 
Bang, Entdecker des Abortusbacillus des Rindes 1896) findet sich reichlich in 
den Sekreten, in der Placenta und vor allem in den Organen der Frucht und 
au.6erdem oft sehr lange Zeit im Euter (Milch!); er ist ein kleines, unbewegliches, 
gramnegatives c?cce~ahnIi?hes Bakte_ri~m,. das nur schw~r zu zfichten und gegen 
Anstrocknung zlemlich Wlderstandsfahig 1St. MorphologlBch und kulturell ist es 
nicht sicher vom Maltafiebercoccus zu unterscheiden. Ffir Laboratoriumsinfek­
tionen eignet sich am best~n das Meerschweinchen. Eintrittspforte sind der 
Magendarmkanal und die Haut. Niemals treten Massenerkrankungen auf; auch 
ist die Infektiositat des Erregers nicht sehr groB, wie sich einerseits aus dem sehr 
haufigen V orhandensein von Ban g . Bacillen in der Marktmilch, andererseits aus 
dem relativ seltenen Auftreten der Krankheit ergibt. Der Erreger ist im Gegensatz 
zum Maltafiebererreger in den Ausscheidungen des Menschen nicht enthalten. 
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Krankheitsbild: Nach einer Inkubation von 2-4 Wochen treten 
Abgeschlagenheit, Kopfschmerzen, Appetitmangel und Fieber auf 
(Schiittelfrost ist selten), auch besteht oft Neigung zu starkem Schwitzen. 
Das Fieber ist tells remittierend, tells intermittierend, seltener zeigt es 
ein wellenformiges ("undulierendes") An- und Abschwellen. In der 
Regel besteht eine relative Bradykardie. Fast stets ist ein Milztumor 
vorhanden, der mitunter erst im weiteren Verlauf der Krankheit deutlich 
wird und gelegentlich sehr betrachtlich ist. Auch die Leber ist oft etwas 
vergroBert. Das Blut zeigt Leukopenie, erhebliche Lymphocytose, 
starke Verminderung der Eosinophllen; die Blutsenkung ist nicht wesent­
lich beschleunigt. Die Diazoreaktion im Ham ist mitunter positiv. 
Zirkulationsapparat und Nervensystem bleiben unbeteiligt. Das Sen, 
sorium ist dauemd frei. Als Kom plika tionen kommen Orchitis, 
Parotitis, Thrombosen, sowie bei cutaner Infektion papulOse Dermatitiden, 
mitunter mit Blasenblldung, und gelegentlich rheumatoide Gelenk­
schwellungen vor, welche gegen Salicyl refraktar sind. Gravide Frauen 
abortieren. Ais Nachkrankheit wurde wiederholt eine Lebercirrhose 
beobachtet. Die Dauer der Krankheit belauft sich auf mindestens 
einige Wochen, oft auf viele Monate (sogar bis zu2 Jahren!). Um 
so auffallender ist die geringe St6rung des subjektiven Befindens 
und das Fehlen starkerer Gewichtsabnahme. Die Letalitat betragt 
3-5%. Die Immunitat nach Dberstehen der Krankheit ist nicht 
von langer Dauer. Es kommen auch latente Infektionen bei Berufs­
personal vor. 

Patbologiscb-anatomiscb finden sich in Milz, Leber, Knochenmark und'Lymph­
driisen granulomartige Wucherungen der reticuloendothelialen Zellen, zum Teil 
mit Riesenzellen wie in den Tuberkeln, aber ohne die fiir diese charakteristische 
zentrale Verkasung. 

Die Diagnose stiitzt sich vor allem auf die von der 2.-3. Woche 
an nachweisbare Agglutination der Abortusbacillen mit einem Titer 
von mindestens 1: 100, sicherer 1: 200 (sie bleibt jahrelang positiv); 
jedoyh ist bei Berufspersonal wegen etwaiger latenter Durchseuchung 
Vorsicht in der Beurteilung geboten. Auch die bis zur Nekrose fiihrende 
Lokalreaktion verbunden mit Fieber und Driisenschwellung nach intra­
cutaner Injektion von 0,1--0,3 ccm eines Bang -Bacillenautolysates 
laBt sich verwerten. Differentialdiagnostisch kommen Typhus, 
Tuberkulose, Grippe, Lentasepsis, das Pfeiffersche Driisenfieber, die 
abdominelle Form der Hodgkinschen Krankheit sowie Maltafieber 
in Frage. Letzterem gegeniiber versagt die Agglutination. 

Therapie: Bei kiirzerer Dauer geniigt die Behandlung mit Chinin 
(mehrmals taglich 0,25) bzw. Pyramidon (5mal taglich 0,2). 1m iibrigen 
bewahrte sich Collargol intravenos (3 %, 6 Injektionen in Abstanden 
von je 2 Tagen zu 0,3 steigend bis 4,0), sowie bei lange dauemden Fallen 
die Behandlung mit Febris undulans-Vaccine von 1. G. Farben (subcutan 
oder intramuskular im Abstand von 2-5 Tagen 5-8 Injektionen lang­
sam steigend von 1/2 auf 500 Millionen Keime). 

Prophylaktiseh kommt bei Tierarzten entsprechender Schutz (Gummi­
handschuhe, desinfizierende Salben) namentlich bei geburtshilflichen 
Handlungen in Betracht. Aktive Immunisierung ist noch nicht ein-
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ge£uhrt. Milch von Bang-Kuhen ist nach dem deutschen Reichs­
milchgesetz zu pasteurisieren. Meldep£1icht s. S. 13. Isolierung der 
Kranken ist nicht notwendig. 

Das Maltafieber, 
auch Mittelmeer-, Gibraltar- oder neapolitanisches Fieber bzw. Febris undulans 
Bruce genannt, wird in den Kiistengebieten des Mittelmeers, aber auch in anderen 
subtropischen Landern wie Amerika, Westindien beobachtet; endemische Herde 
kommen nur siidlich des 45. Breitengrades vor. 

Der Erreger ist der sehr kleine, etwas elliptische Micrococcus (Brucella) 
melitensis. Er farbt sich leicht mit Anilinfarbstoffen, ist gramnegativ, wenig 
resistent gegen Sonnenlicht und Warme, vertragt dagegen langere Zeit Austrock­
nung. 1m Gegensatz zur Brucellp, abortus laBt er sich leicht ziichten und bildet 
auf Ascitesagar kleine zarte Kolonien; rasches Wachstum erfolgt in Lackmus­
Ziegenmilch. ~nfektionsquelle itt im wesentlichen nur die Ziege (selten Rind und 
Schaf). Eine "Ubertragung gelingt leieht subcutan und intravenos bei Affen sowie 
durch Fiitterung bei Ziegen, die, ohne selbst zu erkranken, den Erreger mit der 
Milch und dem Harn ausscheiden. L'lftlktionspforten sind vor allem der Verdauungs­
kanal, aber auch die Atmungswege, Augen, Genitalien sowie die Haut. Der Erreger 
ist viel pathogener als der Bang-Bacillus und sehr viel infektioser als dieser. 

Krankheitsverlauf: Die Inkubation betragt 6-21 Tage. Prodromal­
erscheinungen sind Kopfschmerz, Appetitmangel, Schlaflosigkeit. Das Fieber, 
das in der Regel allmahlich ansteigt und nur selten mit Schiittelfrost akut beginnt, 
zeigt morgenliche Remissionen, welche charakteristischerweise von sehr heftigen 
SchweiBausbriichen begleitet sind. Die Temperaturkurve zeigt im weiteren Verlauf 
das gleiche Verhalten wie bei der Bangschen Krankheit und weist hier ofter ein 
wellenformiges Auf- und Absteigen auf ("undulant fever"). Der PuIs bleibt hinter 
der Temperatur zuriick. Es bestehen regelmaBig MiIztumor sowie VergroBerung 
der Leber, oft schmerzhafte Gelenkschwellungen ahnlich der Polyarthritis, sowie 
heftiger Kopfschmerz, mitunter ferner eine subikterische Hautfarbe. 1m weiteren 
Verlauf treten haufig Neuralgien. oft auch Orchitis auf. Die Diazoreaktion im Ham 
ist negativ. Es besteht Leukopenie mit relativer Lymphocytose und starker Ver· 
mehrung der Mononuclearen; die Blutsenkung ist nicht beschleunigt. 

Die Dauer der Krankheit betragt meist viele Monate. Eine Anamie erheblichen 
Grades, starke Entkraftung und erheblich verzogerte Rekonvaleszenz mit Reiz­
barkeit, Schlaflosigkeit und Neuralgien (Trigeminus, Intercostales, Ischiadicus) sind 
regelmaBige Begleiterscheinungen. Die Letalitat ist groBer als bei Bangscher 
Krankheit und betragt 3-20%. Gelegentlich werden Abortivformen von wenigen 
Tagen Dauer beobachtet. 

Die Diagnos~. ist infolge der wenig charakteristischen Symptome oft nicht leicht. 
Die sehr groBe Ahnlichkeit mit dem KrankheitsbiId der Abortus-Brucellose wurde 
schon erwahnt; jedoch verlauft letztere in der Regel leichter. Beweisend ist die 
Ziichtung des Erregers aus dem Blut, evtl. aus dem Harn. Die positive Agglutination 
gestattet nicht ohne weiteres eine Unterscheidung von Bangscher Krankheit 
(s. oben). Vor der Punktion der Milz, die reichlich Maltafieber<,occen enthalt, ist 
wegen der Gefahrlichkeit des Eingriffs zu warnen. Die Provenienz der Kranken 
aus verseuchten Gegenden kann bei unklarem Hilde als Fahrte dienen. Diffe­
rentialdiagnostisch kommen Typhus, Paratyphus, Sepsis, Malaria, Poly­
arthritis, Tuberkulose und Dengue in Betracht. Chinin ist unwirksam, desgleichen 
Salicyl gegen die Gelenkerscheinungen (Unterscheidung von Polyarthritis!); die 
relative Bradykardie spricht wie bei Typhus gegen Sepsis. Die friihzeitig sich 
entwickelnde Anamie ist diagnostisch verwertbar. 

Epidemiologisch kommt fiir die Verbreitung des Maltafiebers fast ausschlieB­
Hch die Ziege, und zwar der GenuB von roher Ziegenmilch oder Ziegenkase in Frage. 
Vermeidung dieser InfektioJ¥!quellen in verseuchten Gegenden fiihrt prompt zum 
Erloschen der Krankheit. "Ubertragung von Mensch zu Mensch kommt praktisch 
selten in Frage. Dagegen werden mitunter schwere Laboratoriumsinfektionen 
beobachtet, weshalb sich fiir die Ausfiihrung der Agglutination das Arbeiten mit 
formalinisierten Kultmen empfiehlt. Da die Kranken die Bacillen mit dem Harn 
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mitunter monatelang ausscheiden, sind hier (im Gegensatz zur Bangschen Krank­
heit) die gleichen VorsichtsmaBregeln wie bei Typhus geboten. 

Propbylaktiscb hat sich Schutzimpfung als wirksam erwiesen; in manchen 
Laboratorien ist sie obligatorisch. 

Tnlariimie. 
Kurz erwahnt sei hier schlieBlich die zuerst in Nordamerika (Tulare-country), 

dann in RuBland, Japan und Norwegen, neuerdings auch in der Ostmark und in 
der Slowakei beobachtete Tularamie, eine durch das Bact. tularense verursachte, 
meist nicht todlich verlaufende Krankheit. Sie wird von wildlebenden Pelznage­
tieren (wilde Kaninchen, Hasen, Hamster usw.) iibertragen und befallt Pelzjager, 
Wildhandler, Metzger, wobei teils ~irekter Kontakt, teils Fliegen- oder ZeckenbiB 
eine Rolle spielt, wahrend eine Ubertragung von Mensch zu Mensch nicht in 
Betracht kommt. Wohl aber wurden schwere Laboratoriumsinfektionen beobachtet. 
Die Inkubationszeit betragt 2-3 (1-14) Tage. Nach akutem Beginn besteht 
mehrwochiges Fieber. und es entwickelt sich ein Krankheitsbild, das auf Beteiligung 
des lymphatischen Apparates beruht und je nach der LokaIisation sich in ver­
schiedenen Formen auBert. Bei der sog. auBeren Krankheitsform kommt es 
neben Driisenschwellungen zu Hautulcerationen (ulceroglandulare Form) oder 
zu einer meist einseitigen schweren Entziindung der Lidbindehaut unter dem 
Bilde deL" sog. Parinaudschen Conjunctivitis (oculoglandulare Form). Die 
inneren Krankheitsformen verlaufen unter dem Bilde einer Angina oder mit pulmo­
naler, abdomineller oder cerebraler LokaIisation. Bei diesen auch als t y P h 0 s e Form 
bezeichneten Verlaufsformen bestehen neben den verschiedenen Organsymptomen 
wie Pneumonie, Milztumor, Triibung des Sensoriums allgemeine starkere Krank­
heitserscheinungen wie Kopf- und GIiederschmerzen sowie starke nachtIiche 
SchweiJ3e. Wahrend der meist langdauernden Rekonvaleszenz kommt es haufiger 
zu kurzen Riickfallen seitens der Driisen und der Temperatur. Bis zur Genesung 
konnen Monate vergehen. Die LetaIitat betragt 5%. Die Diagnose erfolgt sero­
logisch durch Agglutination; differentialdiagnostisch ist unter anderem an Bu­
bonenpest sowie an Lymphogranuloma inguinale zu denken. Die Therapie ist rein 
symptomatisch. Meldepflicht S. S. 13. Die IsoIierungsvorschriften sind die gleichen 
wie hei der Pest (s. S. Ill). Infektioses Material darf nur in den amtlich vor­
geschriebenen Instituten untersucht werden (Institut Robert Koch, Berlin sowie 
TierarztIiche Hochschule Wien). 

Malaria. 
Malaria, Sumpf- oder Wechselfieber, ist eine sowohl in den Tropen 

wie im siidlichen Europa vorkommende Protozoenkrankheit, deren 
Erreger die sog. Malariaplasmodien sind. Diese werden ausschlief3lich 
durch den Stich von Moskitos auf den Menschen iibertragen. Es gibt 
vier verschiedene Arten von Malariaparasiten, denen aber nur drei ver­
schiedene charakteristische Krankheitsbilder entsprechen. Klinisch 
unterscheidet man Malaria tertiana, q uartana und tropica. 

Der MaIariaprrpgPr ist ein einzelliger Parasit, aus Kern und Protoplasma be­
stehend, der in den Leib der Erythrocyten eindringt und sie zerstort. 1m Menschen 
findeot. die ungeschlechtliche Vermehnmg (Schizogonip) in der Weise statt. daB 
die durch den Moskitostich in das Blut gelangten ersten Parasiten, die liinglicb zuge­
spitzten Sporozoiten. in den Erythrocyten sich zuniichst in rundliche Korpt'rC'hen 
"SC'hizonten" (wie samtlip,he Paralliten der ungeflchlechtJichen Genpration heiBen) 
verwandeln. welche amoboide Protoplasmafortsat.ze zeigen und infolge einer zen­
tralen Vakuoleo und des exzentrisch gelegenen Kerns zunachst kleine Ringe biJden; 
unter Aufzehrung des Hiimoglobins und Ausscheidung von dunklem Pigment ver­
grollern sie sich zu "halberwachsenen" Parasiten. Nach Konzentrierung des ge­
samten Pigmentes in der Mitte erfolgt die Teilung in eine bestimmte Zahl junger 
"Merozoiten", worauf der Erythrocyt zerfiillt. Hierdurch werden die jungen 
Parasiten frei, dringen alsbald in neue Erythrocyten ein, worauf die Reifung und 
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Teilung sich von neuem abspielt. Das beim Zerfall der Blutkorperchen frei 
werdende Pigment wird von den Leukocyten aufgenommen und namentlich in die 
Milz und die Leber transportiert. 
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Abb. 1. Schematische Darstellung der verschiedenen Stadien der Malaria-Plas· 
modien, die in den Fieberperioden angetroffen werden. (Nach Kolle-Hetsch.) 

Neben dieser geschlechtslosen Generation der Schizonten kommen bei langerer 
Krankheitsdauer vereinzelt auch geschlechtlich differenzierte Formen, "Ga­
meten", im Blute vor. Sie unterscheiden sich von den Schizonten durch das 
Fehlen der Vakuole und der Protoplasmafortsatze, durch einen groBen Kern und 
groJ3es stabchenformiges Pigment. 1m menschlichen Korper bleiben sie unver-
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andert lilld bilden der Behandlung gegeniiber sehr resistente Dauerformen. Vor 
allem vermitteln sie die geschlechtliche Fortpflanzung (Sporogonie) im K6rper 
der Miicke, die beim Blutsaugen in ihren Magen die Gameten aufnimmt (die 
ungeschlechtlichen Formen gehen zugrunde), aus denen schliel3lich nach erfolgter 
Befruchtung sichelartige Keime "Sporozoiten", entstehen, die aus der Leibesh6hle 
der Miicke in deren Speicheldriise wandern und von hier durch einen neuen Stich 
auf den Menschen iibertragen werden. Mit diesem "Generationswechsel" ist 
dann der Entwicklungskreis des Parasiten geschlossen. Die geschlechtliche Ent­
wicklung dauert 10-20 Tage und ist an hohere AuBentemperaturen iiber 15° (nachts 
nicht unter 8°) gebunden. Sehr wichtig ist noch eine 3., die parthenogenetische 
Entwicklungsmoglichkeit: Die Riickbildung der im Blute befindlichen weib­
lichen Gameten in ungeschlechtliche Formen, die wie die Schizonten von neuem in 
Erythrocyten eindringen, so daB trotz Vernichtung aller aus dem 1. Zyklus stammen­
den ungeschlechtlichen Formen ein eine Neuerkrankung vortauschendes Recidiv 
ohne neue exogene Infektion entstehen kann. 

Nur eine bestimmte Miickenart, die Anopheles, und zwar nur deren Weibchen, 
iibertriigt die Malaria. Die Infektion erfolgt hauptsiichlich abends und nachts. 
Von der sehr ahnlichen gewohnlichen Stechmiicke, Culex, unterscheidet die Ano· 
pheles sich dadurch, daB sie nur abends fliegt und sticht, schwarz gefleckte Fliigel 
hat, beim Sitzen an einer Mauer den Korper, der nicht gekriimmt, sondern gerade 
gestreckt ist, in einem Winkel zur Wand halt; bei den Weibchen der Anopheles sind 
Taster und Stechriissel gleichlang, bei Culex sind die Taster kiirzer. Die Anopheles. 
larve liegt im Wasser parallel zur Oberflache, Culex dagegen bildet einen Winkel 
zum Wasserspiegel. Brutstiitten sind stehende Gewasser wie Siimpfe, Tiimpel, 
ferner Zisternen sowie die Pfiitzen, die sich bei aller Art von Erdarbeiten bilden. 

Die Eigenart des Krankheitsbildes der Malaria erklart sich aus dem 
biologischen Verh~lten der Parasiten, insbesondere aus ihrem Ent­
wicklungszyklus. Das hervorstechendste Symptom, das "Wechsel­
fieber", geht der Entwicklung der Plasmodien in der Weise parallel, 
daB jeder neue ungeschlechtliche TeilungsprozeB von einer Fieberattacke 
mit Schiittelfrost begleitet wird, die mit dem Freiwerden junger Mero­
zoiten beginnt. Es entsteht dadurch ein sehr charakteristisches zykli­
sches Krankheitsbild. Entsprechend den Unterschieden im zeitlichen 
Ablauf der Teilung der verschiedenen Parasiten unterscheidet man 
klinisch 3 verschiedene Formen der Malaria. 

Die Malaria tertiana ist die haufigste Form: Der Erreger heiBt Plas­
modium vivax, weil er im ungefarbten Blutpraparat eine lebhafte 
amoboide Bewegung zeigt. 

Die jiingsten Formen auf der Hohe des Fieberanfalls bilden in den Erythro. 
cyten kleine Ringe von der GroBe eines 1/4-Durchmessers der Blutk6rperchen 
("kleine Tertianaringe"). Der Ring farbt sich mit Giemsa hellblau und hat an der 
einen Seite ein leuchtend rotes Chromatinkorn (Siegelringform), kein Pigment; dies 
zeigt sich erst narh etwa 18 Stunden. Innerhalb von 24 Stunden wachst er zu 
cinem groBen "Tertianaring" aus (3/4-Erythrocytendurchmesser). Der Erythro­
cyt, der etwas an GroBe zunimmt und abblaJ.lt, zeigt bei Giemsafarbung bald eine 
fiir Tertiana charakteristische, aus hellroten Punkten bestehende Tiipfelung 
(Sch iiffnersche Tiipfelung). Nach etwa 36 Stunden hort die amoboide Bewealich­
keit unter Schwinden der Vakuole des Parasiten auf; das Pigment sammelt Bich 
in der Mitte des Parasitenleibes, der Kern zerfiillt in 15-25 unregelmaBig um das 
Pigment gruppierte Teile, die Kernstiicke riicken auseinander und das Protoplasma 
teilt sich durch radiare Furchen in so viele Teile, als Kerne vorhanden sind. Nach 
46-48 Stunden ist die Teilung vollendet, so daB eine Maulbeerform (Morula) ent­
steht. 1m Anfall zerfallt der Erythrocyt, die jungen Merozoiten werden frei und 
das Pigment wird als sog. Restk6rper von den Leukocyten aufgenommen. Von 
den bei langerer Krankheitsdauer stets vorhandenen spiirlichen Gameten (s. oben) 
haben die mannlichen einen groBen Kern und rosa Protoplasma, die weiblichen 
einen kleinen Kern und blaues Protoplasma. 
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Die Inkubation bei Tertianfieber ist 10-14 Tage (bisweilen sogar 
Wochen und Monate I). Nach unbestimmten Prodromalerscheinungen 
me Mattigkeit, Gliederschmerzen usw. erfolgt plOtzlich heftiger Schuttel· 
frost, dem im Blute reife Teilungsformen entsprechen und auf den nach 
1/4-2 Stunden hohes Fieber, bis 41°, mit kleinen Ringformen in den 
Erythrocyten folgt. Die Dauer des Fiebers betragt 4--8 Stunden, 
worauf unter starkem Schweif3 rasche Entfieberung erfolgt. Stets ist 
ein Milztumor vorhanden, der sich zunachst wieder zuruckbildet, des­
gleichen in geringerem Ma3 eine Lebervergro!3erung. 

Wahrend des SchiitteUrostes besteht Verminderung der Gesamtleukocyten. 
zahl, ferner ein sog. Lymphocytensturz und Verminderung der Eosinophilen sowir 
eine mit der Zahl der Anialle zunehmende sekundare Anamie; nach dem Anfail 
besteht relative Lymphocytose und eine charakteristische starke Vermehrung der 
Mononuklearen. Die Aldehydreaktion im Ham ist wahrend des Anfalls positiv, 
die Diazoreaktion negativ. Das Hautkolorit ist anamisch und leicht ikterisch 
(subikterisch); oft ist Herpes vorhanden. 

Nach dem AnfaH, dem sog. Erstlingsfieber, erholen sich die Pa­
tienten meist auffallend schnell schon in den nachsten Stunden. Der 
nachste Anfall erfolgt genau um die gleiche Zeit nach 48 Stunden, d. h. 
am 3. Tage, wenn man den ersten Fiebertag mitrechnet. Bei fehlender 
Therapie wiederholt sich dies noch eine Reihe von Malen, bis die Anfalle 
allmahlich an Intensitat und Regelma3igkeit abnehmen; das Blut enthalt 
dabei reichlich Parasiten. Sehlie31ieh entwiekelt sich unter sehwerer 
fortschreitender Anamie und Ausbildung eines gro3en harten Milz­
tumors sowie Lebervergro3erung eine chronisehe Malariakachexie; die 
Haut zeigt ein fahles, graugelbes Kolorit. Oft besteht Achylia gastriea. 
Die Urobilin- und Urobilinogenreaktion ist dauemd positiv. In der Regel 
treten spater Fieberrecidive auf. In zivilisierten Landem ist diese Form 
seltener, zumal die Tertiana der Therapie leieht zuganglieh und leichter 
heilbar als die Quartana und Tropiea ist. Doeh neigt sie sehr zu Ruckfallen. 
Tertiana ist die in unseren Breiten am haufigsten vorkommende Malaria. 

Bei spateren Fieberanfallen kann sich ihr zeitlicher Eintritt um einige Stunden 
\-erfriihen oder verzogern: anteponierendes bzw. postponierendes Fieber. 

In Fallen, wo eine Doppelinfektion besteht und der Patient an 2 aufeinander­
folgenden Tagen infiziert wird (Tertiana duplex), verrat sich dies durch tagliche 
Fieberanfalle und im Blut durch die gleichzeitige Anwesenheit junger und alter 
Parasiten. - Das Plasmodium ovale, der vierte Malariaparasit, ahnelt dem 
Quartanaparasiten. Die befallenen Erythrocyten zeigen oft ovale Form. Das kli· 
nische Bild entspricht der Tertiana. 

lUalaria quartana ist die seltenste Form, die meist nur auf kleine 
Herde beschrankt ist. Sie wird vor aHem in den Tropen, vereinzelt auch 
in Europa beobachtet. Erreger ist das Plasmodium malariae. 

Die Inku bation betragt 10-20 Tage, die Entwieklungsdauer der 
Parasiten 72 Stunden. Die Fieberanfalle erfolgen jeden 4. Tag. Die Ent­
wicklung des Parasiten, der oft in geringer Anzahl im Blut zu finden 
ist, entspricht in den ersten 24 Stunden mit seinen Ringformen voll­
stan dig jenen der Tertiana. 

1m Nativpraparat ist er auffallend porzellanweil3. An den Erythrocyten findet 
,;ich Z. T. auch eine feine Tiipfelung, die kleiner und feiner ist als die Schiiffner· 
T.iipfelung. Nach 24 Stunden beginnt sich der Parasit in die Lange zu ziehen. 
,mmmt oft dabei eine charakteristische Bandform an (48 Stunden), die am Rande 
Pigment enthaIt; das Band nimmt an Breite und an Pigment zu. Letzteres ist 

'V. Domarus. Grundrifl. 14. n. 15. Auf!. 9 
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gelblicher und grober alii bei Tertiana und Tropica. Die Teilung, die nach demselbell 
Modus wie bei der Tertiana geschieht, ergibt eine regelmaBige Figur, die aus 6-10, 
im Mittel 8 Teilstiicken besteht (Gansebliimchenform). Die Gameten der Quartana 
verhalten sich wie die der Tertiana. nur haben sie kleinere Dimensionen. Quar­
tana triplex mit Quotidianfieber wird bei dreifacher Infektion beobachtet. 

Der klinische VerIauf ist derselbe wie bei Tertiana. Das Quartan­
fieber neigt besonders stark zu Recidiven. 

Malaria tropica s. perniciosa (Aestivoautumnalfieber): Inkubation 
5-10 Tage. Der Parasit (Plasmodium immaculatum s. falciparum) 
ist kleiner als die vorgenannten Parasiten; er braucht bis zur Reifung 
24-28 Stunden. 

Die jiingsten Formen bilden auBerordentlich kleine und feine Ringe von der 
GroBe von 1/S-1/6 Durchmesser der Erythrocyten; in den spateren Stadien wachsen, 
die Ringformen zur GroBe der Tertiana· und Quartanaringe heran (24 Stunden). 
Nicht selten beherbergt ein Erythrocyt. mehrere Ringe. Die die Parasiten enthal­
tenden Erythrocyten zeigen zuweilen eine Verkleinerung und erscheinen starker 
gefarbt. Bei intensiver Giemsafarbung zeigen sie eigentiimliche violettrote. ungleich 
groBe, verschieden gestaltete Flecke. die ausschlieBlich bei Tropica vorkommen 
und fUr diese charakteristisch sind ( .. Perniciosaflecke" nach Maurer). Die Tropica­
ringe haben nur sehr weni~ feinkorniges Pigment. 

Da die weitere Entwicklung der Parasiten bis zur Teilung sich im Gegensatz zu 
den beiden anderen Formen ausschlieBlich in den Organen (vor aHem in Milz. 
Leber, Knochenmark und Gehirn) abspielt, bekommt man bei der Tropica von den 
ungeschlechtlichen Formen in den Blutpraparaten ausschlieBlich Ringformen zu 
sehen. Damit hangt ferner zusammen, daB man oft erst mehrere Stunden nach 
dem Beginn des ersten Fiebers Parasiten im Elute findet. 

Die Ga meten der Tropica treten erst auf, nachdem mehrere FieberanfaHe 
vorausgegangen sind; sie bilden Halbmond- oder Wurstformen. in deren Kon, 
kavitat oft noch der Rest des Erythrocyten als Schatten liegt. Von den Erythro­
cyten befreit bilden sie die sog. "Spharen". Der Unterschied zwischen den mann­
lichen und weiblichen Gameten ist beziiglich ihres Kerns derselbe wie bei den iibrigen 
Formen (vgl. S. 128 unten). 

Wahrend des Fieberanstieges sind nur kleine Ringe, auf der Rohe desselben 
mittelgroBe, wahrend des Absinkens des Fiebers groBe Ringe zu linden. 

Der Fie b e r v e rl auf der Tropica laBt meist im Gegensatz zu den 
beiden anderen Malariaformen einen typischen initialen Schiittelfrost 
vermissen; das Fieber ist oft eine Continua, wenn sich auch in gewissen 
FaUen bei haufig, speziell auch nachts vorgenommener Messung doch ein 
an den Tertianatypus erinnernder Fieberverlauf feststeUen laBt ("Tertiana, 
maligna "). Zum Teil diirfte das "Quotidianfieber" bei Tropica auf' 
Infektion mit 2 Parasitengenerationen beruhen. Aus dem Verhalten der 
Temperatur erkJart sich, daB Schiittelfroste oft vollstandig fehlen. 

Das Krankheitsbild bei Tropica ist oft sehr schwer, namentlich 
infolge ernster Storungen seitens des Zirkulationsapparates, vor allem von 
Herzschwache; weiter bestehen oft schwere Komplikationen seitens des 
Zentralnervensystems und des Darms. Benommenheit bis zum tiefen 
Coma, Meningismus, bisweilen Delirien sowie psychotische Zustande· 
("Tropenkoller") kommen nicht selten vor, desgleichen heftiges Erbrechen, 
ferner Ikterus sowie Durchfalle, die einen ruhrartigen Charakter annehmen, 
konnen, sog. Malariaruhr. Die Entleerungen enthalten bisweilen Plasmo­
dien. So mit kann das Krankheitsbild sehr vielgestaltig sein. Oft erfolgt 
bald unter fortschreitender Anamie der Tod infolge von Herzschwache. 
In anderen Fallen kommt es ohne Behandlung zu allmahlichem Abklingen 
des Fiebers und scheinbarer Heilung, der spater Recidive folgen. 
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Ein besonderer Folgezustand der Tropica, sehr selten der Tertiana, ist das 
Sebwarzwllssllrfieber. Ahnlich wie bei der paroxysmalen Hiimoglobinurie (8.325) 
entsteht hier plot1Jich eine AufiOsung zahlreicher Erythrocyten in der Blutbahn 
unter hohem Fieber, Schiitteifrost, Erbrechen, Kopfschmerzen und Ausscheidung 
von Blutfarbstoff durch die Nieren; gleichzeitig sinken rasch die Erythrocytenzahl 
und das Hamoglobin, auch die Leukocyten sind vermindert. Einige Stunden spater 
tritt starker Ikterus auf. Infolge von Verstopfung der Nieren durch das geloste 
Hamoglobin sinkt die Hammenge bis zur Anurie, so daB es oft zur Uramie kommt. 
Hierin- sowie in der drohenden Herzschwache liegt die Haupt.gefahr; viele FaIle 
enden daher tOdlich. Die Prognose ergibt sich aus dem Verhalten des Hams. Die 
auslosende Ursache ist das Chinin. Daher solI man bei den ersten Anzeichen von 
Ikterus sowie starkerer Albuminurie usw. im Laufe einer Malariabehandlung das 
Chinin sofort weglassen. Zu beachten ist, daB die Di~pOBition zu der Krankheit 
noch l/Z Jahr nach Riickkehr in gemaBigtes Klima weiterbestehen kann. 

Die lUalariarecidive, die zum groBen Teil aufUmwandlung der Gameten 
in Schizonten beruhen, werden bei allen drei Formen beobachtet. Sie 
kommen nicht selten erst geraume Zeit nach schein barer Heilung zur 
Beobachtung ("latente Malaria"), bei Tertiana hauptsachlich im Friihjahr, 
bei Tropica im Winter. Zum Teil spielen auJlere Anlasse wie Infektions­
krankheiten (au('h Schutzimpfungen), Traumen, Klimawechsel, Erkal­
tungen, Alkoholexzesse, Diatfehler aine Rolle. K iinstliche Provokation 
wurde mittels Proteinkorperinjektion (vgl. S. 586), Hohensonne, Milz­
dusche sowie Adrenalininjektionen bewirkt. Wegen der Recidive ist 
die Frage der volligen Ausheilung einer Malaria stets mit Vorsicht 
zu behandeln. Nooh naoh Jahren werden mitunter Recidive beobaohtet. 
Bei chronisoher Malaria fehlt Fieber entweder vollig oder ist nur 
angedeutet; auf sog. larvierte Malaria verdachtig sind u. a. auch hart­
nackige N e u r algien, namentlich wenn sie einen intermittierenden 
oder periodischen Charakter haben. 

Diagnose: Der typische Fieberverlauf des Tertian- und Quartan­
fiebers gestattet bei mehrtagiger Beobachtung meist schon die Ablesung 
der Diagnose von der Temperaturkurve. Entsoheidend ist der be­
schriebene Blutbefund, der im Groben schon aus dem ungefarbten Blut­
prapara,t erhoben werden kann. Viel schwieriger kann die Diagnose 
der Tropica sein, die mit ihrem uncharakteristischen Fieber haufig zu­
nachst andere Krankheiten, Z. B. Typhus, Sepsis oder Meningitis vor­
tausoht. Bei verschleppten chronischen Fallen, mitunter auch bei 
Tropica, gelingt der Parasitennachweis im gewohnlichen Blutausstrich 
oft nicht ohne weiteres. 

Rier ist das Verfahren des "dicken Tropfens" von Ronald Ros8 anzuwenden, 
das auch u. a. das Auffinden der Tropicahalbmonde erleichtert. Neuerdings hat 
man bei latenter Malaria zur Ausschwemmung der Parasiten aus der MHz die 
oben beschriebenen Provokationsmethoden angewendet. Die Punktion der MHz 
ist nicht ungefabrlich (vgl. S. 140). 

1m iibrigen ist chronischer Milztumor, dauernde Urobilinogenurie, VergroBerung 
der Leber sowie das Bestehen einer starken relativen Mononukleose und Vermehrung 
d~r E08inophilen im Blut auf Malaria verdachtig. Nicht selten ist bei Malaria anfangs 
die Wassermannsche Reaktion positiv, spater ist sie negativ. 

Tberapie: Das wirksamste Medikament ist wegen seiner spezifischen 
Wirkung auf die Plasmodien das Chinin, das am energischsten auf die 
jungen, im zirkulierenden Blute vorhandenen Parasiten einwirkt. Die 
Wahl des Zeitpunktes der Verabreichung muB auf Grund der Blutunter-
8uchung getroffen werden. Gegen die Gameten und die in den inneren 

9* 
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Organen befindlichen Parasiten ist das Chinin wirkungslos (vgl. unten). 
Auch sonst gibt es vereinzelte (auch Tertiana-) FaIle, die sich gegen 
Chinin resistent verhalten. 

Am besten ist die Verteilung mehrerer Chinindosen uber den ganzen Tag, 
z. B. nach dem Nochtschen Schema: Man gibt von 6 Uhr morgens bis 2 Uhr 
nachmittags aIle 2 Stunden je 0,2 Chinin. hydrochlor. (= 1,0). Die Parasiten 
pflegen nach 1-2mal 24 Stunden, bei Tropica nach einigen (3-4) Tagen zu 
schwind en. Um eine vollige Vernichtung der Parasiten zu erreichen. setzt man 
die Chininmedikation noch langere Zeit fort, und zwar wahrend des Fiebers und 
der weiteren 5-6 Tage taglich 5mal 0,2, dann 2 Tage Pause, hierauf 3 Chinintage 
mit derselben Dosierung, 3 Tage Pause, 2-3 Chinintage, 4 Tage Pause, 2 bis 
3 Chinintage, 5 Tage Pause, 2 Chinintage, 5 Tage Pauae, 2 Chinintage usw., minde­
stens 6 Wochen jeden 6. und 7. Tag je 1,0 Chinin. Das gleiche gilt fUr die Behand­
lung der Recidive. Man legt sich am besten einen "Chininkalender" an. Chinin­
miBbrauch fUhrt zu Abstumpfung der Wirkung. 

Fiir intramuskulare und intravenose Verabreichung, die speziell bei schwerster 
Malaria anzuwenden ist, eignet sich am beaten das Chininurethan in Ampullen 
steril zu 1,0 (MBK-Amphiolen). 1st bei Gefahr von Schwarzwasaerfieber nach einem 
Anfall wegen dea Vorhandenseina von Parasiten eine Fortsetzung der Chininkur 
notwendig, so beginnt man mit ganz kleinen "einschleichenden" Dosen, indem 
man mit etwa 0,01 Chinin pro Tag anfangt und im Laufe einer Woche taglich steigend 
bis zu 1,0 pro Tag gibt. - Einen bedeutsamen Fortschritt stellt das jiingst ein­
gefUhrte synthetische Chinolinderivat Plaamochin dar, welches in Dosen nicht 
uber 0,01 pro 10 kg Korpergewicht und Tag sehr wirksam und auch bei Chinin­
idiosynkrasie (Schwarzwasserfieber) ungefahrlich ist1; bei Tropica wirkt es haupt­
sachlich auf die Gameten, weniger auf die Schizonten. Noch wirksamer ist das 
Plasmochin. compos. (0,01 Plasmochin + 0,125 Chin. sulf.) bzw. Chinoplasmin 
(Plasmochin 0,01 + Chinin 0,3) 3mal taglich 1 Tabl. Mch dem Essen; die Verabrei­
chung bei Tropica erfolgt 21 Tage lang. Ein neues auch gegen die Schizonten 
sehr wirksames Akridinderivat ist das Ate brin (7 Tage lang 3mal taglich 0,1, nicht 
auf niichternen Magen, bei schweren Fallen taglich 0,3 intramuskuIar). 

Bei Tropica ist der frUhzeitigen Behandlung der Zirkulationsschwache be­
sondere Sorgfalt zu widmen. 

Bei Sch warzwasserfie ber sind anzuwenden reines Atebrin, ferner zum Leber­
schutz Insulin mit Traubenzucker (s. S. 427) sowie tag!. 5 ccm Campolon (s. S.313), 
weiter Strophanthin (a. S.217); oft sind wiederholte intravenose NaCI-Infusionen 
notwendig, gegen das Erbrechen Chloroformwasser; auch wurde die intravenOse 
Injektion von 100 cem 2,5% DinatriumphosphatlOsung mit Erfolg angewendet. 

Die Propbylaxe erzielte bei der Malaria groBe Erfolge. Da die tJbertragung 
ausachlieBlich durch die Moakitos erfolgt, so besteht die Prophylaxe in erater 
Linie in Beseitigung der Anophelenz und ihrer Brutstatten (Auatrocknen von 
Siimpfen, Tiimpeln uaw., Vernichtung der iiberwinternden Miicken durch Aua­
rauchem usw.), zweHens in dem Schutz der Mucken gegen den Kontakt mit 
Malariakranken durch Moskitonetze sowie nicht zuletzt durch griindliche Be­
handlung und Sterilisierung alIer Malariakranker als Trager der Plasmodien. 
Erachwert wird letzteres namentlich in den Tropen durch daa Vorkommen von 
anscheinend gesunden Parasitentragern unter den Eingeborenen, an denen sich 
die Moskitos immer wieder von neuem infizieren. 

Bei afrikanischen Eingeborenen hat man eine erworbene Immunitat feat­
gestellt, die auf einer bis in die Kindheit zuriickreichendenwiederholten Infektion 
beruht und die allerdings stets nur gegen eine der drei Parasitenarten gerichtet 
iat. Bei Europaern kommt sie nicht vor. 

FUr aIle eine Malariagegend betretenden Gesunden ist eine konsequent durch­
gefuhrte Chininprophylaxe unerlaBlich. Hier empfiehlt es sich jeden 6. und 
7. Tag je 1,0 Chinin (z. B. 5mal 0,2 pro die) bzw. 3 Tab!. Chinoplasmin oder tag!. 

1 Cyanose und Magenbeschwerden beobachtet man als Folge von Plasmochin 
nur bei dessen tJberdosierung. 

Z Anophelesmiicken wurden auch in verachiedenen Gegenden Deutsohlands, 
so in Emden, am Stamberger See usw. beobaohtet. 
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03-0,4 Chinin zu nehmen und nach Verlassen der Malariagegend die Chinin­
p~ophylaxe noch 6--8 Wochen fortzusetzen. Neuerdings ~~ die Proph:r~xe 
mit Atrebin empfohlen (an 2-3 Tagen der Woche 2 Tab!. taghch). Meldepfhcht 
s. S. 13. Eine Isolierungspflicht kommt nur unter besonderen Umstanden in Frage. 

Febris recnrrens (Riickfallfieber). 
Das Riickfallfieber ist eine akute, durch die RecurrensspirochAte hervorgerufene 

Infektionskrankheit, die heute nur in wenig zivilisierten Landern und unter besonders 
unhygienischen Verhiiltnissen teils endemisch, teils epidemisch vorkommt. 

Die Recurrensspirochaten finden sich beim Menschen wahrend des Fieber­
anfalls massenhaft im Blut (nicht in den Se- und Exkreten) und sind schon im 
frischen ungefiirbten Blutpraparat als sehr lebhaft bewegliche Spiralen von dar 
mehrfachen GroBe eines Erythrocytendurchmessers leicht zu erkennen, u. a. daran, 
daB Sle die Blutkorperchen in ihrer Nahe stoBweise in Bewegung versetzen; zum 
Teil kleben sie zu mehreren zusammen. Sie lassen sich durch Impfung auf Affen 
iibertragen. Entsprechend den in verschiedenen Landern untereinandcr etwas 
verschitJdenen Recurrensformen unterscheidet man verschiedene Varietaten der 
SpirochAten: in Europa. Spiro Obermeieri, in Afrika Spiro Duttoni und berbera 
("Afrikanisches Zeckenfieber"), in Indien Spiro Ca.rteri, in Amerika Spiro Novyi, in 
Spanien Spiro hispanica.. Die Obertragung erfolgt durch Ungeziefer, in Europa 
durch Kleiderlii.use, in Afrika zum Teil, aber auch in Spanien durch blutsaugende 
Zecken (Ornithodorus moubata u. a.), die iibrigens die Spirochaten durch die Eier 
auf die junge Brut iibertragen. Die Zecken, die die Feuchtigkeit meiden, finden 
sich namentlich in dunklen Schlupfwinkeln der Eingeborenenhiitten und Kara­
wanen-La.gerplatze. Die KranklIeit tritt in der Regel im Winter Mufiger auf. In 
unseren Breiten bilden die schmutzigen W ohnstatten der armen Bevolkerung, die 
Herbergen, Asyle usw. den Ausgangspunkt der Erkrankung. Bei der Obertragung 
auf den Menschen spielt teils der BiB der Tiere, teils die Beschmutzung von Kratz­
wunden mit dem zerdriickten Ungeziefer oder ihren Faeces eine Rolle. 

Krankhl'ltsverlauf: Die Inkubation dauert 5-7 (9) Tage. Es bestehen keine 
Prodroma.lerscheinungen. Die Krankheit beginnt mit Schiittelfrost und schnell an­
steigendem Fieber, daB oft 41 0 und mehr erreicht. SchweresKrankheitsgefiihl, Er­
brechen, sehr heftige Kreuzschmerzen, Kopf- und Gliederschmerzen sowie eine sehr 
starke Druckempfindlichkeit der Wadenmuskulatur sind regelmaJ3ig vorhanden. Die 
Zunge iststark belegt. Oft besteht heftiges Nasenbluten. Herpes wird in etwa 5-10% 
der Faile beobachtet. Der Puls ist stark beschleunigt. Der von den ersten Tagen ab 
stets vorhandene erhebliche (weiche) Milztumor reicht meist iiber den Rippenbogen 
hervor und verursacht oft Schmerzen. Auch besteht meist maJ3ige LebervergroBerung. 
Bronchitis ist haufig. Die Haut zeigt in der Regel ein schmutzig-gelbliches, fiir 
Riickfallfieber bezeichnendes Kolorit. Stets ist eine Leukocytose vorhanden. Das 
Sensorium bleibt trotz der Schwere des Zustandes in der Regel klar. 

Das meist 5-7 Tage andauernde sehr hohe Fieber zeigt oft einzelne ReInis­
sionen, die zum Teil wie Pseudokrisen aussehen, bis schlieJ3lich unter starkem 
SchweiBausbruch eine kritische Entfieberung erfolgt, an die sich unter Schwinden 
des Milztumors eine auffallend rasche Erholung mit Aufhoren aller Beschwerden 
anschlieBt. Wabrend der Apyrexie besteht Pulsverlangsamung. 

In der Regel tritt indessen nach einer fieberfreien Periode von 5-7 (bis zu 14) 
Tagen ein RiickfalI, "Relaps", mit Schiittelfrost lInd hohem Fieber ein, der in 
seinem Verlauf und im kritischen Temperaturabfall meist eine abgekiirzte Kopie 
des ersten Anfalls darstellt. Bei manchen Epidemien folgen noch weitere Anfalle 
in immer groBeren Abstanden und von abnehmender Daller, wobei allch das Fieber 
immer niedriger wird. Nur hei einzelnen tropischen Formen, speziell denen in 
Indien, besteht ein vollstandig IlnregelmaJ3iger Fieberverlauf. 

DieLetalitat ist trotz der schweren Erscheinungen - das hohe Fieber ist 
prognostisch bedeutungslos - sehr gering (2-5%). Das indische Riickfallfieher 
pflegt eine sehr schwere Verlaufsform zu zeigen. Komplikationen. die bi~weiJen 
einen ungiinstigen Ausgang herbeifiihren, sind Bronchopnellmonien, Vereiterllng 
von Milzinfarkten mit konsekutiver Peritonitis sowie Milzrllptur. Gelegentlich 
beobachtet man eine Conjunctivitis oder Iritis, ferner ruhrlihnliche DiarrhOen sowie 
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Polyneuritiden. Storungen seitens des Zirkulationsapparates sind seiten. Bezuglich 
der Schwere der Krankheit besteht im Gegensatz zum Fleckfieber kein Unter­
schied zwischen den verschiedenen Aitersklassen. 

Das von dem gewohnlichen Verlauf vollkommen abweichende von Griesinger 
alB "bilioses. Typhoid" bezeichnete schwere Krankheitsbild in siidlichen Landern 
(namentlich Agypten), das mit starker Benommenheit, LebervergroBerung, lkterus, 
hamorrhagischer Diathese und DiarrhOen einhergeht und bisher als besondere Form 
der Recurrens galt, wird jetzt als zur Weilschen Krankheit (s. nachste Seite) 
gehOrig angesehen. 

Diagnose: Der plotzliche Beginn mit Schiittelfrost, das Fehlen eines Exanthems, 
die sehr bezeichnende Fieberkurve mit den Relapsen und die Leukocytenvermehrung 
sind charakteristisch. Beweisend ist der schon in den ersten Fiebertagen zu fiihrende 
Nachweis der Spirillen im Biut, die kurz vor der Entfieberung wieder aus dem Blut 
verschwinden (bei sparlichem Vorhandensein sind Dicke - Tropfenpraparate mit 
Giemsafarbung anzufertigen). Auch die Agglutination von Recurrensspirochaten 
durch Zusatz von Serum eines Krankheitsverdachtigen sprkht fiir die spezifische 
Erkrankung. Gegeniiber atypischer tropischer Malaria entscheidet ausschlieBlich 
der Parasitenbefund im Biut. 

Therapeutisch wirkt prompt Salvarsan (0,45-0,6 Neosalvarsan oder Salvarsan­
natrium), das in den ersten Fiebertagen intravenos zu injizieren ist. Kontra­
indiziert ist es nur bei sehr dekrepiden und geschwachten 1ndividuen. 

Die Prophylaxe ist einfach; sie besteht im Schutz gl'gen Ungeziefer und 
in der Beobachtung korperlicher Reinlichkeit. -Ubertragung von Mensch zu Mensch 
kommt nicht in Betracht, wohl aber eine pla.centare tibertragung von der Mutter 
auf die Frucht. Die Krankheit hinterlaBt nur eine voriibergehende Immunitat. 
Meldepflicht s. S. 13. Die Isolierungsvorschriften sind die gleichen wie bei Fleck­
fieber (s. S. 30). 

FiinftageJieber (Wolhynisches Fieber, Febris 
quintana). 

Das Fiinftagefieber, eine bis vor kurzem unbekannte Krankheit, wurde a.uf 
verschiedenen Schauplatzen des Weltkrieges, zuerst in Wolhynien, beobachtet. 
Der Erreger, eine Rickettsia ahnlich der des Fleckfiebers (s. S. 28), findet sich im 
Biut und wird durch den BiB der Kleiderlaus iibertragen. 

Nach einer Inkubation von 12-25 Tagen erfolgt plotzlich der Ausbruch 
der Krankheit unter Schiittelfrost, Kopf- und Gliederschmerzen, starker Abge­
schlagenheit und raschem Temperaturanstieg. Bezeichnend fiir die Krankheit 
sind vor allem die sehr heftigen Schienbeinschmerzen, die namentlich im Laufe 
des Nachmittags und wahrend der Nacht an Intensitat zunehmen, sowie reiBende 
Schmerzen an den Sehnen und Muskelansatzen anderer Knochen. Herpes, Durch­
falle sowie maBige l\1ilzvergroBerung sind haufig. Die Diazoreaktion ist negativ. 
Meist besteht eine Leukocytose. Wahrend des Fiebers wird oft eine relative Puls­
verlangsamung beobachtet. Mitunter kommen fliichtige Exantheme wie bei 
Scharlach, oder auch Roseolen vor. Das Fieber dauert 8-24 Stunrlen an, urn 
dann wieder mit dem Schwinden der Beschwerden zur Norm abzufallen. Ein 
erneuter Fieberanfall erfolgt nach 5 (4-6) Tagen unter den gleichen Allgemein­
erscheinungen; dic Zahl der Anfalle betragt 1-12. So entsteht eine charakte­
ristische Temperaturkurve, deren Gipfel etwa je 5 Tage voneinander entfernt 
sind. Doch kommt auch ein weniger typischer Verlauf mit unregelmaBiger oder 
typhusartiger Temperaturkurve vor. Der Ausgang der Krankheit ist stets giinstig. 
Oft bcstcht eine langdauernde Rekonvaleszenz. 

Diagnose: Bei typischem zyklischen Fieberverlauf laBt sich eine Verwechslung 
mit Malaria oder Recurrens durch das Fehlen der Parasiten im Biut vermeiden. 
Bei atypischen Fallen ist die Abgrenzung gegeniiber Typhus sowie Grippe zunachst 
oft scbwierig. Doch erleichtert auch hier u. a. das Vorhandensein der heftigen 
Tibiaschmerzen die Entscheidung. 

Die Therapie ist rein symptomatisch. 
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Die Leptospirosen 
bilden eine Krankheitsgruppe, deren Erreger zu den Spirochaten gehort. Die 
Leptospiren sind zarte Gebilde von 6-9 ft Lange und 0,25 ft Dicke, ihre um­
gebogenen Enden zeigen Kleiderbiigelform, ihre Bewegung (sie werden im Dunkel­
feld untersucht) ist schlangelnd. Fiir die technisch schwierige Ziichtung eignet 
"ich 1O%iges Kaninchenserumwasser. 1m Krankenserum finden sich Agglutinine 
und Spirochiitolysine ungefahr vom 6.-10. Krankheitstage an. 

Zu den Leptospirosen gehoren die Weilsche Krankheit, da.s 
Ernte- und Schlammfieber sowie die auf den Menschen iibertragbare 
hamorrhagische Gastroenteritis der Hunde_ Die Erreger finden sich 
ebenso wie iibrigens zahlreiche saprophytische Formen im Wasser, in 
feuchter Erde, im Schlamm usw. 'Obertragungen von Mensch zu Mensch 
sind auBerst selten. 

Icterus infectiosus (Weil sche Krankheit). 
Der infektiose Ikterus ist eine akute, teils sporadisch, teils in klein en 

Epidemien auftretende einheimische Infektionskrankheit der warmen 
Jahreszeit. Sie ist nicht baufig und befallt hauptsachlich jiingere Manner. 
Der Erreger ist eine Leptospire. 

Die Spirochaeta icterogenes oder icterohaemorrhagiae (H ii bener und Rei ter, 
Uhlenhuth und Fromme 1915) zeigt im Gegensatz zu der Syphilis- undRecurrens­
spirochate keine regelmaBigen feinen Windungen, sondern ist unregelmaBig schwach 
gekriimmt. Sie besteht aus einem von einer Plasmaspirale umgebenen Achsen­
faden, zeigt oft Schleifen- und Ringformen sowie knopfformige Verdickungen 
und wird daher auch Spiro nodosa genannt; sie fiihrt nicht sehr energische Be­
wegungen aus. Ihre Darstellung gelingt am besten im lebenden Zustand im Dunkel­
feld oder durch mehrstiindige Giemsafarbung. Ihre Kenntnis datiert seit der 
gelungenen Ubertragung auf Meerschweinchen, die die Leptospiren vom dritten Tage 
ab in der Leber aufweisen und die der Infektion bald erliegen. Auch die Ziichtung 
der Leptospiren ist gegliickt sowie im Zusammenhang damit die Immunisierung 
von Tieren, insbesondere von Kaninchen. Die Fiihigkei~. der Leptospiren, sich 
liingere Zeit in Wasser zu halten, erklart die Tatsache der Ubertragung der Krank­
heit durch Badeanstalten (gelegentlich kommt eine Infektion auch durch ver­
schmutztes Trinkwasser vorl. In Jap!l;n werden die feuchten Kohlengruben sowie 
die gediingten Reisfelder fiir die "Qbertragung verantwortlich gemacht. Als 
Zwischenwirte diirften Ratten fiir die Ubertragung eine groBeRolle spielen. Jeden­
falls ist festgestellt, daB sich bei einer groBen Anzahl gesunder Ratten in Nieren 
und Harn die fiir Meerschweinchen pathogenen Weil-Spirochaten nachweisen 
lassen; auch in Hunden und Katzen wurde der Erreger nachgewiesen. Neuerdings 
wurden wiederholt Laboratoriumsinfektionen beobachtet. Bei der Pflege der 
Kranken ist die Infektiositiit des Harns zu beriicksichtigen. 

Krankht'itsbild: Die Inkubation dauert 5-14 Tage. Der Beginn erfolgt 
akut mitrasch ansteigendem Fieber und schweren Allgemeinerscheinungen. 
Bisweilen sind Schiittelfrost sowie nicht selten Diarrhoen, in schweren 
Fallen Benommenheit und Delirien vorhanden. Glieder- und Kreuz­
schmerzen und vor aHem ~ehr heftige Wadenschmerzen bilden charak­
teristische Symptome. Zwischen dem 3.-5. Tag entwickelt sich oft 
Ikterus.. Auch besteht schon friihzeitig ein Milztumor sowie oft eine 
VergroBerung der Leber, weiter regelmiiBig eine Nephritis mit Vermin­
derung der Harnmenge; nicht selten hat sie hamorrhagischen Charakter. 

Auch im ii brigen bestehen oft Zeichen einer hiimorrhagischen Diathese wie 
vor aHem Nasenbluten, ferner Blutbrechen, sowie petechiale Exantheme. Doch 
kommen auch scharlach-, masernartige sowie urticarielle Ausschlage VOl'. Mitunter 
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entwickelt sich ein Herpes facialis; ferner besteht oft Hautjucken. Die Lungen 
werden nur selten in Mitleidenschaft gezogen, desgleichen das Herz, doch ist def' 
Blutdruck infolge von Vwomotorenschwache oft niedrig. Die Faeces bleiben trotz 
des Ikterus gallehaltig. Es besteht eine neutrophile Leukocytose; die Blutsenkung 
ist stets stark beschleunigt. Oft entwickelt sich spater eine starkere sekundare­
Anamie; prognostisch gunstig ist eine fruhzeitige postinfektiiise Lymphocytose. 
Die osmotische Resistenz der Erythrocyten ist normal oder etwas erhiiht. 
Ofters stellt sich eine Iritis ein. 

Die Temperatur verlauft zuna.chst als hohe Continua, welehe An­
fang der 2. W oehe lytiseh abfallt. 

In zahlreiehen Fallen kommt es vor volliger Entfieberung zu fieber­
haften Nachschiiben, oder es entwickelt sich nach einer fieberfreien 
Pause von etwa einer Woche von neuem ein langsam ansteigendes 
Fieber, das mitunter mehrere Wochen andauert. Eine Verstarkung 
des Ikterus pflegt dabei nicht einzutreten. Die Krankheit hinter­
laBt groBe Schwache; die Rekonvaleszenz zieht sieh oft in die Lange. 
Die Letalitat betragt 10-200/ 0, Der Tod erfolgt infolge von Zirkulations­
schwache oder Uramie. Das sog. biliose Typhoid (vgl. S. 134) ist mit 
der Krankheit identisch. 

Der anatomisehe Befund entspricht dem einer Sepsis mit starker 
hamorrhagischer Diathese. 

Diagnose: Anamnestisch wichtig ist u. a. vorangegangenes Baden in FluBwasser, 
Sturz in verunreinigtes Wasser, Arbeit in der Kanalisation usw. Bezeichnend 
sind der akute fieberhafte Beginn, ferner das erst einige Tage spater folgende Auf­
treten des Ikterus (der aber iibrigens nur bei etwa 40-50%derFaJIe beobachtetwird). 
der heftige Wadenschmerz, der Blutbefund sowie vor allem die (im Menschen direkt 
bisher noch nicht beobachteten) Leptospiren, deren Nachweis durch intraperitoneale 
oder besser intracardiale Verimpfung von 3-5 ccm Patientenblut (evtl. auch Harn) 
an Meerschweinchen, aber nur in den ersten 8 Krankheitstagen gelingt. Bei 
fehlendem Spirochatennachweis kann die Unterscheidung namentlich gegenuber 
paratyphosen Darmerkrankungen mit Ikterus schwierig sain. Auch das epidemische 
Auftreten ist hier nicht ohne weite-res diagnostisch verwertbar, da dies bei beiden 
Krankheiten vorkommt; andererseits sind Einzelerkrankungen an W eilscher Krank­
heit nicht so sehr selten. Entscheidend ist einerseits der Nachweis der Paratyphus­
bacillen, andererseits hei Wei I scher Krankheit der noch viele Jahre spater miigliche 
Nachweis von Immunkiirpern; die Antikorper werden yom Beginn der 2. Woche ab 
durch die Agglutination (Titer mindestens 1 : 200) und Lyse der Spirocbaten und 
durch den Schutzversuch (Patientenserum + virulentes Meerschweinchenblut am 
Meerschweinchen geprlift) n3::-hgewiescn. Auch mit der akuten gelben Leberatro{Jhie 
(s. S. 426) kann das Bild Ahnlichkeit zeigen; vgl. auch Gelbfieber. 

Therapie: Die Magendarmstorungen erfordern diatetische Behand­
lung, d. h. in erster Linie fettarme, leichte Kost wie bei katarrhalischem 
Ikterus; im Gegensatz zu diesem ist aber Karlsbader Salz zu vermeiden; 
warme Packungen gegen die Muskelschmerzen, ferner bei Oligurie NaCI­
Infusionen sowie Diathermie der Nieren. Auch empfiehlt sich der Leber­
schutz durch Insulin (s. S. 427). Neuerdings hat man mit der friihzeitigen 
Injektion von Rekonvaleszenten- (40-60 ccm) bzw. Kaninchen- oder 
Pferde-Immunserum (Behringwerke) Erfolge erzielt. 

Meldep£Iicht s. S. 13. Die Isolierung der Kranken gilt fiir die Dauer 
der Krankheit und bis zur FeststeHung, daB der Harn frei von Spiro­
ahaten ist. 

Das Schlamm- und Erntefieber (auch Feldfie ber genannt), dessen Erreger die 
Leptospira grippo-typhosa ist, ist eine akute Infektionskrankheit, die in der Regel 
plotzlich mit hohemFieber und erheblichemKrankheitsgefiihl beginnt; es bestehen 
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starke Abgeschlagenheit, gastrointestinale Symptome, lHiederschlllerzen, Milztumor 
sowie Albuminurie, oft Conjunctivitis; Ikterus fehlt dagegen. Die Krankheitsdauer 
betragt etwa 2-3 W ochen, Todesfalle sind sehr selten. Die serologische Dia­
gnose fuBt auf den vom 6.-10. Krankheitstage ab nachweisbaren Agglutininen. 
Der Erreger ist fiir Meerschweinchen nicht pathogen (zum Unterschied von der 
Weil-Spirochate). Befallen wcrdcn in FluBniederungen, nassen Feldern usw. 
vor aHem barfuB arbeitende Individuen; die Infektion diirfte durch die Haut er­
folgen. Die Krankheit ist mit dem russischen "W asserfie ber" identisch. 

Gelbfieber. 
Gelbfieber ist eine in den Tropen zwischen dem 30. und 40.0 nordI. und siidI. 

Breite, namentlieh in Mittel- und Siidamerika und an der Westkiiste Afrikas 
endemiseh, zeitweise epidemiseh auftretende, auBerst gefahrliche Seuche. die wieder­
holt vereinzelt' auch nach Siideuropa verschleppt wurde und namentlich in der 
heiBen Jahreszeit beobachtet wird. 

Das bisher unbekannte Virus ist unsichtbar und filtrierbar; man schatzt seine 
GroBe auf etwa 50 "". Seine Ziichtung gelang neuerdings in Gegenwart lebender 
Zellen in Gewebskulturen. 1m Mittelpunkt des Krankheitsbildes steht eine auBer­
ordentlich 8chwere Schadigung der Le ber. 

Krankheitsblld: Die Inkubation betragt 3-6 (bis 12) Tage. Der Beginn 
erfolgt plotzlich mit hohem Fieber, Schiittelfrost sowie schwerem allgemeinem 
Krankheitsgefiihl; es bestehen heftiger Kopfschmerz, Lendenschmerz, Schmerz­
haftigkeit der Leber, Erbrechen, Schlaflosigkeit, hochgradige Abgeschlagenheit 
sowie kongestioniertes und gedunsenes Aussehen mit Rotung der Conjunctiven 
und Albuminurie. Charakteristisch ist der faulig-siiBliche Geruch der Kranken. 
Dieser ZU8tand MIt etwa 3 Tage an; dann erfolgt AbfaH des Fiebers und scheinbare 
Besserung (erste oder sog. Kongestiv-Krankheitsperiode). In dem nun 
beginnenden kritischen zweiten Abschnitt der Krankheit erfolgt erneuter 
Temperaturanstieg mit zunehmendem Ikterus; es stellen sich ferner sehr heftige 
Schmerzen in der Oberbauchgegend, anhaltendes Erbrechen dunkler Blutmassen 
( .. Vomito negro") und Blutstiihle ein. Hautblutungen werden beobachtet, oft 
ferner Nasenbluten. Der Ham enthalt massenhaft EiweiB sowie Gallenfarbstoff. 
MilzvergroBerung fehlt. Das Sensorium ist zunachst frei. Der anfanglich beschleunigtp 
PuIs sinkt im weiteren VerIauf. Es besteht anfangs Leukopenie, Fehlen der Eosino­
phil en und oft Monocytose. Unter zunehmender Benommenheit und bisweilen 
volligem Versiegen der Harnsekretion erfolgt der Tod in zahlreichen Fallen 
(zwischen 20 und 96%) am 5.-9. Tag im Coma unter dem Bilde der Ura.mie 
und Cholamie. Bei giinstigem Verlauf entfiebert der Kranke lytisch; der IkteruB 
Bowie die Nephritis k6nncn sich indessen noch wochenlang hinziehen. 1m allge­
meinen entscheiden die ersten 14 'l'age iiber den weiteren VerIauf (unter anderem 
aueh das Verhalten der Harnmenge). Abgesehen von diesen typischen Fallen mit 
schwerem Verlauf kommen in Gelbfiebergegenden aber auch zahlreiche ganz leichte, 
schwer zu diaguostizierende Faile unter den Eingeborenen, namentlich bei Kindem 
vorl sie sind fUr die Weiterverbreitung der Seuche von groBer Bedeutung. 

Pathologiseh·aoatomiseh bestehen als fUr das Gelbfieber charakteristiseher Befund 
schwere hamorrhagische Diathese mit Blutungen in die Serosae und die parenchyma.­
tosen Organe, versprengte Nekrosen in der Leber (vor aHem in der Intermediar­
zone der Leberlappchen) sowie schwere hamorrhagische Nephritis mit Verkalkung 
von Zylindern ahnlich wie bei Sublimatvergiftung und Salzmangeluramie (s. S. 460). 

Dia!toose: Das durch die Symptomentrias Ikterus, Nephritis und Ha­
morrha.gien gekennzeichnete Bild unterscheidet sich von der ihm ahnliehen 
Weilschen Krankheit (S. 135) durch die Remission am 3.-5. Tag, das spatere 
Auftreten des Ikterus, die rela.tive Bradykardie und das Fehlen eines Milztumors. 
Auch das Schwarzwasserfieber (S. 131) kommt differentialdiagnostisch in Frage 
(Hamoglobin im Ham!), gelegentlich auch Dengue (S. 101). -

Epidemiologie nod Prophylaxe: Das Auftreten des Gelbfiebers ist an da.s Vor­
handensein der Stegomyia fasciata (Aedes aegypti), einer Stechmiicke von braun­
licher Farbung mit gestreiften Beinen, gebunden (vgl. auch Dengue S. 101). Diest',. 
und zwar nur das Weibchen, infiziert sich durch Saugen des Blutes Gelbfieber-
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Kranker, das aber nur wahrend der ersten 3 Tage inf"ktios ist. Erst nach Ablauf 
von 4-18 Tagen (je nach der AullentempeNl.tur), d. h. na.ch vOllendeter Entwicklung 
des Erregers im Moskito, wird die Krankheit durch einen Stich weiter iibertra!lpn. 
Obertragung direkt von Mensch zu Mensch kommt nicht vor. 1m Gege-nsatz zur 
Malaria wird in der Regel nur ein relativ geringer Prozentsatz der Bevolkerung 
vom Gelbfieber befallen. Empfangliche Tiere sind Affen und weilleMause. Wildll'bende 
Affen erkranken oft an Gelbfieber. Sehr bedeutsam ist iibrigens die Entdeckung, daB 
das von Affen auf da.s Gehirn von Mausen iibertragene Virus sich fortlaufend bei 
Mausen weiter ziichten lallt und bei diesen eine charakteristische Encephalitis erzeugt. 
Glciches gilt fiir da.s Meerschweinchen. Die Bekampfung des Gelbfiebers erfordert 
griindliche Isolierung der Kranken unter sorgfaltigem Schutz gegen Moskitos und 
Vernichtung der letzteren und ibrer Brutstiitten. 1m Gegensatz zum Malariamoskito 
halt Rich die Gelbfiebermiicke ausschlielllich im Hause, und zwar in offenen Wasser­
behaltern, auf. Gegen Temperaturen unter 22 0 ist die Miicke (nicht die Larve) sehr 
empfindlich. Fiir die Verbreitung spielen namentlich auch die oben erwahnten 
rudi mentaren Erkrankungen. speziell der Eingeborenen, insbesondere der Kinder, eine 
Rolle. Die Krankheit hinterlii.llt dauernde Immunitii.t; spezifische Antikorper wurden 
nachgewiesen. Prophyiaxe ist durch Schutzimpfung mit einer Gelbfiebervaccine 
(Hamburger Tropeninstitut) moglich; der Impfschutz tritt nach 10-12 Tagen ein. 
Meldepflicht s. S. 13. Ansteckungsverdiichtige kOnnen bis zu 6 Tagen lang einer 
Beobachtung unterworfen werden. 

Therapie: Reichliche Zufuhr von Kohlehydraten (Traubenzuckerinfusionen oder 
Klysmen) mit kleinen Insulindosen (~. S. 427), sowie von Kochsalz (wegen der Gefahr 
der Hypochloramie, s. S. 460), starkste Einschrankung der EiweiB- und Fettzufuhr; 
alB Analeptica Sympatol oder Ephetonin; cave Alkoholsowie alle Narkotica der Fett­
reihe (im iibrigen vgl. Cholamie, Schwarzwasserfieber und Uriimie). Seitkurzem ist 
ein spezifisches Heilserum bekannt, das in den ersten drei Tagen sehr wirksam ist. 

Ratten biflkrankheit (Sodoku) 
ist eine gelegentIich auch in Europa beobachtete, durch den Bill eines Tieres (Ratte, 
Katze, Wiesel, Mans, Bund) hervorgerufene akute Spirochii.tose, deren Erreger 
(Spirochaeta morsus murium) bekannt ist. Wahrend die unscheinbare Rillwunde 
nacb wenigen Tagen heilt, treten spater nach Inkubation von 5-30 Tagen unter 
Fieber mit Schiittelfrost.en Induration und blaurote Verfarbung der Billstelle, 
regionii.l'8 Lymphadenitis sowie ein charakteristisches maculases Exanthem auf. 
Es bestebt Lenkocytose sowie mitnnter positive \Vassermann-Reaktion im HIut. 
Die Spirochii.ten finden sich im Blut und in den Lymphdriisen (Impfung yon 
Mausen nnd Meerschweinchen). Die Letalitat betrii.gt etwa 10%. Thera­
peutisch wirkt prompt Neosalvarsan. 

Schlafkrankheit. 
Die Schlafkrankheit ist eine chronische Protozoenerkrankung, die nur in Afrika 

vorkommt und dort. vor allem die Eingeborenen befiillt. Der Erreger gE'hOrt 
zur Gattung der Trypanosomen, einer Flagellatenart. Die Obertragung geschieht 
durch bestimmte Stechfliegen, die Glossina. palpalis. Eine Infektion von Mensch 
zu Mensch kann dnrch den Geschlechtsverkehr erfolgen. 

Das im HInt und in den Gewebssaften vorhandene Trypanosoma hominis 
(gambiense und rhodesiense) ist doppelt his dreimal so groll wie ein Erythrocyt, 
von langlicher, spindelartiger Form und lallt bei GieJnsa.iarbung in der Mitte einen 
grollen Kern, an dem hinteren stumpfen Ende einen kleinen Nebenkern und von 
diesem aus~ehend einen den Korper entlang laufenden Faden erItennen. Das 
jU'auhlaue Protoplasma bildet an der ainen Seite eine zarte wellige, .. undulierende" 
Membran. Pigment ist nicht vorhanden. Die Trypanosomen sind lebhaft be­
weglich und versetzen in frischen Praparaten die benachbarten Erythrocyten in 
stollende Bewegung. Ihre pathogene Wirkung wird auf gewisse von ihnen erzeugte, 
bisher aber nicht bekannte Gifte zuriif'kgefUhrt. 

Krankheitsbild: lnkubation 20-30 Tage. Die Krankheit verlauft in mehreren 
Ahschnitten. Sie beginnt schleichend und uncharakteristisch mit Schwachegefiihl. 
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Kopfschmerzen sowie mit remittierendem Fieber, das zunachst nur kurze Zeit dauert 
nnd oft eine Malaria vortauscht. Nach einem darauffolgenden fieberfreien Intervall 
von Tagen oder Wochen erfolgtein nener Fieberanfall. Objektiv wahrnehmbare Friih· 
symptome sind indolente Driisensch wellnngen namentlich am Halse. Bowie bei WeiBen 
haufig fliichtige urticarielle Exa.ntheme mit heftigem Juckreiz. Ferner werden friih­
zeitig eine auffallende Hyperasthesie der tiefen Muskeln sowie Erloschen der sexuellen 
Potenz beobachtet. Voriibergehende Odeme, besonders im Gesicht, sind haufig. 

An dieses wenig charakteristische Anfangsstadi u m ("Stadium des Trypano­
.somenfiebers") schlieBt sich ein zweites Krankheihstadium an, das durch 
schwere Erkrankung des Zentra.lnervensystems gekennzeichnet ist. Neben heftigen 
Kopfschmerzen zeigen die Patienten vor aHem psychische Veranderungen; sie 
werden verstimmt, teils maniakalisch erregbar mit Wahnvorstellungen, durch die 
sie ihrer Umgebung gefahrlich werden konnen, teils stumpf und teilnahmslos. Die 
Sprache wird schleppend, der Gang unsicher, die Zunge zeigt Tremor; die ErnAhrung 
leidet und es entwickelt sich zunehmende Abmagerung. Allmahlich tritt auch das 
Kardinalsymptom der Krankheit. die zunehmende Schlafsucht mehr und mehr 
in den V ordergrund. Die Kranken schlafen bei ihrer Beschaftigung, wahrend des 
Essens usw. ein, sind aber zunachst noch zu' wecken, wahrend in spateren Stadien 
tiefe Somnolenz eintritt. Unter extremer A bmagerung, Decubitus, nicht selten 
Sepsis, Pneumonie usw. gehen die Kranken BchlieBlich im Coma zugrunde. Spon. 
tanheiIungen sind nicht bekannt. 

Pathlllugiseh·anatumiseb linden sich auBer einer ausgedehnten Entziindung der 
Hirnhaute eine eharakterlstische mantelartige Zellinfiltration um die GefaBe der 
Himrinde. 

Fiir die Dlagnosp. ist der Naehweis der Trypanosomen notwendig. Oil. diesel ben 
im Blut nur sparlich vorhanden zu sein pflegen, empfiehlt sich die Blutunter· 
8uchung statt am gewohnlichen Blutausstrich am dicken Tropfen. Ein sichereres 
Ergebnis hat im Initiahitadium die Puuktion der geschwollenen Cervicaldriisen. 
Spatl'r ist bei ausgebildeten Storungen des Nervensystems auch die Lumbalpunktion 
Jiagnostisch zu verwerten. Der Liquor enthalt auBer EiweiB uod Zellen auch 
Trypanosomen. SchlieBHch ist auch der Tierversuch. die Impfung von Alfen mit 
Blut oder Spinalpunktat der Patienten heranzuziehen. 

Epidemilllllgiseh iilt die Tatsache von groBter Bedeutung, daB die Krankheit 
."ich nur dort findet, wo Glossiuen vorhanden sind, so daB die tJbersiedlung von 
Kranken in von Stechfl{egen frde Gegenden dort keine Weiterverbreitung der 
Krankheit zur Foige hat. Zur Ausrottung der Krankheit gehort demnach vor allt:'m 
·die Beseitigung der StechIliegen und ihrer Brutstatten. Die Verhiiltnisse sind 
also denjenigen bei Malaria analog. Ais Zwischenwirt hat man gewisse Wildarten, 
speziell Antilopen, ermittelt. Affen erkranken nach Infektion durch Fliegenstich 
in charakteristischer Form an Schlafkrankheit. 

Tht'rapt'utiseh haben sich organische Arsenpraparate (Atoxyl u. a.) bewahrt, 
jedoch wurden Heilungen nur in den Friihstadien vor Eintritt schwerer Erschei­
nungen seitens des Nervensystems beobachtet. In jiingster Zeit WIlrden mit dem 
·Germanin (friiher "Bayer 205"), einer koml'liziert zusammengesetzt~n As- und 
Hg.freien Harnstoffverbindung der aromatischen Reihe, glanzende Erfolge auch 
bei vorgeschrittenen Fallen erzielt (als lOoJJge Losung intravenos, 1-2 g pro Tag 
in 3 Dosen in Abstanden von 2-3 Tagen, im ganzen. 5 g; Wiederholung nach 
cinigen Wochen oder Monaten). 

Auch bei rasch eintretender giinstiger Wirkung sind die Patienten viele Monate 
lang zu kontrollieren, da. die Trypanosomen sich in diesen Fallen oft lange Zeit 
latent in den inneren Organen halten und spater Riickfalle verursachen. 

Kala-azar (tropische Splenomegalie). 
Kala-azar ist eine chronisch verlaufende Protozoenerkrankung, die haupt. 

sachlich in Indien und anderen tropischen Lii.ndern beobachtet wird. Die Krankheit 
befallt vornehmlich jugendliche lndividuen. 

Der zu den Flagellaten gehOrige Erreger ist die Leishmania. Donovani. 
Er kommt in groBer Zahl in den inneren Organen, vor aHem in Milz, Knochen­
,mark und Leber, und zwar hauptsa.chlich im lnnern' von Zellen, namentlich in 
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den Phagocyten des reticuloendothelialen Systems (s. S. 421), vor. Er ist von 
ovoider Form und zeigt neben einem rundlichen Hauptkern einen zweiten kleinen. 
strichformigen Kern (Binucleat). Bei der kiinstlichen Ziichtung in Novyschem 
Kaninchenblutagar oder 100f0igem Natr. citric. verwandelt er sich in typischp 
Flagellaten mit einer GeiBel. Auch bei Haustieren wie Hunden und Katzen wurdp 
die Leishmania gefunden. Ais Versucbstier eignet sich hauptsachlich der Hamster. 
Die Ubertragung der Krankheit erfolgt wahrscheinlich durch Ungeziefer (Wanzen, 
Flohe). Nicht selten werden Hausendemien beobachtet. 

Die Krankheit beginnt mit mehrere Wochen anhaltendem Fieber, das oft taglich 
mehrere starke Remissionen zeigt (I. Stadium). Neben allgemeinen K rank heits· 
erscheinungen besteht eine VergroBerung der Leber und Milz sowie eine zuuehmende 
Anamie. Wahrend das Fieber und die ti brigen Symptome nach einigen Wochen wieder 
schwinden, uimmt die Milz- und LebervergroBerung sowie die Anamie stetig zu. 

Die Fieberperioden wiederholen sieh after und die fieberlosen Zwischenraume 
werden im Laufe von Monaten ktirzer (II. Stadium). Der Milztumor nimmt all­
miihlich riesenhafte Dimensionen an und reicht nicht selten ahnlich einer leuk­
amischen .Milz bis ins kleine Becken. Neben der Anamie entwickelt sich eine 
fortschreitende Kachexie und Abmagerung, die in den extremen Graden deR 
III. Stadiums im Verein mit der starken Auftreibung des Leibes und der meist 
eigentiimlieh erdfarbenen schmutzigen Hautfarbung (Kala-azar = schwarze Krank­
heit) den Kranken ein sehr charakteristisches Bild verleiht. 1m Blut besteht eine· 
oft sehr hoehgradige Leukopenie. Nicht selten gesellen sich dysenterieartige 
~~rscheinungen hinzu (Leishmanien im Stuhl!) sowie verschiedenartige, zum 
Teil ulcerose Hautverallderungen mit Leu!hmanien in den Geschwiiren, ferner 
Symptome der hamorrhagll:!chen Diathese mit Blutungen in den verschiedensten 
Organen. Eine Triibung des l:lensoriums pflegt wahrend der ganzen Krankheits­
dauer zu fehlen, desgleichen l:ltbrungen seitens des Zirkulationsapparates. Der 
Tod erfolgt nach l/s-!1/sjahriger Dauer an Kachexie oder haufiger an Kompli­
kationen (Tuberkulose, l:lepsis, Pneumonie usw.). Vereinzelt wurde Spontan­
heilullg beobachtet. 

Bei der Stellung der Diagnose hat man zunachst da.s Bestehen einer leukamischen 
Erkrankung, sodann die chronische Malaria auszuschlieBen. Beweisend ist der 
Nachweis der Lei s h man -Don 0 van schen Parasiten, der bisher durch die Punktion 
der Milz gefiihrt wurde. Die keineswegs ungefahrliche Milzpunktion wird nach 
vorheriger Feststellung einer normalen .Blutgerinnung mit einer etwa 6 cm langen, 
uicht zu diinnen HohInadel bei absolutem Atemstillstand (zur Vermeidung einer 
ZerreiBung der Milzkapsel und dadurch bedingten todlichen .Blutung) ausgefiihrt. 
Neuerdings ist es jedoch gegliickt, auch aus dem peripherischen Blut den Erreger 
zu gewinnen und zu ziichten. 

Therapeutiseh wurden gewisse Erfolge mit Chinin, Atoxyl Bowie vor allern. 
mit Antimonpraparaten (Neostibosan) beobachtet. 

In den Mittelmeerlandern (Siiditalien, Griechenland usw.) kommt haufig die sog. 
Leishmania inlantum vor, eine chronische Krankheit, die ebenfalls wie Kala-azar 
mit gro13em Milztumor, Anamie und Kaehexie verliiuft und daher auch als infantile· 
Kala-azar bezeichnet wird. Sie wird durch Leishmanien hervorgerufen, die der 
Leishmania Donovani sehr ahnlich, wenn nicht mit ihr identisch sind. Die Dber­
tragung erfolgt durch FlOhe. Auch hei Hunden und Katzen wurde der Erreger 
gefunden. Die Diagnose stiitzt sich auf die gleiehen Momente wie bei Kala-azar. 

Cbagaskrankheit (amerikanische Trypanosomiasis). 
Die hauptsachlich in Brasilien genau studierte Krankheit beruht auI Inlektion 

mit, dem Trypanosoma Cruzi, das durch den Kot infizierter \\Janzen iibertragen 
wird(Zwischenwirt ist dasGiirteltier). Esexistieren eine aku te und einechroniRche 
Verlaufsform. Die akute, hauptsachlich in den ersten Lebensjahren vorkommende. 
Form ist durch eine Continua, eigentiimliche Odeme (iihnlich denen hei Myxiidem)" 
sowie reichlich Trypanosomen im peripheren Blut ausgezeichnet; sie endet todlich 
oft infoJge von Enecphalomenin!!itis, oder geht in die rhronische Form liber_ 
Diese ist cinmal durch Behwere Herzstiirungen wie Arhythmien und namentlich 
Dberleitungsstiirungen (Herzblock, vgl. S. 190) eharakterisiert - nicht selten 
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ist plotzlicher Herztod -, sodann durch schwere Lasionen im Zentralnervt-nsystem 
mit Lahmungen und zwar speziell Diplegien oft mit dem Littlesehen Syndrom. 
sowie Aphasie, Athctose, Idiotic. Den genannten Organveranderungcn entsprechen 
histologisch nachgewiesene Trypanosomenherde. 1m Tierexperiment. wurden neu­
rotrope Trypanosomellstiimme festgestellt. Endlich wird auch eiu ZURammenhang 
des Erregers mit dem in SiiJamerika vorkommenden endemischen Kropf an­
genommen. 

Pappatacifif'ber 
ist eine im siidlichen Klima, namentlich in den Mittelmeerlandern, Ostasien uud 
Amerika verbreitete gutartige lnfektionskrankheit der warmen Jahreszeit. Der 
unbekannte Erreger ist ein filtrierbarl's Virus. Die Infekt.ion erfulgt clurch ein(' 
~ehr kleine Stechmiieke, die sog. Sandfliege (Phlebotomus pappatasii), deren 
Weibchen erst 7 Tage nach dem Saugen infektiosen Blutes die Krankheit zu 
iibertragen vermag. 

Die Inkubation daucrt 3-8 Tage. Der Beginn ist akut mit hohem Fieber, 
starker Abgeschlagenheit, heftigen Riicken- und Gliederschmerzen; die Binrlehaut 
ist streifig gerotet. Oft bestehen Lichtscheu, Herpes sowie M/Lgendarmstorungen 
wie Erbreehen, Appetitmangel, mitunter Durchfiille. Ein Milztumor fehlt. Be­
zeichnend ist die Sehmerzhaftigkeit und Druckempfindlichkeit der Muskeln, 
wiihrend Gelenkschwellungen nicht beobachtet werden. Es besteht Leukopenie. 
Das Fieber fallt nach einer Da.uer von 1-5 Tagen lytisch abo Der Ausgang ist 
~tets giinstig. Die Rekonvaleszenz ist oft von liingerer Dauer infolge von groBer 
HinfalIigkeit und nervoser Schwii.che. 

Ein mechanischer Schutz gegen die SandfJiege durch MORkitonetze ist schwierig 
wegen der Kleinheit der Insekten - ihre GroBe betriigt nur 2 mm. Wirksamer 
ist die Beseitigung der Schlupfwinkel d",r Fliegen und ihrer Larven. tJberstehen 
,Ier Krankheit hinterlaBt nicht sicher Immunitat. 

Lepra (Anssatz). 
Die Lepra hat in Europa als Seuche seit Jahrhunderten an Bedeutung vollstii.ndig 

verloren und ist in zivilisierten Liindern nur noeh in ganz vereinzelten kleinsten 
Herden vorhanden (so z. B. im Kreis Memt-I); in Afrika, in Atlien und in Siid­
amerika dagegen ist sie endemi~ch und fordf'rt dort viele Opfer. 

Die Leprabacillen finden sich in groBer Menge im Ie pros veranderten 
oGewebe, und zwar zum groBen Teil intracellular ("Leprazellen"); sie haben 
morphologisch sehr groBe Ahnliehkeit mit den Tuberkelbacillen, -sie sind etwas 
kiir.rer und \\ie diese (nur in etwas geringerem Grade) saurefest. Anilinfarbstoffe 
nehmen sie rascher als diese auf. Nach auBen entleert werden sie aus ulcerierten 
Knoten. ferner durch die Faeces und vor aHem mit dem Nasenschleim. Ziichtung 
nnd {jbertragung auf Tiera gelang bisher nicht. 

Krankhei1sbild: Die Inkubationsdauer ist sehr ·betrachtlich, bis zu 12 Jahren. 
:\fan unterscheidet drei Krankheittlformen: die knotige oder tuberose Form.. 
die maculo-aniisthetische Form und die gemischte Form. 

Die tuberose Form (Knoten - Lepra) beginnt an verschiedenen Korper­
stellen mit dem Auftreten von roten. spater braunroten Flecken, denen Infil­
trationen und opater Knotenbildung folgen. Friihsy.mptome sind Ausfallen der 
Augenbrauen sowie schmetterlingsfliigelformige Ausbreitung der Flecken bzw. 
Knoten Zll beiden Seiten der Na8e. fernerein trockener, bisweilen mit hanfigem Nasen­
bluten einhergehender Sehnupfen, bei dem die Nasen8piegeluntersuchung oft schon 
friihzeitig Gesehwiire mit positivem Bacillenbefund aufdeckt. Das Gesicht und die 
Extremitiiten bilden einen Pradilektionsort fiir die Leprome; ersteres erhiilt in 
spateren Stadien oft infolge der derben wulstigen Infiltrate ein cinem L5wenantlitz 
ahllliches, durch seine maskenartige Starre groteskes Aussehen (Facies leonina, 
Leontiasis); die ebenfalls befallenen Ohren sind oft erheblich vergroBert. Spater 
kommt es ofter infolge VOIl Zerstorung des Knorpelseptums 1 zum Einsinken der 

1 T m Gegensatz zu Syphilis, bei der der k n 0 c her n e Teil der Nase zerstort wird. 
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Nase ii.hnlich wie bei Syphilis. An den Extremitii.ten entwickeln Bich hii.ufig 
Byperkerlloto~n_ Bei dunkelfarbigen Menschenr_n entBooht fleck weise Pigment­
verlust der H~ut, die dadurch ein sche('kigll8 Aussehen erhiilt. 1m weiteren Ver· 
lauf werden Zunge, Augen, KehIkopf, Genitalien Bowie die Eingeweide von Lepromen 
befallen; die Krankheit fiihrt unter zunehmender Anii.mie und Kachexie oft erst 
im Laufe vieler Jahre zum Tode. 

Die maculo. anii.sthetische Form (Nervenlepra) ist auller durch das­
Vorbandensein von Fle('ken ii.hnlich der KnoOOnlepra durch ausgedehnoo Wuche· 
rung leproser Neubildungen namentlich an den peripheren Nerven ausgezeichnet. 
wodurch klinisch sehr charakteristische Ausfallserscheinungen an Rumpf und Ex·­
tremitii.OOn entstehen: auller Lii.hmungen und Muskelatrophien vor aHem Anii.sthe· 
sien und trophische Storungen, die namentlich an den Extremitii.ten zu schwersOOn 
Verletzungen und Verstiimmelungen unter Beteiligung der Knochen fiihren (Ab· 
stollung ganzer Fingerglieder ahnlich wie bei der Syringomyelie). Anasthasie der 
Flecken sowie an den Extremitii.ten pemphigusii.hnliche Blasen werden oft friih· 
zeitlg beohnchtet. Zum Teil bestehen aullerst heftige Reizerscheinungen in Form 
von Neuralgien oder lanzinierenden Schmerzen, die bisweilen auch das Krank­
heitsbild einleiten. 

Bei der gemischten Form bandelt as sich um Kombination der tuberilsen 
mit der Nervenlepra. 

Der VIorlllul der Lepra ist in der Regel sehr langwierig. Gelegentlich kommt 
as zu hochfieberhafoon Exazerbationen; spontaner Stillstand, ja sogar Spontan­
heilung wurde vereinzeh beobachtet. 

Die IJillgDo~e ist in ausgebildeten Fallen aus dem blollen Anblick der Kranken­
zu stellen. Jj'iir die Anfangsstadien wird auf das oben Gesagte verwiasen (friihzeitige 
rhinoskopische Unoorsuchung ist unerliilllich; evtl. Anreicbern des Nasensekrets 
mit Antiformin). Das Vorhanden~in anii.stbetischer Flecken ist soots sehr ver­
dachtig. Die Wsssermann-R"aktion kann pOllitiv sein. 

Therallie symptomllotisch (Jod; Exkochleation und Kauterisation der Leprome). 
Das Nastin, eine Fettsubstanz, die aus einer aus Lepromen geziichOOOOn sii.ure· 
festen Streptotri('hee hergetlteUt ist, wurdt> therapeutisch angewendet. Vor aHem 
aber wird dem bei den Eingeborenen der Tropen Beit langem gebrii.uchlichen 
Chaulmoograol heilende Wirkung nachgeriihmt; as wird jetzt als An tileprol 
angewendet. 

Prophylne: Die lnfektiositat der Lepra ist bei Beobachtung peinlicher Sauber­
keit und I'onstiger hygienischer Grundsatze entgegen der friiheren Auffassung nicht 
sehr groll; Arzte und Pflegepersonal werden nur selten infiziert. Zur Absonde· 
rung der Kranken in Lepraherden dienen sog. Leprosorien, Z. B. u. a. in Memel, 
Bergen (Norwegen), Jii.rvso (Schweaon), Orivesi (Finnland), Spinalonga (Insel 
Kleta), MuuIi' bei Tartu und Talsi (Lettiand), Kapstadt, CuHon auf den 
Philippinen und zahlreiche andere. Meldepflicht in Deutschland S. S.131• 

Milzbrand (Anthrax). 
Milzbrand ist eine bei Tieren, be80nders bpi Rindern und Schafen VOl­

kommende Infektionskrankheit, die gelegentlich auf den Menschen iibertragen 
wird. Besonders gefii.hrdeoo Berufe sind Landwirte, Viehknechte, Abdecker, 
Gerber, Biirsten- und Pinsl"lmacher, Kiirschner, Lumpensammler. 

Die Milzbrand bacillen Bind grolle, unbewegliche, gram positive Stiiobchen, 
ihre Enden sind scharlkantig und oft etwas verdickt (Bambusform), zwischen je 
2 Stii.bchen besOOht eine charakterilltische Liicke; Kapselbilduna findet Dllr im 
Tierkorper statt. Aerobes Wachlltum erfo\gt bei 15-23° auf gew6hnlichen Nii.hr­
bOden. Gelatine wird verniissigt; die Kultur bildet Locken· oder Mii.hnenform. 
Die Entwicklung der aullerordentlich resistenten Dauerform (Sporen) erfolgt nicht 
im lebendtln Korper, sondern nur bei Luftzutritt, Z. B. an der Oberflache von 
Kadavern. Der Milzbrand der Tiere hat in Deutschland sehr IIobgenommen. er hii.lt 
sich zur Zeit noch in gewissen Distrikten (Oberbayern, Posen. Schlasien, Niederrhein 
usw.). Er ii.uBert sich bei den Tieren in Form von Magendarmaffektionen oder 

1 Ansteckungsverdachtige sind 5 Jahre lang vom Zeitpunkt der letzten An. 
steckungsmoglichkeit a.n zu beobachten. 
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von Karbllnkel der Rachen- und Keblkopfschleimhaut oder Apoplexie. Ham, 
DarmentleerungE'n und Auswurf der Tiere sind infektiOs; Hunde und Katzen 
infizieren si<'h durch Fressen von Fleiscb krankt'r Tiere. 

Beim Menscben entstebt je nacb der Eintrittspforte 1. Hautmilzbrand, 
2. Lungenmilzbrand, 3. Darmmilzbrand. 

Der Hautmilz brand entstebt alB "Pustula maligna" (Milzbrandkarbunkel) 
nach Hautverletzung oder Insektenstich; am baufigi'lten wt>Tdcn befallt>n die Hande 
und Vorderarme, Gesicbt, HalB. Ink u bat ion einige Rtunden bis 3 Tage. Die 
Erkrankung beginnt mit Jucken und Brennen als rote Papel mit "cbwarzem Zentrum, 
auf dem sicb ein Blaschen mit seroser, spater sanguinolenter Fliissigkeit entwickelt, 
das nacb Eintrocknen sicb in einen dunklen Brandschorf verwandelt, dt>r cbarakte­
ristiscberweise unempfindlicb ist und sicb unter Eruption eines Kranzes neuer 
Blii.scben und starker wallartiger Scbwellung und Rotung der Nacbbarscbaft 
weiter ausdehnt. Bei Lokalisation im Gesicbt entstebt eine besonders bochgradige 
Scbwellung und Odembildung (Augenlider und Mund), mitunter ein erysipel­
artiges Bild. Bei gutartigem Verlauf bleibt die Krankbeit eine reine Lokalaffektion 
ohne Storung des Allgemeinbefindens und obne Fieber. Heilung erfolgt durch 
AbstoBung des Schorfes und Entwicklung eines granulierenden Gescbwiirs. Bei 
Fortscbreiten des ProzeSlles erfolgt Ausdebnung der Scbwellung und des Brand­
schorfes unter Hervortreten der LymphgefaBe als rote barte Strange, Scbwellung 
der Lympbdriisen, Auftreten neuer Herde alB sanguinolente Blaschen in der 
Nachbarscbaft_ Als Zeichen der Allgemeininfektion treten dabei Fieber, Schiittel­
frost, Brechreiz, Koliken und Diarrboon, starke SchweiBe, bisweilen Hautblutungen, 
Milztumor, Krii.fteverfall und Herzscbwacbe auf. Die aus dem Blut angelegten 
Kulturen ergeben oft Milzbmndbacillen (Milzbmndsepsis). Gelegentlich beobachtet 
man Meningismus mit Ba.cillen in der Spinalfliissigkeit. 

Der Lungenmilzbrand ("Hadernkrankheit") entsteht durcb Einatmung. 
von sporenhaltigem Staub und verlauft alB scbwere atypiscbe Broncbopneumonie. 
Sie beginnt mit Schiittelfrost und bobem Fieber, da.s aber infolge scbnell ein­
tretender Herzschwache msch wieder sinkt; es bestehen heftige Dyspnoe una 
Cyanose, oft blutiger Auswurf sowie doppelseitige Pleuritis exsudativa; Verla.uf 
meist in wenigen Tagen letal. 

Der durcb GenuB von infiziertem Fleisch entstehende seltene Dar m mil z b ra nd 
verlauft als scbwere Gastroenteritis mit Bluterbrechen und blutigen, mitunter ruhr­
artigen Durchfallen, heftigem Oppressionsgefiihl und friibzeitiger Herzscbwacht> in der 
Regel todlich; doch kommen aucb leichtere Formen mit Ausgang in Heilung vor_ 

Diagoose: Meist handelt es sich um eine Berufskrankheit. Bei Hautmilzbrand 
ist die Einzahl des Karbunkels und der schwarze Scborf cha.ra.kteristisch. 
Bakterienna.chweis im Blut, im Wundsekret, Sputum und Stuhl ist durch Kultur 
und Tierimpfung (weiBe Mause und Meerschweinchen gehen na.ch 1-2 Tagen 
ein) zu erbringen. 

Thpraple: Bei Karbunkel ist keinerlei operativer Eingriff, sondern absolute 
Ruhigstellung (Suspension bei Lokalisation an den Extremitaten) und Borsalben­
verband 3nzuwenden. Ferner kommen da.s Sobernheimsche Milzbmndserum 
(E. Merck) 30--40 ccm intravenos sowie Neosalvarsan in Betracht. Meldepflicht 
8. s. 13. Die lsolierung der Kranken ist bis zur Genesung durchzufiihren. 

Rotz (Mall ens ). 
Der Rotz ist eine seltene, sehr ansteckende Krankheit, die durch V'bertragung 

durch rotzkranke Pferde (Esel, Maultiere) entsteht und daher hauptsachlich bei 
Bernfen beoba.chtet wird, die mit Pferden viel in Beriihrung kommen (Kutscher, 
Abdecker, Tierarzte). Gelegentlich kommen Labomtoriumsinfektionen vor. 

Der LMfler- Schiitzsche Rotzbacillus ist ein gramnegatives, dem Tuberkel­
bacillus ahnliches Stabchen, das oft Polfarbung und Kornung wie der Dipbtherie­
bacillus zeigt. Er farbt sich gut mit LOfflers Methylenblau, wacbst gut auf Pferde­
serum und Kartoffeln, auf diesen in honigartiger Schicht, ist gegen 'Eintrocknen in 
Scbleim und Eiter ziemlicb resistent. Er findet sich im eitrigen Nasensekret der 
Pf~rde und in groBer.Menge in den Rotzknoten; diese sind tuberkelahnliche Granu­
lationsgeschwiilste, dIe rna.ssenhaft Bacillen enthalten und spater eitrig einschmelzen. 
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Das miinnliche Meerschweinchen erkrankt nach intraperitonealer Rotzinfektion an 
einer diagnostisch verwertbaren (jedoch nicht absolut spezifischen) Hodenschwel. 
lung: sog. StrauBsche Reaktion. Beirn Plerde verliiuft der Rotz in der Regel als 
chronische Krankheit, nicht selten von mehrjiihriger Dauer. Bisweilen bleibt sie 
okkult. Eintrittspforten beim Menschen sind kleine Wunden der Haut oder 
der Schleimhiiute, ohne daB aber daselbst spezifische Veriinderungen zu entstehen 
brauchen. Der etwa vorhandene Primiiraffekt mit Schwellung, Rotung und Ulce· 
ration sowie heftiger Lymphangitis erinnert bisweilen an Erysipel oder Milzhrand. 

Der Verlauf beim Menschen ist in der Regel akut als letale Allgemeininfektion. 
ausnahmsweise chronisch in Form lokal bleibender Rotzkrankheit der Raut 
oder der Nase. 

Bei akutem Rotz entwickelt sich nach einer Inkubation von mehreren Tagen 
ein schweres Krankheitsbild. oft zuniichst von unbestimmtem Charakter, bisweilen 
mit typhusartigem FieberverIauf, flohstichartigen roten Hautflecken, die in Pusteln 
(ohne Dellenbildung) und hierauf in s.charfrandige Geschwiire iibergehen. Weitere 
Veriinderungen sind indolente Rotzknoten in den Muskeln mit konsekutiver Er· 
weichung und mitunter Durchbruch nach auBen, ferner schmerzhafte Gelenk· 
schwellungen wie bei Polyarthritis sowie sehr hiiufig Herde in der besonders dis· 
ponierten Lunge als Bronchopneumonien oder Abscesse, desgleichen Geschwiire 
im Kehlkopf. Nasenrotz beim Menschen ist nicht so hiiufig wie beim Tier; er 
bewirkt seros.eitrigen AusfluB sowie eine erysipeliihnliche Schwellung und Rotung 
der Nasenwurzel und fiihrt oft zu schweren Zerst6rungsprozessen in der Tiefe. 
Der weitere VerIauf erfolgt in Form einer Sepsis mit todlichem Ausgang in 
spiitestens 3-4 W ochen. 
. Chronischer Rotz verliiuft oft sehr milde und fieberlos, zeigt mitunter nur 
lokale Erscheinungen, besonders an der Haut, mitunter nur an einer Extremitiit, 
ferner Muskelknoten. Die Dauer hetra.gt oft viele Jahre. Bisweilen beobachtet man 
Spontanheilung, doch ist auch ein ttbergang in tOdliche Allgemeinkrankheit moglich. 

Dillgno81': Von groBer Bedeutung ist die Anamnese (Kontakt mit Plerden!). 
Fiir den Nachweis der Bakterien sind nach Moglicb.keit geschlossene Eiterherde 
(Vermeiden von Begleitbakterien!) zu wahlen; StrauBsche Reaktion (s. oben). 
Bei lokalem Rotz der Haut und der Muskeln sind Tuberkulose und LuesauszuschlieBen. 
Das dem Tuberkulin analoge, aus Rotzkulturen hergestellte Mallein, dassubcutan 
injiziert wird, ist bisher nur bei Pferden diagnostisch erprobt. 

Die Therapia ist bisher nur bei lokale m Rotz in Form chirurgischer Ent· 
fernung der Herde von Erfolg. 

Meldepflicht S. S. 13. Kranke sind bis zur volligen Genesung, Krankheits· 
YHdachtige bi!! zur Beseitigung des Verdachtes zu isoli!'r!'n. 

Stomatitis epidemica 
(Aphthen-Seucbe, lUanl- nud Klan~nsenche). 

Die als Maul· und Klauenseucbe beim Vieh (Rinder, Schweine, Schafe, Ziegen) 
vorkommende Infektionskrankheit wird gelegentlich auch auf den Menschen 
ubertragen. 

Die Krankheit der Tiere iiuBert sich in BIasenbildung an der Schleimhaut 
des Maules, zwischen den Zehen und bisweHen am Euter. Die BIasen platzen 
und gehen in Geschwiire iiber. Der bisher unbekannte Erreger wird durch Erhitzen 
auf 800 schnell abgetotet. Die "Ubertragung auf den Menschen erfolgt meist 
durch rohe Milch infizierter Tiere (Butt.er, Kase) oder durch direkte Kontakt· 
infektion bei Viehpflegern, Melkern. Die Krankheit befiillt vor allem Kinder 
nach dem GenuB von roher Milch. 

lirankhl'itsbild: Nach einer Inkubation von etwa 8 Tagen beginnt zuniichst 
ein fieberhaftes lnitialstadium mit Mattigkeit, Gliederschmerzen und Trockenheit 
im Munde. Nach einigen Tagen entwickeln sich auf der stark geroteten und ge· 
schwollenen Schleimhaut namentlich an den Lippen, der Zunge und den Wangen 
Blaschen, die alsbald in kleine Geschwure iibergehen und lebhaften Schmerz ver· 
ursachen, so daB die Nahrungsaufnahme stark beeintrachtigt ist. Zuweilen treten 
DiarrMen auf. Mit-unt.er entwickeln sich Bliischen auch in der Umgebung des Mundes 
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und im Naseneingang, was fiir die Krankheit besonders charakteristisch ist, ebenso 
wie die bisweilen zu beobachtende Eruption von BJii.schen an den .Fingern (speziel! 
bei Melkern). 

Die I{rankheitsdauer betragt mehrere Wochen; der Verlauf ist in der Regel 
giinstig; kleinen Kindern kann die Aphthenseuche gefahrlich werden. 

Die Unterscheidung der Krankheit gegeniiber den ihr ahnlichen gewohn­
lichen Stomatitiden, speziell der Stomatitis aphthosa stiitzt sich a.uf die Feststellung 
des fieberhaften Initialstadiums, das etwaige Vorhandensein von Blaschen a.uf der 
auJ3eren Haut bzw. an den Handen und daneben auf das gleichzeitige Bestehen 
der Seuche beim Vieh. Aphthae tropicae s. S.381. 

Die Prophylax(I bestebt im Vermeiden des Genusses von roher Milch, in sorg­
faltiger Handedesinfektion aller mit erkranktem Vieh in Beriihrung kommenden 
Personen, strenger lsolierung verseuchter Stalle (Viehsenchengesetz) und An­
wendung des LOffler-Uhlenhuthschen Schutzimpfverfahrens beim Vieh. Melde­
pflicht besteht nicht_ 

Aktinomykose. 
Die Aktinomykose 1St eine beim Menschen seltene, bei verschiedenen Haus­

tieren, namentlich beim Rind haufigere KrankheiL Sie entsteht durch den Strahlen­
pilz (Aktinomyces), der zu den Streptotricheen gehort und als solcher eine Mittel­
stellung zwischen Schimmel- und Spaltpilzen einnimmt. 

Der Erreger findet sich im Eiter und bisweilen auch in anderen Ausscheidungen 
der Kranken wie Sputum, Faeces in Form kleinster. eben sichtbarer gelhgefarbter 
Kornchen. die an Jocloformkorner erinnern_ Mikroskopisch erscheinen diese schon 
im ungefarbten Zustande als drusige Gebilde. die sich aus zahllosen radiar ange­
ordneten Pilzfiiden zusammensetzen. die in glanzende, birnen- oder keulenfOrmige 
Enden auslaufen. 1m ungefarbten Praparat hiite man sieh vor Verwechslung 
mit ahnlich aussehenden, aus Fett bestehenden Drusen_ Wichtig ist der Nachweis 
zahlreicher verzweigter Faden 1_ Stets sind gefarbte Priiparate (Gramfiirbung) 
zu untersuchen_ Bei der Zlichtung in Kulturen ergeben sich verschiedene, teils 
aerob, tf'ils anaerob wachsende Arten_ 

Der Strahlenpilz erzeugt eine Wucherung von Granulationsgewebe, das zum 
Teil erweicht und alsdann von Hohlenbildungen durchsetzt wird. Zum Teil erfolgt 
eine derbe Bindegewebswucherung, die bisweilen eine Abkapselung des Herdes 
gegen die Nachbarschaft bewirkt_ 

Die Erkrankung beim Rindvieh bewirkt Geschwulstbildung an der Zunge. in der 
Mundhohle und vor aHem am Kiefer mit Auftreibung des Knochens, den sog. Kiefer­
wurm. Die Aktinomykose des Menschen entsteht durch Eindringen von Fremd­
korpern als Infektionstragern, auf denen der Pilz saprophytisch vegetiert, speziell von 
Getreidegrannen, namentlich von Gerste, ferner von Stroh, Grasern u. a. Eintritts­
pforten sind meist die Gebilde der Mundhohle, haufig cariose Zahne, gelegentlich 
die Atmungsorgane, in vereinzelten Fallen cler Magenclarmtractus sowie die Haut. 

Krankheitsbild: Bei der haufigsten Form, der Erkrankung der Mundhohle, 
entstehen derbe Schwellungen am Kiefer ahnlich einer Periostitis sowie eine ent­
ziindliche Schwellung des Mundbodens mit brettharter Infiltration der dariiber 
befindlichen geroteten oder blaulichroten Haut, namentlich in der Gegend der 
Kieferwinkel. Bei Erweichung des Infiltrates kommt es zur Bildung von Fisteln, 
aus denen sich Eiter mit den oben beschriebenen gel ben Kornchen entleert. Bis­
weilen schlieJ3en sich Senkungsabscesse an, die ins Mediastinum hinabsteigen und 
unter Umstanden auf die Lunge libergreifen. 

Die primare Aktinomykose der Lunge entwickelt sicb meist in den Unter­
lappen unter Erscheinungen eines chronischen, schleichend verlaufenden broneho­
pneumonischen Prozesses. Unter maJ3igem Fieber, das aber auch fehlen kann, 
Brustschmerzen, Husten und Auswurf, der gelegentlich etwas Blut enthalt, ent­
wickelt sich ein Bild, das in den Anfangsstadien einer Lungentuberkulose gleicht, 
zumal infolge von Gewebseinschmelzung auch hier mitunter Kavernen vorkommen. 

1 Jedoch beobachtet man derartige Verzweigungen gelegentlich auch bei 
Tuberkelbacillen, Diphtheriebacillen u. a. 

v. Domarus, Grundrill. 14. u. 15. Auf!. 10 
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Das Rontgenbild ist uncharakteristisch und entspricht demjenigen der Broncho­
. pneumonie bzw. der Tuberkulose. 1m Sputum finden sich Aktinomycesdrusen. 
Sehr charakteristisch ist im weiteren Verlauf das Ubergreifen des Prozesses auf 
die Pleura, das subpleurale Gewebe und die auBere Brustwand, wobei auBerst 
derbe Infiltrate entstehen, die zum Teil von Fistelgangen durchsetzt sind, die 
nach auBen einen diinnfliissigen Eiter mit gelblichen PilzkOrnern entleeren. Beim 
Fehlen von Fisteln gelingt es oft durch eine Probepunktion charakteristischen Eiter 
zutage zu fordern. Oft besteht eine Mischinfektion mit Eiterbakterien. Wii.hrend 
Heilung selten ist, verlauft die Mehrzahl der Faile unter chronischem, bisweilen 
auf mehrere Jahre sich erstreckendem Siechtum todlich. Mitunter greift der ProzeB 
auf die Wirbel und die Rippen iiber, die arrodiert und zerstort werden, ferner 
auf das Pericard; auch kommt es zum Fortkriechen in das retroperitoneale 
Gewebe mit ausgedehnten Eiterungen, Thrombosen usw.; Amyloidose ist eine 
haufige Folgeerscheinung. 

Die intestinale Aktinomykose lokalisiert sich mit Vorliebe am Coecum und 
Wurmfortsatz und erzeugt dort derbe, hockerige, schmerzhafte Tumoren ahnlich 
piner chronischen Appendicitis, wobei aber die Neigung zu bald eintretender 
Verlotung mit den Bauchdecken und Infiltration derselben diagnostisch bedeutsam 
ist. Bei Erkrankung des Sigmas und Rectums treten ruhrartige Erscheinungen, 
fcrner Darmstenosen, umschriebene Exsudate usw. auf. Auch die Darm· 
aktinomykose hat oft einen sehr chronischen Charakter und wird mitunter erst 
durch plotzliche Exazerbationen, z. B. eine peritonitische Reizung entdeckt. 

In einzelnen Fallen kommt es von einem lokalen Herde aus infolge von Durch· 
bruch in die GefaJ3e zu einer metastatischen Verschleppung des Strahlenpilzes 
in die verschiedensten Organe, u. a. auch in die Haut. 

Die Prognose richtet sich vor allem nach der Art der Lokalisation; am 
giinstigsten ist sie bei Aktinomykose der Haut und des Gesichtes. Auch BOnst 
besteht eine gewisse Neigung zur Spontanheilung. Bei fortgeschrittenen .Ifallen mit 
starker Eiterung und ausgedehnten Zerstiirungsprozessen ist die Prognose ungiinstig. 

Therapl'utiseh kommt bei kleineren und leicht zuganglichen Herden in erster 
Linie die operative Beseitigung derselben in Frage. In den anderen Fallen hat 
energische Jodbehandlung (2,0-6,0 Jodkali taglich), mitunter auch Rontgen. 
bestrahlung Erfolg. 

Tl'ichinose. 
Die Trichinose ist eine bei uns seitene, schwere Krankheit, die auf 

den GenuI3 von trichinosem Schweinefleisch zuriickzufiihren ist. 
Die Trichinella spiralis ist ein kleiner Wurm, dessen Larve (Dauerform) 

als "Muskeltrichine'" in den Muskeln des Schweines eingekapselt Iebt und ais 
solche gegen auBere Einfliisse wie Rauchern, kurze Erhitzung, KlUte usw. sehr 
wiuerstanusfahig ist. Vas iSchwein infiziert sich von der Ratte, dem Wirt de!" 
Trichine l • In den Magen des Menschen gelangt, werden die l'richinen in 'Jige 
der Verdauung der Hiille frei, entwickeln swh in 2-3 Tagen zu gellchlechtsr€ifen 
"Darm trichinen", fadenformigen 1,5 (c:()-3,0 (¥) mm langen Wiirmern, die 
sich begatten und wahrend ihres Aufenthaltes im Diinndarm (auf die Dauel' von 
ctwa 5 Wochen) vom 5.-7. Tage ab eine sehr zahlreiche junge Brut hervor. 
bringen. Die Darmtrichinen bohren sich in die .IJarm8ehleimhaut und setzen 
ihre 0,15 mm langen Embryonen in den ChylusgefaBen ab, von wo sie auf dem 
Lymphwege dem .Blute zugefiihrt werden. Sie wandern in die quergestreiften 
Muskeln, und zwar in deren l'rimitivbiindel ein, wo die Parasiten unter Ent. 
ziindungs- und Zerfallserscheinungen des Muskeis sich spiralig einrollen und vom 
6. Monat ab sich mit einer Ka1khtille umgeben. Die spinuelformigen Kapseln 
sind als grauweiJ3e Punkte mit bloBem Auge eben erkennbar. 

Krankheitsbild: Die ersten KranklIeitserscheinungen, dIe auf die Anwesenheit 
der Darmtrichinen zuriickzufiihren sind und 3-4 Tage nach GenuB von trichi. 
nosem Fleisch beginnen, sind Obelkeit; Erbrechen, Koliken, DurchfiHle, bisweilen 

1 AuBer dem Schwein kommen als Trichinellenwirte noch in Frage Wildschwein. 
Hund, Katze, Bar, Waschbar, Fuchs, Da.chs, Marder, lItis, FluBpferd. . 
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Verstopfung, auch Meteorismus, Fieber mit Frosteln oder. sogar Schiittelfroste, 
mitunter allch bereits ein auffallendes Ermiidungsgefiihl m den Muskeln und 
Steifigkeit. C~arakteris~isch ist das nach. einigen TageJ?- ~intre~ende Odem. des 
Gesichts, spezlell der Llder. Der Nachwels der DarmtrlChmen 1m Stuhl gelmgt 
nur selten. Das erste Stadium dauert 1 Woche. 

Die in der 2. Woche (vom 9. Tag ab) unter weiterem Fieberanstieg einsetzen­
den auf der Invasion der Trichinellen in die Muskeln beruhenden Symptome 
bestehen in au Berst heftigen Schmerzen der befallenen Muskeln, namentlich bei 
Bewegung, sowie Schwellung derselben. Es sind hauptsachlich die Beuger der 
Extremitaten, die Auo-en-, Intercostal-, Bauch-, Nacken- und Kehlkopfmuskeln 
sowie das Zwerchfell.° Der Herzmuskel wird niemals 
befallen. Das bisweilen sehr hohe Fieber (bis 41°) ist 
teils eine Continua, teils remittierend. Die Kranken 
sind oft benommen. Der Puis ist meist beschleunigt, 
der Blutdruck niedrig. Herpes kommt vor. Oft werden 
heftige SchweiBe, ferner Roseolen oder auch urticarielle 
Exantheme beobachtet. Milztumor ist selten. Der Harn 
aibt in der Regel die Diazoreaktion. Neben einer maBig 
~tarken Leukocytose besteht stets eine sehr starke 
Eosinophilie (bis zu 80%!), die schon in der ersten 
Woche nachweisbar, am starksten in der zweiten wird 
und in geringerem Grade noch Monate spater besteht. 
Ferner findet sich anfangs mitunter eine Vermehrung 
der Erythrocyten. Infolge der Beteiligung der Atem­
muskeln entwickeln sich haufig Bronchitis sowie Pneu­
monien; bisweilen kommt es infolge Befallenseins der 
Kehlkopfmuskeln zu Glottisodem. Beachtenswert ist 
ferner das haufige Schwinden der Patellar- und Achilles­
reflexe; mitunter ist das B a bin ski sche Zeichen vor­
handen sowie manchmal bei galvanischer Reizung eine 
trage Zuckung der Muskeln. Gleichzeitige Mischinfek­
tionen mit Bakterien, die von den Trichinen aus dem 
Darm mitgefiihrt werden diirften, sind nicht selten; sie 
komplizieren das Bild. 

Die Schwere der Krankheitserscheinungen ist in 
den einzelnen FaIlen sehr verschieden. Es gibt auch 
leichte Faile mit nur geringen Muskelbeschwerden, die 
faIschlich fUr Rheumatismus gehalten werden. Die 
Krankheitsdauer ist bei mittelschweren Fallen etwa 
3 Wochen, bei schwerem VerIauf bis zu 2 Monaten und 
langer. Der todliche Ausgang erfolgt meist in der 
4.-6. Woche, oft infolge von Pneumonie. Die Letalitat 
betragt 5- 300f0. 

Abb. 2. 
Trichina spiralis. 

(Nach Claus.) 
a Mannchen, b Weib­

chen, c Embryo, 
d Muskeltrichine. 

Die Diagnose ist bei vollig ausgebildetem Krankheitsbild, vor allem auch 
unter Beriicksichtigung der meist gehauft auftretenden Erkrankungen, aus dem 
Syndrom von Gastroenteritis, Lidodem, heftigen Muskelschmerzen, Diazoreaktion 
und namentlich der starken Eosinophilie zu stellen, die nur in ganz schweren 
Fallen fehlt. In der ersten Woche gelingt der Trichinellennachweis im Blut nach 
Staeubli (1 cern Venenblut mit 10 ccm 30f0iger Essigsaure vermischt wird zentri­
fugiert, das Sediment mit Methylalkohol fixiert und mit Giemsa gefarbt). Von der 
zweiten Woche ab findet man in Zupfpraparaten von excidierten Muskelstiicken 
(Biceps) die Trichinen. Spater gelingt auch der Rontgennachweis der verkalkten 
Parasiten an den Muskeln. Atypische Krankheitsbilder konnen besonders bei spora­
dischen Fallen Schwierigkeiten bereiten und zu Verwechslungen fUhren, nament­
lich mit Typhus (bei beiden Krankheiten bestehen Somnolenz, Roseolen, Diazo, 
bisweilen Bradykardie) oder mit Meningitis infolge der Starre der erkrankten 
Nackenmuskeln, zumal Meningismus auch hier vorkommt. Befallensein der 
Masseteren kann Trismus wie bei Tetanus hervorrufen. Vor Verwechslung mit 
der mitunter sehr ahnlichen Polymyositis schiitzt genaue Untersuchung; die 
hier bisweilen vorhandene leichte Eosinophilie erreicht nie die hohen Grade wie 
bei Trichinose, auch besteht bei Polymyositis meist ein derbes Odem der Haut. 

10* 
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Unter den prophylaktischen MaBnahmen, die bei der Trichinose von groBter 
Bedeutung sind, ist die wirksamste die in Deutschland bestehende amtliche 
Trichinenschau, namentlich beziiglich der importierten auslandischen Schweine. Er­
hitzen deR Schweinefleisches auf 700 wie beim KochprozeB bewirkt sichere Abtotung 
der Trichinen 1; oberflachliches Rauchern dagegen ist ungeniigend. Am haufigsten 
erfolgen Ansteckungen nach GenuB von rohem Schweinefleisch. Schinken und Wurst. 
Meldepflicht s. S. 13. Eine Isolierung der Kranken ist nicht notwendig. 

Therapie. Eine spezifische Therapie gibt es vorlanfig nicht. Durch reichliche 
Abfiihrmittel (Ricinus, Kalomel) ist moglichst friihzeitig fiir griindliche Entleerung 
des Darmes zu sorgen, in welchem sich die Trichinellen wochenlang aufhalten. 
Gewisse Erfolge wurden bei innerlicher Anwendung von Benzol 4,0 -8,0 pro die 
in Gelatinekapseln, ferner von Thymol 3 mal taglich 1.0 in Obla.ten sowie von 
Palmitinsaurethymolester ~5ccm intramuskular 1-2 mal taglichbeobachtet. 
1m iibrigen ist die Behandlung symptomatisch. 

J{rankheiten des Zirkulationsapparates. 
Anatomisch-pbysiologiscbe Vorbemel'knngen. 

Der Zirkulationsapparat dient der Atmung, der Ernahrung, dem Ab­
transport von Schlacken und Fremdstoffen sowie dem 'l'emperatur­
ausgleich im Korper. Er besteht im wesentlichen aus vier verschie­
denen Abschnitten, die funktionell miteinander eng verbunden sinu 
deren jeder aber gesonderte spezielle Funktionen hat: das Herz als 
Triebmotor erzeugt das notwendige Druckgefalle, die Arterien verteilen 
das Blut, die Capillaren dienen dem Stoffaustausch zwischen Blut 
und Geweben, die Venen sammeln das Blut und fiihren es zum Herzen 
zuriick; neben dieser passiven Rolle sind aber die Venen dadurch, daB 
normalerweise sie allein den Grad der Herzfiillung bestimmen, maG, 
gebend fiir die vom Herzen auszuwerfenden Blutmengen. 

Fiir die Klinik ist die Tatsache nicht unwichtig, daB das rechte Herz wesentlich 
muskelschwacher als das Hnke ist, die Gewichte der Kammern verhalten sich 

-etwa wie 29':54; auch ist der KJappenapparat rechts zarter als links (trotzdem 
erweist slOh andererseits das rechte Herz Schadigungen gegeniiber im allgemeinen 
widerstandsfahiger als das linke). 

Die Funktiou des Herzens als Druckpumpe hangt mit der eigen­
tiimlichen Fahigkeit des Herzmuskels zu rhythmischer Tatigkeit 
zusammen. Einmal namlich entstehen die die Kontraktion des Herz, 
muskels bewirkenden Reize (unter anderem die durch die Zelltatigkeit 
entstehende Kohlensaure) nicht kontinuierlich, sondern periodisch. 
AuBerdem verliert der Herzmuskel selbst nach erfolgter Reizung vor­
iibergehend seine Reizbarkeit, um erst nach einer kurzen Pause, der 
sog. refraktaren Phase, von neuem auf den Kontraktionsreiz an­
zusprechen. 

Die vier Haupteigenschaften des Herzmuskels sind Reizbildung, Reiz­
barkeit, Reizleitung und Contractilitat. 

Der E n t s t e hun g so r t der normalen Reize liegt am sog. Venensinus, d. h. in 
dem rechten Vorhof zwischen der Miindungsstelle der Vena cav. sup. und dem 

1 Bei groBeren Fleischst.iicken besteht die Gefahr, daB deren Iuneres bei nicht 
sehr langem Kochen diese Temperatur nicht erreicht, was man an dem Erhalten­
bleiben der roten Fleitlchfarbe ditlser Teile erkennt. Nur das durch Kochen grau 
verfarbte Fleisch (Zersetzung des Hiimoglobins bei etwa 700 ) ist ungefahrlich (vgl. 
auch das S.43 u. 44 iiber Fleischvergiftung durch Paratyphusgift Gesagte). 
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rechten Herzohr (Abb. 3) und wird vom Keith-Flackschen Sinusknoten (pri· 
mares Zentrum) gebiIdet. Von hier aus werden die Kontraktionsreize den Herz­
muskelfasern zugefiihrt. Das sog. Reizleitungssystem beginnt mit dem Aschoff. 
Ta waraschen Atrioventrikularknoten lA.- V .-Knoten) aIs sekundare m Zentrum 
in dem Vorhofseptum nahe der Einmiindung des Sinus coronarius und findet 
seine Fortsetzung in dem Hisschen Biindel, ein von der iibrigen Muskulatur 
durch eine bindegewebige Scheide isoliertes, strnkturell von ersterer verschiedenes 
Muskelbiindel, das an der rechten oberen Grenze der Kammerscheidewand sich 
in zwei (sog. Tawara-) Schenkel teiIt, einen stiirkeren fUr die linke, einen schwa­
cheren fiir die rechte Herzkammer. Unter dem Endocard weiter nach unten laufend 

Atrio ­
ventrikular­

system 

- /-.-= . .!.lE/' - - :I 

Abb. 3. "Spezifisches Muskelsystem" des Herzens: 1 Sinusknoten. 2 Tawaraknoten. 
3 Stamm. 4 Schenkel. 5 Astverzweigungen. 6 Purkinjesches Netzwerk. 

(Aus E. Boden', Elektrokardiographie. Dresden: Theodor Steinkopff.) 

verzweigen sich die Reizleitungsfasern und treten mit den PapiIlarmuskeln und 
den Purkinjeschen Fasern in Verbindung, urn sich schIieBlich mit der Kammer­
muskulatur zu vereinigen. Unter pathologischen Bedingungen treten neben den 
genannten primaren und sekundiiren Zentren auch gewisse im Ventrikel selbst 
gelegene terti are Zentren als ReizursprungssteIIen fiir die Herzmuskeltatigkeit 
in Aktion. 

Normalerweise beginnen demnach die Erregungsimpulse fUr die rhythmische 
Herztatigkeit an den Hohlvenen und werden den Vorhofen und durch das 
Reizleitungssystem der Muskulatur der Kammtlrn, dem sog. Treibwel'k, zu­
gefiihrt. Der Rhythmus ihrer Kontraktionen wird daher durch den Rhythmus 
des Sinusknotens vorgeschrieben, der sozusagen ihr Schrittmacher ist. Dieser 
Rhythmus ist die normale Herzschlagfrequenz (60-flO in der Minute). Versagt 
unter pathologischen Bedingungen die Erregungsstelle des Sinu&knotens oder ist 
sie durch Leitungsunterbrechung vom Herzen abgeschnitten, so iibernimmt dann 
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in gleicher Weise der A.-V.-Knoten die rbytbmische Fiihrung, und ist auch dieser 
oder das Hissche Bundel durch patholog;ische Prozesse ausgeschaltet, so kommt es 
nicht zum Stillstand des Ventrikels, sondern dieser schlagt nun unter der Fuhrung 
seiner eigenen, normalerweisA latent bleibenden tertiaren Zentren unabhang;ig 
von dem Rhythmus der Vorhofe. Dieser Kammerrhythmus ist wesentlich lang­
saml'r als der normale Sinusrhytbmus und betragt etwa 30 in der Minute. 

Wahrend das embryonale Herz bereits rhythmisch schlagt, lange bevor Nerven­
fasern und Ganglienzellen in das Myocard hineingewachsen sind (auch in Gewebs­
kulturen in vitro vermag jade einzelne Herzmuskelzelle zu schlagen!), sind solche 
spater in groBer Zahl vorhanden und beeinflussen weitgehend die Herztatigkeit. 

AuBer intracardialen Nerven mit den namentlich in der Vorhof­
scheidewand reichlich enthaltenen Ganglien spielen vor all em die 
extracardialen N erven eine wichtige Rolle, und zwar der Vagus 
und der Sympathicus (N. accelerans, vgl. auch Abb.69a, S. (18). 

Beide wirken auf den Sinus- und A.-V.-Knoten sowie das Hissche Bundel 
ein, und zwar stehen sie zueinander in einem ant.agonistischen Verhii.ltnis, indem 
der Vagus die rhythmische Tatigkeit der genannten Zentren bremst, der Sym­
pathicus sie verstarkt. Das Zusammenspiel beider Nerven stellt daher eine uberaus 
wichtige Stl'uerungsvorrichtung fur die Herztatigkeit dar und ist eine der Ursachen 
ffir die groBe Anpassungsfahigkeit des Herzens gegenuber wechselnuen Anforde­
rungen, insbesondere auch gegenuber dem Wechsel in der GroBe des venosen Zu­
stroms (s. unten). 

Die normale Funktion des Herzens als Druckpumpe ist an die in­
takte Beschaffenheit seiner KIa pppn gebunden, die nach Art von Ven­
tilen die normale Fortbewegung des Blutes innerhalb des Herzens in der 
Richtung von den V orhofen zu den Kammern und von diesen zu den 
Arterien gewahrleisten und ein Zuriickfluten des Blutes in entgegen­
gesetzter Richtung verhindern. 

Die Zusammenzil'hung der VorhOfe geht derjenigen der Ventrikel kurze Zeit, 
etwa 0,1-0,18" voraus. Gleichzeitig mit der Zusammenziehung der Ventrikel, 
also bei Beginn der Systole erfolgt die Schlie Bung der Mitral- und Tricuspidal­
klappen. Der dabei auscultatorisch wahrnehmbare 1. Herzton entsteht sowohl 
durch die Anspannung der Klappen wie durch die Kontraktion des Herzmuskels. 
Die durch die Svstole bewirkte Druckzunahme in den Herzkammern muB erst 
eine gewisse Hobe erreichen, bis sie den in den Arterien vorhandenen Druck zu 
uberwinden vermag und die Aorten- bzw. Pulmonalklappen sich Offnen. Nachdem 
alsdann ein gewisses Quantum Blut, das sog. Sehlagvulumen (im Mittel 50-70 ccm, 
bei hochster Leistung bis 300 ccm) in die Arterien geworfen ist, sinkt der Druck 
in den Kammern, und die beiden SemiJunarklappen schlagen zu, wodurch der 
2. Herzton entsteht. Die Systole ist also die Zeit vom 1. bis zum 2. Ton, der erste 
Teil derselben bis zur Offnung der Sernilunarklappen heiBt Anspannllngs- oder 
Verschlullzeit und entspricht einer isometrischen Kontraktion, der zweite Teil ist 
die Austrl'ibungszeit (isotonische Kontraktion des Herzmuskels). Der Zeitabschnitt 
vom 2. Herzton bis zurn nachsten 1. Ton umfaBt die Diastole. Die Kontraktion der 
VorhOfe, die in den letzten Teil der Kammerdiastole falIt, ist auscultatorisch nor­
malerweise nicht wahrnehmbar, bisweilen dagegen unter pathologischen Verhalt­
nissen (namentlich bei Drucksteigerung im linken Vorhof) als ein dem 1. Ton kurz 
vorausgehender Auftakt (s. Galopprhythmus S. 163). Y,erlangsamung und Be­
schleunigung der Schlagfolge beruht im wesentlichen auf Anderung der Dauer der 
Diastole, wahrend die Dauer der Systole nur geringe Schwankungen zeigt. Das 
ist praktisch wichtig, da ja die Diastole die Zeit der Erholung des Herzmuskels 
darstellt. Ein aktives Ansaugen von Blut durch die Diastole kommt nicht vor. 

Auch bei kraftiger normaler Systole bleibt am Ende der Austreibungszeit 
ein gewisses Blutquantum im Ventrikel zUrUck, das sog. Restvolumen, dessen 
GroBe mit Steigen des Blutdruckes zunimmt. 

Der Grad der Fiillung des Herzens hangt vom Druck und der 
Menge des ihm aus den Venen zustromenden BIutes ab, dem das dia-
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stolisch erschlaffte Herz nur einen sehr geringen Widerstand leistet. 
Der wahrend der Diastole erreichte Fiillungsgrad der Kammern, d. h. 
die sog. Anfangsspannung, ist seinerseits maBgebend fur die Kraft 
der darauffolgenden systolischen Zusammenziehung, deren GroBe in 
der Norm also mit der GroBe der diastolischen Fiillung wachst. Die 
systolische Kraft, mit der das Herz das Blut in die GefaBe wirft, hangt 
aber andererseits auch von dem Druck ab, der in den Arterien herrscht 
und der fur das sich entleerende Herz einen von ihm zu uberwindenden 
Widerstand darstellt. Die Herzarb.eit ist das Produkt aus Schlagvolumen, 
Blutdruck und Frequenz der Kontraktionen. Sie betragt normal taglich 
etwa 20000 mkg. Unter Minutenvolumen versteht man das Produkt 
aus Schlagvolumen und Pulszahl in der Minute 1. Seine GroBe (in der Ruhe 
etwa 4,2, bei Arbeit his 20 1) ist nicht etwa eine selbstandige Funktion 
des Herzens, sie wird vielmehr bei ausreichender Herzkraft ausschlieB­
lich von dem Umfang des venosen Zuflusses bestimmt, wahrend das Herz 
selbst nur die Aufgabe hat, die ihm zuflieBende Blutmenge weiter­
zubefordern (mit anderen Worten: es vermag immer nur so viel Blut 
herzugeben, als es von den Venen erhalt). 

Die GroBe des Schlagvolumens gilt ala Ausdruck der Leistungsfahigkeit des 
Herzens. Zunahme des Minutenvolumens erfolgt unter normalen Verhaltnissen, 
insbesondere bei trainierten Herzen stets vornehmlich durch Steigerung des Schlag­
volumens, niemals allein durch Frequenzzunahme; nur bei muskelachwachem 
bzw. ungeiibtem Herzen mit kleinem Schlagvolumen erfolgt als Notbehelf eine 
erheblichere Steigerung der Frequenz, um ein normales Minutenvolumen zu 
erzielen. 

Die normale Hiimodynamik ist nicht nur vom Herzen, sondern in 
hohem MaBe auch von dem Gefiillsystem abhangig, insbesondere von 
der Wandspannung, dem sog. Tonus der GefaBe und in Zusammenhang 
damit von ihrer Kapazitat. 

Die Bedeutung der Arterien fiir den Kreislauf liegt einmal in der Regu­
lierung der Geschwindigkeit und Gleichformigkeit der Blutstromung; diese wird 
durch die auf der Elastizitat der GefaBwand beruhenden Windkesselwirkung der 
Arterien gewahrleistet, indem die Systole die elastische GefaBwand mit mechanischElr 
Energie ladet, und letztere wahrend der Diastole des Herzens zur stromfordernden 
Kraft in den peripherischen GefiiBen wird. Die Elal:ltizitat dampft zugleich die 
Intensitat der StromstoBe des Herzens. Eine aktive Kontraktion der Arterien 
existiert nicht. Hauptaufgabe der Arterien ist die Regelung des Blutdruckes Bowie 
der wechselnden lokalen Blutzufuhr je nach dem augenblicklichen Bedarf eines 
Organs. Dieser W~?hsel erkliirt Bich in der Hauptsache aus den physiologiBch 
sich vollziehenden Anderungen in der Arterienweite. Deren Regulierung erfolgt 
auf nervosem und chemischem bzw. hormonalem Wege, und zwar peripherisch 
und zentral. Der GefaBtonus wird nervos durch die sog. Vasomotoren reguliert, 
sowohl yom Gehirn (Zwischenhirn) wie von den Riickenmarkszentren aUB, ferner 
durch die direkte Erregbarkeit der GefaBmuskulatur. Die wichtigsten chemischen 
Reize, die gefaBerweiternd wirken, sind saure Stoffwechselendprodukte (Kohlen­
saure, Milchsaure), ferner Histamin (= lmidazolylathylamin, aus Histidin ent-

1 Zur Bestimmung des Minutenvolumens dienen zur Zeit zwei Methoden: 
Bei derjenigen von BromBer, welche keine absolute, Bondern nur relative Werte 
liefert, berechnet man es aus der Blutdruckamplitude (s. S. 170), dem rontgeno­
logisch ermittelten Aortenquerschnitt und einer Konstanten; die Methode von Gro II­
mann bestimmt die den Lungenkreislauf in einer bestimmten Zeit durchflieBende 
Blutmenge aus der arteriovenosen 02-Differenz (s. S. 153, FuBnote) und dem Os-Ver­
brauch pro Minute (Prinzip von Fick), und zwar mittels eines mit der Atmung 
aufgenommenen Fremdgases (Acetylen). 
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stehend), Acetylcholin 1 (vgl. S.365) als Antagonist des Adrenalins, und Adenyl. 
same (Adenosinphosphorsaure) sowie wohl auch gewisse Produkte des intermediiiren 
Stoffwechsels, gefiiBverengernd wirken gewisse Hormone wie das Adrenalin (das 
aber nur im ruhenden, nicht im arbeitenden Organ vasoconstrictorisch wirkt) 
sowie Hypophysenhinterlappenextrakt (speziell das Vasopressin). Bei den Venen 
ist die starke Variabilitat ihres Fassungsvermogens fiir das aus den Capillaren 
einstromende Blut von groBer Bedeutung, ferner der geringe in den Venen 
herrschende Druckabfall. Verengerung der kleinen capillarnahen Venen (Venolen) 
fordert den RiickfluB zum Herzen, Verengerung der groBen Venen hemmt ihn. 
Anderungen der Venenweite erfolgen, abgesehen von mechanischen Faktoren 
(Muskeltatigkeit), wie bei den Arterien sowohllokal auf chemischem und nervosem 
Wege, als auch zentral durch Venomotoren. Venoconstrictorisch wirken saure 
Stoffwechselprodukte (also umgekehrt wie bei den Arterien), insbesondere auch 
die CO2, Hieraus erklart sich z. B. die giinstige Wirkung von CO2, Inhalation bei 
kollapsartigen Zustanden (S. 182), wie auch umgekehrt das Auftreten der letzteren 
bei iibermaBiger Lungenventilation, d. h. bei abnorm starkem CO2·Verlust des 
Blutes (sog. Akapnie) 2. 

Von Bedeutung ist weiter die Tatsache, daB gewisse GefaBprovinzen hin. 
sichtlich der von ihnen aufgenommenen Blutmenge sich zeit weise gegensatzlich 
zueinander verhalten, was damit zusammenhangt, daB die gesamte Blutmenge 
nicht geniigt, um aIle GefaBgebiete gleichmaBig zu fiillen. 

1m Bereich des groBen Kreislaufs lassen sich mehrere derartige Hauptgebiete 
unterscheiden, und zwar einerseits das Gebiet der von den Nn. splanchnici ver· 
sorgten EingeweidegefaBe, das zugleich das groBte GefaBgebiet des gesamten 
Korperkreislaufs darstellt, auf der anderen Seite die BlutgefaBe der Haut, der 
Muskeln und des Gehirns. Eine Erweiterung der GefaBe erfolgt physiologisch bei 
Funktionssteigerung des entsprechenden Organs (zum Teil wohl infolge starkerer 
lokaler Anhaufung von sauren Stoffwechselprodukten im Blut wahrend der Tatig. 
keit des Organs), also im Splanchnicusgebiet wahrend der Verdauung, in den 
Muskeln bei Korperarbeit, in der Haut zur Warmeabgabe bei TemperaturerhOhung. 
Bei Erweiterung der GefaBe der einen der genannten Hauptgruppen verengern 
sich die der anderen in entsprechender Weise (sog. kollaterale GefaBverengerung), 
so daB gewaltige Verschiebungen der Gesamtblutmenge sich im groBen JU-eislauf 
vollziehen konnen, ohne daB es normalerweise zu einer wesentlichen Anderung 
des Blutdrucks im Arteriensystem kommt. Eine Blutdrucksteigerung erfolgt erst 
dann, wenn es gleichzeitig in zahlreichen Gebieten zu einer GefaBkontraktion 
kommt, wie das z. B. unter der Wirkung des Adrenalins der Fall ist. Namentlich 
sind es die kleineren GefiiBe der Organe, die sog. priicapillaren Arteriolen, deren 
Kontraktion erhebliche Steigerungen des Blutdruckes zu bewirken vermag (niiheres 
tiber Blutdruck S. S. 170). 

Ein sehr wichtiges weiteres kreislaufregulatorisches Moment hat man erst in 
letzter Zeit kennen gelernt: Das Ansteigen des Schlagvolumens, Z. B. bei der Arbeit, 
innerhalb kiirzester Zeit auf das Vielfache muB zur Vermeidung einer abnormen 
Drucksteigerung im Kreislauf notwendig mit einer erbeblichen Erweitenmg des 
Gesamtstrombettes einhergehen. Diese starke ErhOhung der Kapazitat des Kreis· 
laufs erfordert einen Zuwachs an Blutmenge, fiir welchen in Anbetracht der 
Schnelligkeit der Umstellung eine Neubildung von Blut nicht in Frage kommt. 
Dem Kreislauf miissen demnach fiir diesen Zweck Reserveblutmengen zur Ver· 
fiigung stehen, die bei Bedarf in die Zirkulation geworfen werden, um bei Sinken 
des Scblagvolumens wieder ausgeschaltet zu werden. Zu der gleichen Forderung 
fiihrt die Tatsache, daB die Voraussetzung eines vermehrten Schlagvolumens stets 
eine Zunahme des venosen Zuflusses zum Herzen ist, welche ihrerseits sich aber 

1 Histamin, das iiberall im Korper anwesend ist bzw. sehr schnell gebildet 
wird (es ist z. B. auch die Ursache der Hautrotung bei lokaler Reizung), erweitert 
in kleineren Dosen hauptsachlich die Capillaren, verengert dagegen in groBeren 
Dosen die Arteriolen und Venen. Das Acetylcholin wirkt auf die etwas groBeren 
GefaBe und erweitert die Arteriolen (z. T. auch die Venen). Beide Stoffe sind 
noch in starkster Verdiinnung wirksam. 

2 Es ist iibrigens zu beachten, daB bereits eine geringe Anderung des GefaB. 
lumens eine erhebliche hiimodynamische Wirkung besitzt, da der Widerstand eines 
GefiiBes und daher das Stromvolumen sich mit der 4. Potenz des Durchmessers andern. 
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ebenfalls nur aUB dem Vorhandensein von blutspeichernden Einrichtungen erklaren 
laBt. Derarlige Blutspeicher, auf die zuerst Barcroft hingewiesen hat, sind in erster 
Linie die Mi lz 1 , welche unterdE'r Einwirkung von Muskelarbeit, Warme, seelischer Er­
regung, Blutverlust, Adrenalin, Histamin, im Shock usw. erhebliche Blutmengen an 
dieZirkulation abgibt, fernerdaB Pfortadersystem einschlieBlich der Le ber, wel­
chezeitweise bis zu P/sLiter Blut ausdemKreislaufauszuschalwn verD13g(vgl. S.421, 
Abs.l), indem sie hierbei eineArt NebenschluB zum Hauptkreislauf bildet, weiter der 
subpapillare Venenplexus der Haut, der hauptsachlich der Warmeregulation 
dienen diirfte. Andere Organe hingegen, wie z. B. die Muskeln, vermogen zwar ffir 
ihre Tatigkeit viel Blut aufzunehmen, sind aber keine eigentlichen Blutspeicher. 
Die Gesamtmenge der auf diese Weise gespeicherten Blutreserven hat man beim 
Bunde auf mehr als 40% der gesamten Blutmenge geschittzt. Von der Gesamt­
blutmenge ist also normal stets nur ein Teil als sog. zirkulierende Blutmenge 
in Umlauf, und letztere wird bei &darf durch Freigabe der Blutdepots erhOht. 
Diese "Autotransfusion" dient iibrigens unter anderem dort als SchutzmaBregel, 
wo sonst, wie Z. B. bei der akuten Vasomotorenschwache (S. 182) daB Herz Gefahr 
laufen wiirde, sich leerzupumpen. 

Die ffir die Ernahrung des Herzmuskels auBerordentlich wichtigen Coronar­
gefiBe zeigen gegeniiber den iibrigen GefaBen des groBen Kreislaufs eine gewisse 
Sonderstellung, sie erweitern sich Z. B. unter der Einwirkung des Sympathicus 
Bowie durch Adrenalin und werden durch den Vagus verengert. Untersuchungen 
mit der Thermostromuhr ergaben, daB n0rD131 die GroBe der Coronardurchblutung 
mit der Steigerung der Herzleistung zunimmt und daB ferner bei gleicher Leistung 
der Blutbedarf des Herzens bei hOherer Frequenz groBer als bei niederer ist; 
Erhohung des Vagustonus vermindert die Coronardurchblutung. Auch die Ge­
faBe des Lungenkreislaufs zeigen ein von dem Korperkreislauf abweichendes 
Verhalten; sie sind zu sehr betrachtlichen Kapazitatsanderungen befahigt und 
vermogen dadurch unter anderem bei Steigerung des Minutenvolumens abnorme 
Drucksteigerungen im kleinen Kreislauf zu verhindern. 

Die Capillaren endlich bilden funktionell eine besondere Gruppe im 
GefaBsystem. Mittels der Capillaren wird der eigentliche Endzweck der 
Zirkulation, die Ventilation und die Ernahrung der Gewebe erreicht. 

Ihre Hauptbedeutung liegt einmal darin, daB vermoge der besonderen Beschaffen­
heit ihrer Wand nur sie iiberhaupt einen Austausch zwischen Blut und Geweben 
ermoglichen. Infolge ilirer groBen Zahl bildet we Gesamtsumme in jedem Organ 
einen gewaltigen Querschnitt des durch sie hindurchflieBenden Blutstromes 2 _ Man 
kann dies Verhalten der Capillaren gegeniiber dem zuflieBenden Strom der Merien 
und dem AbfluB in die Venen mit der hydrodynamischen Vi'irkung eines in einen 
Strom eingeschalteten Sees verlfleichen, woraus sich u. a. die Tatsache erklii.rt, daB 
die in den Arterien sich vollziehenden Drucksteigerungen normalerweise an der Grenze 
del' Capillaren BaIt machen und nicht auf die Venen iibergreifen. So ist der Druck in 
diesen von dem in den Arterien in weitem Umfange unabhitngig. Von grOBer Bedeu­
tung ist ferner die Tatsache, daB in arbeitenden Organen eine wesentlich groBere Zahl 
von Capillaren der Blutdurchstromung erschlossen wird als in ruhenden; im arbei­
tenden Muskel steigt so die Zahl der blutfiihrenden Capillaren auf das 10-20fache 
und damit die VergroBerung der Kontaktflache ffir das Blut auf etwa das 25Ofache. 

Das bei Leistung von Arbeit, bei der Verdauung usw. vermehrte Sauerstoff­
bediirfnis der Organe kann auf verschiedene Weise befriedigt werden, entweder 
durch ErhOhung des Minutenvolumens sowie durch VergroBerung der Oberflache, 
d. h. durch Vermehrung der Zahl der durchstromten Capillaren (s. oben) oder bei 
unveranderter ZirkulationsgroBe durch vermehrte Sauerstoffausniitzung im Erfolgs­
organ (Utilisation) 3. 

1 Die Speicherfunktion der Milz ergibt sich experlmentell unter anderem daraus, 
daB nach Vergiftung mit CO das Milzblut im Gegensatz zum iibrigen Blut sich als 
CO-frei erweist (und zwar beim ruhenden, nicht dagegen beim sich bewegenden Tier). 

8 Denkt man sich samtliche Muskelcapillaren des Menschen aneinander gelegt, 
so ergibt sich nach Krogh eine Lange von ungefiihr 100 000 km! 

3 IhrAusdruckistdie sog. arteriovenose Sa u erstoffdifferenz, d.h. der Unter­
schied des Sauerstoffgehaltes von Arterien- und Venenblut (in der Ruhe etwa 6%). 
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Die friihere Vorstellung, nach welcher das aus dem Herzen aus­
geworfene BIut sich in stets gleicher Weise iiber den ganzen Korper 
verteilt und sein Strom nur von der Weite der Arterien reguliert wird, 
ist daher dahin zu erganzen, daB die Venen und das Herz lediglich einen 
EinfluB auf das Minutenvolumen, nicht aber auf die Verteilung des 
BIutes auf die einzelnen Organe ausiiben. Hierfiir sind vielmehr besondere 
Einrichtungen vorhanden, indem erstens jedes Gewebe iiber gewisse 
(vom Zentralnervensystem zum Teil unabhangige) Mechanismen verfiigt, 
vermoge deren es das im Augenblick notwendige Blutquantum aus der 
Zirkulation entnimmt ("BIutgefiihI der Gewebe" nach Aug. Bier) und 
zweitens der Organismus zur Erfiillung seiner Aufgaben dank gewisser 
Speicherorgane sich wechselnder Blutmengen bedient, indem unter den 
verschiedenen Bedingungen (Ruhe, Arbeit usw.) stets gerade soviel Blut 
in den GefaBen zirkuliert, als es die Okonomie des Organismus erfordert. 

Die Stromungsgeschwindigkeit, mit der das Blut in den Gefal3en 
vorwarts getrieben wird, hangt abgesehen von der Funktion des Herzens 
in erster Linie von der Weite der GefaBe ab, in erheblich geringerem 
MaBe von dem in ihnen herrschenden Druck l . Namentlich auch bei den 
Oapillaren ist in erster Linie ihre Weite fiir die BIutbewegung von aus­
schlaggebender Bedeutung. Ein Faktor, der die Stromungsgeschwindigkeit 
beeinfluBt, ist ferner die physikalische Beschaffenheit des Blutes, speziell 
seine Viscositat. Diinnfliissiges Blut leistet den bewegungsfordernden 
Momenten einen geringeren Widerstand als BIut mit gesteigerter Viscositat. 

Es sind weiter die aul3erordentlich wichtigen Korrelationen 
zwischen dem Zirkulationsapparat und anderen Organ­
systemen des Korpers zu beriicksichtigen. Diese Beziehungen sind 
zum Teil rein mechanischer Art. Vor aHem ist der sehr wichtigen 
Wechselwirkungen zwischen Zirkulation und Atmung zu gedenken. 

Die bei der Inspiration erfolgende Druckminderung im Thorax pflanzt sich als Sog­
wirkung auch auf die groBen ins Herz miindenden Venen fort, die infolge ihrer Diinn· 
wandigkeit mechanischen Einwirkungen von auBen mehr als die Arterien zugii.nglich 
Rind, und fOrdert die Bewegung des Blutstromes in ibnen zum Herzen bin, wii.brend 
umgekehrt wahrend der Exspiration die Stromung in den \'enf'n f'ine Hemmung 
erfahrt. "Der Thorax atmet nicht nur Luft, sondern auch BIut" (R. Stahelin). Die 
Arterien werden durch die Atembewegungen nicht beeinfluBt. Die A tern mechanik 
stellt also einen wicbtigen Hilfsmotor fiir die ZirkuJation dar, insbesondere 
wird die diastoJische Fiillung der VorhOfe zu einem betrii.chtlichen Teil durch die 
Inspiration unterstiitzt. Die Beeinflussung der Zirkulation durch die Atmung 
spielt auch eine nicht unwichtige Rolle bei der kiinstlichen Atmung, welche 
iibrigens, besonders bei der Silvesterschen Methode und bei elastischem Thorax 
neben den die Zirkulation fordernden Druckschwankungen im Thorax eine direkte 
Wirkung auf den Herzmuskel im Sinne einer Herzmassage auszuiiben vermag. 
Noch auf einem anderen Wege erfahrt die BIutbewegung in den groBen Venen durch 
die Atmung eine Forderung. Bei der wahrend der Inspiration erfolgenden Senkung 
des Zwerchfells iibt dieses einen starken Druck auf die Leber aus. Diese wird 
dadurch gegen das Widerlager des Darmpolsters gedriickt und dadurch bis zu 
einem gewissen Grade wie ein Schwamm ausgepreBt, so daB der AbfJuB aus der 
Leber in die Hohlvene eine Verstarkung erfiihrt. Weiteres tiber die Bedeutung der 
Leber fUr die Zirkulation S. S. 153 u. 421. Eine Forderung in gleichem Sinne bewirkt 

1 Nach dem Poiseuilleschen Gesetz andert sich die AusfluBmenge einerseits 
proportional dem Druck, andererseits proportional dem Quadrat des Querschnittes, 
80 daB der BIutdruck einen erheblich geringeren EinfluB als die Gefii.Bweite auf die 
Durchblutung austibt. 
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die Bauchpresse, die im Verein mit dem Zwerehfell den Inhalt der BauchhOhle 
voriibergehend unter erh6hten Druck setzt und dadurch dem aus den Bauch­
organen del' Vena cava inferior zuflieBenden Blut eine Besehleunigung erteilt. 

Diese Verhaltnisse sind von gro/3ter praktischer Bedeutung am 
Kranken bett. 

Aile Momente, die zu einer Einsehrankung del' Atemexkursionen fiihren, wie 
Pneumonien, Exsudate, Emphysem, Starre des Thorax, Pneumothorax, Pleura­
schwarten mtissen wegen der angedeuteten Zusammenhange zu einer Beeintrach· 
tigung del' Zirkulation fUhren wie umgekehrt eine Beseitigung dieser St6rungen 
nicht nur dem Atmungsapparat, sondern aueh der Blutbewegung zugute kommt. 

Auell del' Zustand der Abdominalorgane, speziell der Gasgehalt der Darme 
wie die Funktionstiiehtigkeit der Bauchpresse kann nicht gleichgtiltig ftir die Zirku­
lation sein. Del' infolge von starkem Meteorismus hervorgerufene Hochstand 
des Zwerchfells und die Beeintrachtigung seiner Bewegungen werden bei einem 
funktionsschwachen Herzen sich in ihren Folgen auch an diesem bemerkbar machen 
und erfordern daher auch im Interesse der Zirkulation Abhilfe. Das gleiche gilt 
von einer Erschlaffung del' B a u c h dec ken. 

An den Ex tre m ita ten ist die Muskulatur fur die Blutzirkulation, 
namentlich in den Venen von Bedeutung, illdem jede Muskelkontraktion 
eine voriibergehende Auspressung del' in den Muskel eingebetteten 
Gefaf3e bewirkt. Aktive und passive Bewegung del' Muskeln tragt 
daher zur Unterstiitzung der Zirkulation bei. 

SchlieBlich sind auch fiir die Ca pillaren die mechanischen VerhaItnisse der 
N ach barschaft, namentlich unter krankhaften Verhiiltnissen, in Rechnung zu 
ziehen. Nimmt der Gewebsdruck in einem Organ infolge von Odem zu und ver­
mag sich das Organ wie beispielsweise die Niere infolge seiner Kapsel nicht ent­
sprechend auswdehnen, so ist die Folge eine Verengerung der Capillaren und eine 
konsekutive Ischamie des Gewebes. Neben der rein mechaniscben Beeintracbtigung 
der Capillaren kommt aber filr die letzteren auch noch als weiterer ungiin!itiger 
Faktor hinzu daB del' Gasaustauscb zwischen Blut und Gewebe durch die im Odem 
liegende gequollene Capillarwand Schaden leidet. Es werden daber in derartigen 
Fallen nicht selten diejenigen MaBregeln mehr Aussicht auf Besserung del' Zirku­
lation haben, diE;' zunachst eine mechanische Entspannung des Gewebes durch 
Entleerung del' Odeme bewirken, als die Mittel, die direkt die Triebkraft des Zir­
kulationsapparates he ben. 

Aueh auf reflektorisch - nervosem Wege kommen mannigfache 
Wechselwirkungen zwischen den einzelnen Teilen des Zirkulations­
apparates wie zwischen dies~m und anderen Organen zustande. 

So erfolgt bei Zunabme des arteriellen Blutdrucks Reizung des in del' Wand 
des Aortenbogens entspringenden zentripetalen N. depressor und vor allem des vom 
Sinus earoticus ausgehenden Sinusnerven (einem Ast des N. glossopharyngeus); 
beide Nerven werden daher nach Hering als Blutdruckziigler bezeiebnet; die 
dadurcb bewirkte reflektorische Erweiterung der Arterien und Venen bzw. die 
Verlangsamung der Herzaktion verhindert ein weiteres Ansteigen des Blutdrucks 
und stelIt eine zweckmaBige Selbststeuerung des Kreislaufs dar. Unterbindung 
der einen A. carotis comm. bat beim Tier reflektoriseh Erweiterung der Arterie 
der anderen Seite zur Folge. Ansteigen des Druckes in den pracardialen Venen 
und in den Vorh6fen bewirkt Zunahme der Herzfrequenz, d. h. vermehrtes Blut­
angebot beschleunigt reflektorisch - nach Vagusdurcbsehneidung talIt del' Reflex 
fort - die F6rdertatigkeit des Herzens (Bain bridgereflex) usw. Auch von den 
Atmungsorganen k6nnen reflektorische Veranderungen der Pulsfrequenz hervor­
gerufen werden. Hierzu geh6rt iibrigens aueh die durch Reizung der Nasen­
sehleimhaut gelegentlich ausgel6ste reflektorische Herzarbytbmie. 

Eine groBe Bedeutung haben auch die von den Abdominalorganen aus­
gehenden, auf das Herz einwirkenden nerv6sen Reflexe. So ftihren Aufblahung 
des Magens sowie Zerrungen an den Eingeweiden (Operationen!) mitunter zu 
Rhythmusstiirungen des Herzens. Ferner kann analog dem Goltzschen Klopf-
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versuch beim Frosch (diastolischer Herzstillstand) auch beirn Menschen die Ein­
wirkung von Schlagen auf das Abdomen (beim Boxen!) oder Bauchverletzungen zu 
schweren Storungen der Zirkulation mit Kollaps durch Erweiterung der Splanch­
nicusgefaBe fiihren (Vaguswirkung). 

Erwahnt sei schlieBlich die BeeinfluBbarkeit der Herztii.tigkeit und der Puis­
frequenz durch die Psyche. Hier ist auch an die verhii.ngnisvolle Einwirkung 
heftiger Affekte auf das Herz zu erinnern; sie erklii.rt sich aus der fiir derartige 
Falle festgestellten kombinierten Vagus- und Acceleransreizung. DaB ferner auch 
die Vasomotoren in weitem Umfange psychischen Einfliissen unterworfen sind, 
wird durch die alltagliche Erscheinung des Errotens und Erblassens bei seelischen 
Emotionen bewiesen. 

Auch die verschiedenen Hormone greifen in die Zirkulation in 
wechselndem MaBe ein und diirften zu einem betrachtlichen Teil der 
Regulierung der normalen Zirkulationstatigkeit dienen. 

Auf die Beeinflussung der GefaBe und die Blutdrucksteigerung durch die 
Nebennieren- und Hypophysenhormone wurde schon hingewiesen. Zu 
erwiihnen ist hier ferner das Schilddriisenhormon, das durch Sympathicus. 
reizung Beschleunigung der Herztatigkeit bewirkt. 

Die klinischeUntersnchnng des Zirknlationsapparates. 
Bei Besichtigung der Herzgegend sind normalerweise Pulsationen bis· 

weilen in der SpitzenstoBgegend (s. unten) sichtbar; bei Herzkranken 
mit verstarkter Herztat.igkeit, namentlich in den Fallen, wo infolge 
von gleichzeitiger Lungenschrumpfung ein groBerer Teil des Herzens der 
Brustwand anliegt, sind sie oft in ausgedehnterem MaB wahrnehmbar. 

Bei mageren Individuen kann man bei erregter Herzaktion speziell bei Mitral· 
klappenfehlern Pulsationen in dem 2. und 3. Intercostalraum links dicht neben 
dem Sternum wahrnehmen. Weiter beobachtet man bei sehr starker Hypertrophie 
und Dilatation des linken Herzens, speziell bei Aorteninsuffizienz mit jeder Systole 
eine ruckartige Erschiitterung des ganzen Thorax nach der linken Seite. Bei 
Zwerchfelltiefstand, kurzem Sternum und lebhafter Tatigkeit des rechten Ven· 
trikeIs laBt auch das Epigastrium Pulsationen erkennen. SchlieBlich kann man 
bisweilen bei Individuen, bei denen sich schon im jugendlichen Alter eine erhebliche 
Hypertrophie und Dilatation entwickelt, eine Vorwolbung der Brustwand, Herz· 
buckel (Voussure) genannt, erkennen. Die bei Aneurysma aortae durch die 
Inspektion wahrnehmbaren Veranderungen sind mehr umschriebene pulsierende 
Vorwolbungen im oberen Brustteil rechts oder links vom Sternum. 

Sehr wichtig ist neben der Inspektion der Befund der Palpation der 
Herzgegend, den man durch Auflegen der flachen rechten Hand auf 
die Herzgegend erhebt, Am haufigsten nirnmt man dabei den sog. 
BerzspitzenstoB wahr. Man versteht darunter den am weitesten nach 
links und unten gelegenen Teil der durch die Palpation wahrnehmbaren 
Herztatigkeit, die oft auch beirn Gesunden als circumscripte Pulsation 
nachweisbar ist und hier dem linken Ventrikel entspricht. Es ist jedoch 
zu beachten, daB der anatomische Sitz der Herzspitze in nur etwa 50% 
der Falle mit der Lokalisation des SpitzenstoBes bei der Palpation 
iibereinstimmt, wie genaue Rontgenuntersuchungen lehrten. 

Der SpitzenstoB liegt beim normalen Mann im 5. Intercostalraum, etwas inner. 
halh der Mamillarlinie 1, bei Frauen und Kindern oft im 4. Intercostalraum und 
etwas mehr nach auBen. :Bei stii.rkerer Fiillung des Abdomens (Meteorism us, 
Ascites, Graviditat usw.) wird er nach oben gedrii.ngt, bei Zwerchfelltiefstand 

1 Beziiglich der Unzulii.nglichkeit der Mamillarlinie als Marke zur Bestimmung 
der Herzgrenze vgl. das S. 159, Abs. 4 Gesagte. 
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tritt er tiefer. Er ist auch beim Gesunden nicht immer nachweisbar und fehlt 
u. a. bei starkerem Fettpolster, starker Muskulatur sowie bei Frauen mit starkeren 
straffen Briisten. Sind diese schlaff, so kann man ihn ofter nach Hochheben 
der Brust unter ihr fiihlen. Sein Fehlen ist nicht ohne weiteres pathologisch. 
Schwinden des Spitzenstof3es wahrend einer Krankheit kann auf Entstehung 
von Fliissigkeit im Herzbeutel, die den Spitzenstof3 von der Wand abdrangt, be­
ruhen; die gleiche Wirkung hat die emphysematose Biahung der Lunge. 

Anderungen der Lage und der Beschaffe~heit des Spitzen~toBes ?aben gr~13e 
praktische Bedeutung. Verstarkung des Spltzensto13es kann ill zwel verschle­
denen Formen auftreten. Er ist entweder nur "erschiitternd", d. h. die Herz­
spitze wird nur fiir einen Moment .lebhaft der Brustwand genahert, urn si.ch sofort 
wieder von ihr zu entfernen. DIes beobachtet man unter den verschledensten 
Bedingungen, die zu einer stiirmischen Herzaktion fiihren, wie starke korpe~lich~ 
Anstrengun/!, seelische Erregung, ferner im Fieber, bei nervosen Herzen sowle bel 
Basedowscher Krankheit. Oder er ist 
"he bend", d. h. er wird nicht nur mit 
verstiiorkter Energie, sondern mit einem 
gewissen Nachdruck, oft nicht beschleu­
nigt, sondern eher langsam (im G.egen­
satz zu dem erschiitternden Spltzen. 
stoB) gegen die Brustwand gepreBt, so 
daB der palpierende Finger an dieser 
Stelle fiir kurze Zeit einen erheblichen 
Widerstand empfindet, den er nicht zu 
iiberwinden vermag. 

He bender SpitzenstoB zeigt stets 
eine Erschwerung der Entleerung der 
Ventrikel an, die meist mit Hypertro­
phie des Herzmuskels verbunden ist. 
Je nach Beteiligung des linken oder 
rech ten Ventrikels besteht ein ver­
schiedenes Verhalten des SpitzenstoBes. 
Bei Hypertrophie der linken Kammer 
bildet der Spitzenstof3 eine circumscripte, 
scharf begrenzte Stelle am auBersten 
Rand der linken Herzgrenze, er ist da­
bei etwas nach au Ben und oft nach 
unten in den 6. Intercostalraum ver­
lagert. 1m Gegensatz hierzu beschrankt 

Abb. 4. EinfluB der Atmung auf die 
!.age des Herzens. (Nach Groedel.) 
Inspiration schwarz; Exspiration rot . 

(Buchstabenerklarung im Text.) 

sich bei Hypertrophie des r e c h ten Ventrikels die verstarkte Pulsation nicht auf 
eine scharf umschriebene Stelle, sondern ist in weiterer Ausdehnung im Bereich 
der rechten Kammer nachweisbar, also links neben dem Sternum (Conus arteriosus), 
was man bei krii.ftigem Aufdriicken der fIachen Hand auf diese Gegend wahrnimmt; 
ferner istbei tiefer Inspirationnamentlich bei kurzem Sternum dicht unter seinem 
unteren Ende und am Rande des linken Rippenbogens in der gleichen Weise ein ver­
stiiorkter pulsatorischer Widerstand zu fiihlen. In diesen Fallen kann man nicht 
selten Pulsationen im Epigastrium auch mit dem Auge wahrnehmen. Wird der 
SpitzenstoB bei fehlender Hypertrophie der linken Kammer ausschlieBlich von der 
hypertrophischen rechten Kammer gebildet, so ist er breiter als bei linksseitigem 
SpitzenstoB und geht in das Gebiet der iibrigen Kammerpulsation ohne scharfe 
Grenze iiber. Weiter beobachtet man bei erheblichen Dilatationen des rechten Vor­
hofes Pulsationen rechts vom Brustbein. Schlie31ich ist im Bereich der Herzbasis 
rechts bzw. links vom Sternum der SchluB der Aorten- bzw. Pulmonal­
klappen zu fiihlen, wenn dieser unter erhOhtem Druck erfolgt. Liegt infolge von 
Schrumpfung der Lunge ein abnorm groBer Teil des Herzens der Brustwand an, 
so kann auch dieser Umstand bereits zu besonderen sicht- und fiihlbaren Pulsationen 
in der Herzgegend fiihren. 

Veranderungen der Lage des Spi tzenstoBes haben groBen diagnostischen 
Wert. Einmal konnen sie zustande kommen durch Verschiebung des Herzens in toto 
unter dem EinfluB der Nachbarorgane. Ein Pleuraexsudat oder Pneumothorax der 
rechten Seite bewirkt eine Verlagerung nach links, der gleiche ProzeB der linken 
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Seite eine solche nach rechts. Eine geschrumpfte Lunge zieht das Herz nach der 
erkrankten Seite heriiber. Formii.nderungen des lmochernen Thorax, speziell Kypho· 
skoliosen, sind eine weitere Veranlassung ffir eine abnorme Lage von Herz und Spitzen­
stoB. Vor aHem bewirken auch Verii.nderungen des Herzens selbst Verlagerungen des 
SpitzenstoBes, so nach links bei Hypertrophie mit Dilatation des Herzens sowie 
bei Fliissigkeitsansammlung im Herzbeutel. Beierregter HerZlt~tion hiite man sich, 
aus dem Ort des SpitzenstoBes auf die Lage der linken Herzgrenze zu schlieBen, 
die in diesem Fall irrtiimlich zu weit nach auBen verlegt wird (vgl. S. 156, Abs. 6). 
Bei erheblicher Verschiebung des SpitzenstoBes nach links ist dieser infolge des 
schragen Verlaufs der Rippen im 6.-8. Intercostalraum zu fiihlen. 

SchlieBlich ist als pathologischer, der Inspektion und Palpation zuganglicher Be­
fund nocb das systolische Einsinken der SpitzenstoBgegend zu nennen, das 
man bei Verwachsung der beiden Blatter des Herzbeutels beobachtet (vgl. S. 222). 
Hierbei zeigen aber auch die benachbarten Intercostalraume, bei jugendlichen Indi­
viduen auch die Rippen, eine systolische Einziehung. In besonderen Fallen, wo 
auBer der Verwachsung der Pericardialblatter unter sich auch eine solche mit der 
Brust wand besteht, beD bachtet man bisweiJen das diagnostisch wichtige sog. d i a s to -
lische Thoraxschleudern, das in einem krii.ftigcn diastolischen RiickstoB der 
vorher systolisch eingezogenen Brustwand besteht. 

Die Bestimmung der Herzgrolle geschieht durch Perkussion und durch 
die Rontgenuntersuchung. 

Die GroBe des HerzeIis ist keine durch eine fixe Zahl ein fur allemal 
definierbare GroBe, sie schwankt vielmehr schon beim normalen Menschen 
innerhalb gewisser individueller Grenzen und auch beim einzelnen 
gesunden Individuum kommen gewisse noch als physiologisch anzusehende 
Schwankungen der HerzgroBe vor. MaBgebend ist, abgesehen von der 
KorpergroBe und dem Korpergewicht, vor allem die Form und Breite 
des Thorax. Die bei einem gesunden Individuum mit breitem Brustkorb 
gefundenen HerzmaBe konnen beispielsweise bei einem Menschen mit 
schmalem Thorax bereits pathologisch sein und umgekehrt. Beim Weibe 
sind die HcrzmaBe c. p. etwas kleiner als beim Mann, desgleichen 
beim noch nicht ausgewachsenen Individuum. Von Wichtigkeit ist die 
Korperlage, da das Herz im Stehen in der Regel kleiner als im Liegen 
ist. Forner ist der Zwerchfellstand von der allergroBten Bedeutung: 
Bei Zwerchfelltiefstand hangt das Herz steil herab, so daB sein Quer­
durchmesser kleiner wird; das gleiche findet bei tiefer Inspiration statt. 
Umgekehrt erfolgt bei Zwerchfellhochstand bzw. starker Exspiration 
eine Querlagerung des Herzens mit entsprechender Verbreiterung seines 
queren Durchmessers (vgl. Abb. 4). Graviditat, Meteorismus, Ascites, 
Abdominaltumoren tauschen daher leicht eine Verbreiterung des Herzens 
vor. Es ist somit die Feststellung des Zwerchfellstandes sowie die 
Untersuchung des Abdomens bei jeder Herzuntersuchung unerlaBlich; 
letztere hat mit der Konstatierung der rechten unteren Lungengrenze 
in der Mamillarlinie entsprechend dem Stande des Zwerchfells zu be­
ginnen. Normalerweise liegt sie am unteren Rand der 6. oder am 
oberen Rand der 7. Rippe. 

Bei der perkussorischen Feststellung der Herzgro.8e sind die a b sol ute 
und die relative Dampfung zu unterscheiden. 

Erstere durch leise Perkussion dargestellt, ergibt denjenigen Teil der Vorder­
fIache des Herzens, der der Brustwand direkt anliegt, d. h. von der Lunge nicht he­
deckt ist. Sie liefert daher kein sicheres MaB fiir die HerzgroBe, ist dagegen zur 
Beurteilung mancher Veranderungen der Lunge brauchbar. 
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So ist sie z. B. bei Lungenblii.hung und Emphysem, unabhangig von der 
wirklichen HerzgroBe, verkleinert; ferner fehlt die normalerweise bei Inspiration 
auftretende voriibergehende Verkleinerung der absoluten Herzdii.mpfung bei pleuri­
tischen, nahe dem Herzen gelegenen Adhii.sionen. 

Bei Erwachsenen liegt die obere Grenze der absoluten Herzdii.mpfung am 
unteren Rand der linken 4. Rippe oder etwas tiefer, die rechte Grenze wird 
durch den linken Sternalrand gebildet, die linke lii.uft in einem nach links 
konvexen Bogen vom 4. Rippenknorpel herab bis zum SpitzenstoB, den sie 
jedoch nicht immer erreicht, oft liegt sie 2-3 cm einwii.rts von ibm. Die untere 
Grenze ist in der Regel perkussorisch nicht zu bestimmen, da hier an die Herz­
dii.mpfung meist die den gleichen Klopfschall gebende Leber anstoBt; nur aus­
nahmsweise erlaubt der tympanitische Magen- oder Darmschall eine Abgrenzung 
der Herzdii.mpfung nach unten. 

Die relative Herzdiimpfuog, die als Ausdruck der wirklichen HerzgroBe fiir die 
Herzdiagnostik das Hauptinteresse beansprucht, beginnt oben links yom Sternum 
zwischen der 3. und 4. Rippe; ihre linke Grenzlinie zieht von da wiederum im 
Bogen nach unten bis zum SpitzenstoB. Die rechte Grenzlinie, die individuell 
verschieden ist, kann normal ein wenig den rechten Sternslrand iiberragen und 
bis zu 3-4,5 cm von der Medianlinie reichen, doch liegt sie oft bereits direkt am 
rechten oder linken Sternalrand. Am deutlichsten gelingt die Darstellung der 
relativen Herzdampfung bei tiefer Exspiration. Da wie bei der Perkussion der 
Lunge so auch bei der des Herzens stets der knocherne Thorax mitperkutiert wird, 
so hitngt das Ergebnis der Perkussion zu einem nicht unbetrachtlichen Teil auch 
von dessen physikalischer Beschaffenheit, speziell von seiner Elastizitat abo Ver­
minderung derselben wie bei Emphysem sowie bei alteren Leuten beeintrachtigt 
die Genauigkeit der Perkussion, und zwar falIt hier die relat.ive Dampfung meist 
kleiner aus, ohne daB deshalb ein SchluB auf die wirkliche HerzgroBe erlaubt ist. 

Als Richtlinien fiir die Herzdampfungsfigur am Brustkorb pflegt man die 
Mamillar-, die Sternal-, die Parasternal- und die Axillarlinie anzuwenden. Von 
ihnen ist die Mamillarlinie nicht zuverlassig und in man chen Fallen, namentlich 
bei Frauen, sogar vollig unbrauchbar. Zuverliissig sind nur exakte MaBangaben 
in Zentimetern 1, und zwar miBt man den Abstand von der auf dem Sternum 
liegenden Medianlinie. 

Bei der Feststellung der linken Herzgrenze ist noch folgender Umstand zu 
beriicksichtigen. Die Herzdii.mpfung stellt die Projektionsflache des Herzens auf 
die vordere Brustwand dar. Bei schmalem und vor allem bei seitlich stark ab­
fallendem Thorax ebenso wie bei sehr groBen Berzen besteht nun die Gefahr, 
daB man bei der Perkussion sich nicht auf die Vorderwand des Thorax beschrii.nkt, 
sondern im Bereich der vorderen Axillarlinie bereits seitJiche Bezirke der Thorax­
wand perkutiert. Die mit dem BandmaB festgestellten Ent.fernungen fallen alsdann 
zu groB aus, weil sie iiber einer gekriimmten Flii.ehe gemessen werden. Speziell fiir 
diese Fii.lle, aber auch sonst empfiehlt sich daber ganz allgemein statt des MeB­
bandes die Anwendung des in der Gynii.kologie gebrii.uchlichen groBen Taster­
zirkels. 1m iibrigen bietet das Rontgenverfahren die beste Kontrolle. 

Die folgenden Zahlen stellen die normalen Grenzwerte dar, innerhalb welcher 
je nach der Korperlii.nge und dem Korpergewicht die individuellen MaBe fiir die 
Herzdii.mpfung schwanken; beim Weibe sind sie bei gleicher Lange und Gewicht 
um etwa 0,5 cm kleiner. Gemessen wird der groBte Abstand der relativen Herz­
dii.mpfung von der Medianlinie (M) nach rechts bzw. links: Mr = 3-4,5 cm; 
1\U = 8 - 11 cm (vgl. Abb. 4). 

Beim Suchen nach einer konstanten Relation zwischen der HerzgroBe und 
einem linearen KorpermaB glaubte man letzteres in der Thoraxbreite verwerten 

1 Die friiher und auch jetzt noch vielfach benutzte Angabe nach Querfinger­
breiten bei der Perkussion von Organen ist unzulassig, da diesel be begreiflicher­
weise je nach dem Untersucher betrachtlichen Schwankungen unterliegt. Die 
Angaben miissen stets so beschaffen sein, daB sie vergleichbare, von anderer Seite 
exakt nachpriifbare Werte liefem. Dies iet nur in Form der obengenannten MaB­
angabe moglich. Da ferner die GroBe der Herzdampfung je nach der KorperJage 
verschieden ausfallt, ist jedesmal zu vermerken, ob die Angaben fiir den stehenden 
oder liegenden Menschen gelten. 
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zu konnen, die man feststellt, indem man mit einem Winkelmesser die Entfernung 
derjenigen symmetrischen Punkte seitlich an der rechten und linken ThoraxhiHfte, 
und zwar in den Intercostalraumen miJ3t, die in der Hohe der Herzdampfung 
voneinander am weitesten entfernt sind. Die hierbei aufgestellte Proportion 
Mr + MI: Thoraxbreite = 1 : 1,92 hat sich jedoch wie andere Herzkorperpropor­
tionen als nicht vollig befriedigend erwiesen. Zuverlassigere Beziehungen scheinen 
zwischen HerzgroBe und Korperlange zu bestehen. 

Die ROlltgenulltersuchullg in der gewohnlichen Form als Durch­
leuchtung und Photographie ist zwar zur Konstatierung der Lage des 
Herzens, betrachtlicher Abweichungen von der normalen GroBe sowie 
namentlich zur Feststellung der Herzform ausreichend. Fur die exakte 
Feststellung der HerzgroJ3e ist sie jedoch ungeeignet. 

Die von der Rontgenrohre ausgehenden divergierenden Strahlen bilden nii.mlich 
einen Kegel, so daB das in demselben liegende schattengebende Objekt, das Herz, 
je nach der Distanz von dem Rohrenfokus in verschiedener GroBe, stets aber groBer 
erscheinen wird, als es tatsacWich ist. Diesem Ubelstand hilft ab 1. die Ortho­
diagraphie nach Moritz und 2. die Fernphotographie nach Kohler. 

Mit Hille des Orthodiagraph genannten Apparates werden bei der Durch­
leuchtung samtliche von der Rohre ausgehenden divergierenden Strahlen abge­
blendet und nur das schmale Biindel der sog. Zentralstrahlen, die senkrecht von 
der Rohre auf den Durchleuchtungsschirm fallen, verwendet, indem man dieselben 
mittels eines besonderen Mechanismus an dem Rande der Herzsilhouette des 
fixierten Patienten entlang fiihrt und die verschiedenen Punkte markiert. 

Bei der Telephotographie wird die durch die Divergenz der Strahlen be­
wirkte Verzerrung des Herzbildes dadurch vermieden, daB der mit der Brust an die 
photographische Platte angepreBte Patient in eine so groBe Entfernung (zwei 
Meter) von der genau zentrierten Rontgenrohre gebracht wird, daB die von ihr 
ausgehenden Strahlen praktisch als parallel angesehen werden konnen, zumal die 
wirkliche Abweichung nur wenige Millimeter betrii.gt. Die Herzsilhouette der auf 
diese Weise gewonnenen Photographie ent~pricht daher der wirklichen HerzgroBe. 
Eine Fehlerquelle des Verfahrens beruht in der Nichtberiicksichtigung der Atem. 
phase, da Z. B. PreBatmung zu voriibergehender Verkleinerung des Herzens fiihrt. 

AuBer den obengenannten GroBen Mr und MI stellt man hier auUerdem die 
Summe Mr + MI = Tr (Transversaldurchmesser) sowie L = Langsdurchmesser 
des Herzens fest, d. h. die Entfernung zwischen dem Winkel von Vorhof und 
Ven. cav. sup. und der Herzspitze. L ist aber nur dann exakt zu bestimmen, 
wenn die Herzspitze sich deutlich vom Zwerchfell abhl"bt, was indessl"n nur 
selten der Fall ist, da sie meist in den keillormigen Raum eintaucht, der zwischen 
dem nach vorn abfallenden Teil des Zwerchfells und der Brustwand liegt. 

Fiir den gl"sunden erwachsenen Mann el'gebl"n sieh unter BeriicksiC'htignng 
der Korperlange und des Korper~ewichtes folgende orthodiagraphisch bzw. durch 
Fernaufnahme festzustellende lUaGe: 

Korperlii.nge 145-154, mittleres Gewicht 47 kg Mr. 3,7; MI. 8,5; Tr.12,2; 
L. 13,4 em; 

Korperlange 175-187, mittleres Gewieht 71 kg Mr. 3,7; MI. 9,3; Tr.13,0; 
L. 14,9 cm. 

Bei jeder HerzgroBenbestimmung ist demnach stets die Korperlii.nge. das 
Korpergewkht, die Korperlage sowie die wahrend der Untersuchung bestehende 
Atmungsphase mit zu beriirksiehtigen. 

Abgesehen von der GroBenbestimmung des Herzens ist die Rontgenunter­
suchung aurh fUr die Feststellung del' lIerzform sowie die Untersuehung der 
groBen GefaBe ("GefaBband") von groBem Wert. Die einzelnen Teile, die die 
Form der normal en Herzsilhouette bei dorsoventraler Richtung der Strahl en bilden, 
sind aus Abb. 5 ersichtlieh. Sie zpigt, daB der reehte Kontur des Herzens sich 
aus zwei Bogen, dem oberen GefaBbogen und dem unteren Vorhofsbogen, der linke 
aua drei Bogen, und zwar I.: AOl'tenbogen, II.: Pulmonalbogen, III.: Ventrikel­
bogen zusammensetzt. Es ist besonders zu betonen, daB bisweilen bereits geringe 
Abweichungen von der normalen Herzform wichtige SchluBfolgerungen dort 
erlauben, wo die HerzgroBe sieh noeh im normalen Rahmen bewegt. 
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Es empfiehlt sich in jedem Fall, wo nicht eine Photographie angefertigt 
wird, wenigstens eine Zeichenpause herzustellen. Neben der dorsoventralen 
Durchleuchtung in sagittaler Richtung ist es oft notwendig, den Patient en in 
Schragstellung (sog. I. schrager Durchmesser: rechte Schulter vorn; II. schrager 
Durchmesser: linke Schulter vorn) sowie ferner auch in querer, d. h. frontaler 
Richtung, und zwar von rechts nach links zu durchleuchten. Hierdurch wird ein­
mal die Ubersicht iiber die Aorta, ferner die Feststf'llung des Tiefendurchmessers 
und des Neigungswinkels des Herzens sowie ein Vberblick iiber den zwischen 
Sternum und Herz bzw. Mediastinum befindlichen Retrosternalraum resp. den 
zwischen Wirbelsaule und den groBen GefaBen bzw. dem Herzen gelegenen Retro­
vasal- und Retrocardialraum er­
moglicht. Drehung des Patienten 
bei der Durchleuchtung bietet 
iiberdies oft genaueren Einblick 
in das Volumen des Herzens. ins­
besondere in seine von Fall zu 
Fall wechselnde Tiefenausdeh­
nung. 1Jberhaupt bietet in man­
chen nicht sehr ausgepragten Fal­
len die Durchleuchtung eine wert­
volle Erganzung der Photographie. 

Unter krankhaften Verhalt­
nissen kann die Herzsilhouette 
dadurch eine andere Form an­
nehmen, daB einzelne Teile der­
selben bzw. des GefaBbandes sich 
vergroBern und starker vorsprin­
gen, oder es findet eine Verlage­
rung des Herzschattens in toto 
statt. Bei pathologischen Ver­
iinderungen der Aorta (Aneurys­
mal ist die Konstatierung einer 
Pulsation oft diagnostisch wich­
tig zur Unterscheidung von Schat­
ten, die anderen Gebilden des 
Mediastinums angehoren. Neben 
der Photographie ist daher mog­
lichst stets auch eine Schirm­
durchleuchtung vorzunehmen. 

Einen weiteren Fortschritt 
stellt die sog. Rontgenkymo­
graphie des Herzens dar. Hier­
bei photographiert man mittels 
eines Bleirasters mit schmalen 
Spalten auf einen vorbeiziehen-

Aorfenbogen 

Pulmona/bogen 

Abb. 5. Anteil der verschiedenen Herz- und 
GefaBabschnitte an der Herzsilhouette bei 
sagittaler Durchleuchtung. (Nach Groede!.) 

den Film den Herzrand, dessen Bewegungen sich in Zackenform darstellen. 
Amplitude und Form der Zacken lassen diagnostische Schliisse iiber die Pulsation 
und Funktion der Randteile des Herzens und der groBen GefaBe zu. 

Eine perkussorisch oder im. Rontgenbilde nachweisbare VergroBerung 
des Herzens beruht auf Dilatation, wogegen die Zunahme an Musku­
latur, d. h. die Hypertrophie allein keine VergroBerung bewirkt. Prak­
tisch ist oft beides miteinander kombiniert. 

Dilatation des linken Ventrikels bewirkt perkussorisch Verbreiterung der Herz­
dampfung nach links, im Rontgenbild Zunahme des Breiten. und Langendurch­
messers nach links sowie eine starkere Querlagerung des Herzens in toto. Dilatation 
des rechten Ventrikels fiihrt zu einer Verbreiterung der Herzdampfung nach oben, 
dagegen nur wenig nach rechts (was BUS Abb. 5 und 6 verstandlich wird), im Rontgen­
bila Zunahme des Hohendurchmessers des Herzschattens, welcher Kugelform zeigt. 
Dilatation des rechten Vorhofs bewirkt Verbreiterung des Herzens nach rechts bei 

v. Domarus, GrundriL\. 14. u. 15. Auf!. 11 
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der Perkussion und im Rontgenbild. Rei Verbreiterung des linken Vorhofs, die sich 
dem perkussorischen Nachweis entzieht, ist im RontgenbiJd ein starkes Vorspringen 
des II. linken Bogens, verbunden mit starkerer Pulsation desselben zu finden. 

VergroBerung der Herzdampfung und der Rontgensilhouette findet sich ferner 
bei FI iissigkei tsansa m mlung i m Herz beu tel. Die Dampfungsfigur ist 

Yalvula 
tricuspid. 

A. ca.roUs comm. sin. 

A. u. Y. Bubelav. in. 

V. anonyma sin. 

Arcus aortae 

ValV'Ul& pulm. 

Valvula mitral 
"'~tc---:;:"£"---,'--+-f---= Ventric. sin. 

Abb. 6. Herz und groBe GefaBe in ihrer Lage zur vorderen Brustwand mit 
Projektion der Herzostien auf dieselbe. (Halbschematisch. Nach Corning.) 

dabei nach allen Dimensionen verbreitert und hat die Form eines gleichschenkligen 
Dreiecks, dessen Spitze oben im 2. oder 1. Intercostalraum liegt. Charakteristisch 
ist ferner, daB hierbei die linke Grenze der Herzfigur mehr nach auBen als der 
SpitzenstoB liegt, der iibrigens bei einem groBeren Exsudat zu schwinden pflegt. 
Die rechte Grenze pflegt sehr weit nach rechts vorgeschoben zu sein. Der Beginn 
einer Fliissigkeitsansammlung verrat sich mitunter dadurch, daB der von der 
rechten Herzgrenze mit dem oberen Leberrand gebiJdete normalerweise spitze 
Winkel sich in einen stumpfen Winkel umwandelt. 
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Die Auscultation des Herzens setzt die Kenntnis der anatomischen Lage 
der 4 Herzklappen bzw. ihrer Horstellen am Lebenden voraus (vgl. Abb. 6). 

Die Pulmonalklappe liegt am Sternalende des 2. linken Intercostalraumes und 
wird hier auscultiert; die Aortenklappe liegt hinter dem Sternum in der Hohe 
des 2. Intercostalraums, ihre Horstelle im 2. rechten Intercostalraum neben dem 
Sternum; die Mitralklappe befindet sich hinter dem Sternalenue der 3. linken 
Rippe, Horstelle ist die Herzspitze; die Tricuspidalklappe erstreckt sich vom 
Sternalrand der 3. linken Rippe bis zum Sternalrand der 5. rechten Rippe, sie wird 
auscultiert am rechten Sternalrand iiber dem 6. Rippenknorpel. 

Wenn als Auscultationsstellen fiir die Herzklappen Punkte gewahlt wurden, 
die nicht immer mit deren anatomischen Lage iibereinstimmen, so hat das seinen 
Grund darin, daB die Herztone an den Orten ihrer Entstehung zum Teil voneinan­
der akustisch nicht zu trennen sind, sich wohl aber an anderen Stellen infolge der 
Fortleitung des Schalles deutlich voneinander unterscbeiden lassen. 

Uber allen Teilen des Herzens sind zwei Tone horbar. Uber der 
Mitralis und Tricuspidalis ist der 1. Ton lauter als der 2., fiber der Aorta 
und Pulmonalis umgekehrt der 2. Ton lauter als der 1. Der 1. Ton 
tiber den venosen Klappen entsteht durch deren SchlieBung sowie durch 
die Muskelkontraktion der Ventrikel. Er wird nach den Horstellen 
der Aorta und Pulmonalis fortgeleitet. Die 2. Tone fiber den arteriellen 
Klappen sind auf deren SchlieBung zurfickzuffihren. Der 2. Pulmonalton 
ist beim Erwachsenen in der Norm ebenso laut wie der 2. Aortenton, 
gelegentlich etwas lauter, da die Arteria pulmonalis der Brustwand naher 
liegt. Bei Kindem und jugendlichen Individuen bis zum 18. Jahr ist er 
dagegen schon normal etwas accentuiert. Die zweiten Tone fiber Mitralis 
und Tricuspidalis sind von der Aorta und Pulmonalis fortgeleitet. 

Accentuation des 2. Aortentones zeigt eine Drucksteigerung in der Aorta 
an; Verstarkung des 2. Pulmonaltones beweist (aber nur beim Erwachsenen) eine 
Erschwerung der Zirkulation bzw. Stauung im kleinen Kreislauf, die Accentua­
tion fehlt bei Erlahmen des rechten Ventrikels sowie bei Insuffizienz der Tricuspidal­
klappe. Der 1. Ton an der Herzspitze ist verstarkt bei lebhafter Herzaktion 
wie bei korperlicher Arbeit und im Fieber, ferner bei nervosem Herzklopfen, bei 
Basedowscher Krankheit und bei Mitralstenose; Abschwa.chung des 1. Tones 
kommt bisweilen vor bei Fa.llen von Herzmuskelerkrankung, bei Ohnmachts­
anfallen, bei Aortenstenose und mitunter bei Mitralinsuffizienz. Abschwachung 
samtlicher Herztiine findet sich bei Herzschwache, bei ErguB von Fliissigkeit in 
den Herzbeutel, aber auch bei Emphysem und Fettsucht. 

Fehlt der Unterschied in der Starke des 1. und 2. Tones, so kann man beide 
Tone nur auf Grund des langeren diastolischen Zeitintervalles zwischen dem 2. und 
dem nachsten 1. Ton identifizieren. Bei beschleunigter Herzaktion £alIt auch 
dieser zeitliche Unterschied fort, so daB der gleiche akustische Eindruck entsteht, 
wie beim Herzschlag des Fetus, die sog. Em bryokardie. Aber auch ohne Fre­
quenzsteigerung kann es zur gleichen Rhythmusanderung kommen, indem beide 
'fone gleich laut und in gleichem Abstand voneinander erfolgen, sog. Pendel­
rhythm us. Der 1. Ton laBt sich hier an dem zeitlichen Zusammentreffen mit 
dem SpitzenstoB oder dem nur unwesentlich verspateten Carotispuls erkennen 1. 

Pendelrhythmus kommt bei Herzschwache vor. 
Spaltung bzw. Verdoppelung der Herztone ist zum Teil ohne besondere 

Bedeutung, so z. B. die Spaltung des 1. Tones. Haufig ist auch bei gewissen 
Herzklappenfehlern. so Z. B. bei Mitralstenose Verdoppelung des 1. Tones an der 
Herzspitze, ferner bei Mitraliusuffizienz und Stenose Verdoppelung des 2. Tones 
iiber der Aorten- und Pulmonalklappe. 

Der sog. Galopprhythmus (vgl. S. 150 unten) ist durch das Hinzutreten 
eines deutlichcn 3. Tones zu den zwei normalen Herztonen charakterisiert. Der 

1 Der PuIs an der Radialis zeigt dagegen gegeniiber dem SpitzenstoB physio­
logisch eine erhebliche Verspatung. 

11* 
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prasystolische Galopprhythmus, bei dem der 3. Ton unmittelbar dem ersten 
vorausgeht (iiber der Herzspitze etwa: tatata) findet sich besonders bei Mitral· 
stenose und beruht auf Hypertrophie des linken Vorhofs; er braucht hier keine 
iible Bedeutung zu haben. Der protodiastolische Galopprhythmus, bei dem 
der 3. Ton unmittelbar dem 2. folgt, d. h. noch in den ersten Teil der Diastole 
fallt (tatata), wird u. a. bei Myocarditis, bei Coronarsklerose, im Finalstadium der 
Hypertension sowie bei Schrumpfniere beobachtet und ist ein Zeichen von Schwache 
des linken Ventrikels. Schwierig kann die Unterscheidung von der Spaltung des 
1. Herztons sein. Nach neuerer Auffassung ist ubrigens die Trennung in prasystoli· 
schen und protodiastolischen Galopprhythmus nicht erforderlich, da sie unwesent· 
lich ist. 

Anderung der Klangfar be der Herztone hat mitunter diagnostische Bedeu· 
tung, so z. B. das Metallischklingen des 2. Aortentones bei Arteriosklerose und der 
laut paukende Charakter des 1. Tones an der Herzspitze bei Mitralstenose. 

Herzgerausche, die sich zu den Herztonen hinzugesellen oder sie er­
setzen, entstehen tells im Innern des Herzens (endocardiale), tells auf 
seiner Oberflache (pericardiale) oder in seiner Nachbarschaft (pleuro­
pericardiale Gerausche). 1m Vergleich zu den HerztOnen haben sie 
einen anderen akustischen Charakter, sind meist von langerer Dauer 
als erstere und klingen langsamer ab als diese. 

Endocardiale GeriiU8che entstehen an den Stellen, wo der Blutstrom eine 
Verengerung seiner Bahn zu passieren hat. Steigerung der Stromungsgeschwindigkeit 
fordert ihre Entstehung. Man unterscheidet organische, auf anatomischen 
Vera.nderungen beruhende Gera.usche und accidentelle Gera.usche ohne ana­
tomischen Befund. Wa.hrend die Verschiedenheiten des Schallcharakters der 
Gerausche (blasend, kratzend; rollend, giellend, musikaIisch usw.) diagnostisch im all· 
gemeinen belanglos sind, ist der Zeitpunkt ihres Auftretens im Laufe einer Herz· 
revolution sowie der Ort ihrer Entstehung von groBer Bedeutung. Es gibt systo­
lis c h e und d i a s t 0 lis c h e Gerausche. SystoIische Gerausche Iiegen zwischen dem I. 
und 2. Ton, diastoIische zwischen dem 2. und dem nachsten 1. Ton. Bisweilen sind sie 
von so kurzer Dauer, daB sie nur einen Teil der Systole oder Diastole einnehmen. Bei 
den diastolischen Gera.uschen dieser Art unterscheidet man daher protodiastolische 
und prasystolische Gerausche, je nachdem sie in den ersten oder letzten Teil der 
Diastole fallen. In Fallen, wo das Gera.usch den 1. Ton iibertont oder derselbe fehlt, 
dient zur Feststellung des Beginns der Systole die Palpation des SpitzenstoBes. 
Bei sehr leisen Gerauschen kann man versuchen, diesel ben durch Steigerung der Stro· 
mungsgeschwindigkeit, d. h. durch verstarkte Herzaktion deutIicher zu machen, 
indem man den Patienten (wenn es sein Zustand erlaubt!) einige Kniebeugen oder 
a.hnIiches ausfiihren la.Bt oder ihn hintereinander im Liegen und Stehen untersucht. 

Wichtig ist auch die Tatsache, daB die Gerausche in der Richtung des sie er· 
zeugenden Blutstromes akustisch weitergeleitet werden, so dall sie auch an anderen 
Punkten als nur an dem Orte ihrer Entstehung zu hOren sind. Dies ist oft 
diagnostisch von Wert. So erklart sich auch, daB man bisweilen gewisse leise 
Gera.usche sogar besser an anderen Stellen als direkt iiber der Herzklappe, an 
der sie entstehen, wahrnimmt. 

Sind an verschiedenen Stellen des Herzens zwei Gerausche gleichzeitig in 
derselben Herzphase zu horen, z. B. je ein systolisches Gerausch an der Herz­
spitze und in der Gegend der Herzbasis, so ist zu entscheiden, ob es sich um 
zwei verschiedene oder nur um ein einziges fortgeleitetes Gera.usch handelt. 
Ersterer Fallliegt vor, wenn ein deutIicher Unterschied im Schallcharakter beider 
Gerausche besteht (z. B. das eine gieBend, das andere kratzend), oder wenn an 
den beiden verschiedenen Stellen die Starke der Gerausche ihr Maximum hat 
und sie zwischen denselben schrittweise an Intensitat abnimmt. 

1m allgemeinen nimmt die Intensita.t der Gerausche mit dem Grade der Ver· 
engerung der Strombahn zu, sie sind daher vor allem bei den Klappenstenosen 
(Mitralstenose, Aortenstenose usw.) besonders laut, und zwar um so lauter, je 
starker die Stenose ist. Das Umgekehrte gilt fiir die Klappeninsuffizienzen; hier 
wird das Gera.usch um so leiser, je ausgepragter die Insuffizienz ist; schlieBIich kann 
es daher unhorbar werden. Leiserwerden der Gerausche beobachtet man femer bei 
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Erlahmen der Herzkraft. 1m allgemeinen haben diaatolische Gerii.usche eine groBere 
diagnostische Bedeutung als systolische. da diese auch accidentell sein konnen. 

Accidentelle Herzgeriiusche sind fast ausnahmslos systolisch. Am hii.ufigsten 
beobachtet man ein systoli.'!ches Gerii.usch im 2. linken Intercost,alraum bei ge· 
sunden jugendlichen Individuen mit flachem Thorax. Charakteristisch ist seine 
wii.hrend der Ausatmung sowie durch Druck mit dem Stethoskop erfolgende Ver· 
starkung sowie der Wechsel in seiner Intensitii.t. Accidentelle systolische Ge· 
rii.usche -finden sich femer vor aHem bei anii.mischen Zustii.nden. bei hohem Fieber 
unn bei Basedowscher Krankheit. endlich iiber der Aorta bei Erweiterung der· 
selben. Zum Teil diirften die Gerii.usche auf relativer Klappeninsuffizienz infolge 
von 'Dilatation der Ventrikel und Erweiterung des Klappenansatzringes beruhen. 
Vielfach laBt· sich der Charakter der Gerii.usche aus ihrem raachen Schwinden 
nach Aufhoren des Grundleidens nachtraglich scblieBen. Jedenfalls besteben niemals 
die bei den echten Klappenerkrankungen vorhandenen sonstigen Symptome. 
Immerbin ist ('1ft die Unterscheidung sehr schwierig (vgI. auch S. 205). 

Die KontroJle der Herzgerausche auf auscultatorischem Wege ist mit ver· 
schiedenpn MangeIn behaftet, welche auf der Unzulanglichkeit des menschlichen 
Ohres beruhen; insbesondere ist letzteres bei gleicher Schwingungsamplitude 
weniger empfindlich gegeniiber tiefen als hohen Tonen, auch mangelt dem Ohr das 
feinere Unterscheidungsvermagen ffir kurze Zeitintervalle. Diese Tatsachen sowie 
der Wunsch, zeitlichen VerIauf und Charakter der Gerausche objektiv festzulegen 
und zu Vergleichszwecken ffir spater zur Verfiigung zu haben, fiihrte zu der heute 
sehr exakt arbeitenden Herzschallregistrierung. Mit Hilfe von Mikrophon, 
Verstarker und Spiegeloscillograph werden die in elektrische Energie umgesetzten 
mechanischen Schwingungen mittels Lichtstrahlen auf einem gleichmaBig vorbei· 
bewegten Film photographiert und gleichzeitig zur Kontrolle des zeitlichen Ablaufs 
der Herzschallkurve ein Ekg aufgenommen. Mit diesem Verfahren gelingt es, nicht 
nur die Herztone und Herzgerausche objektiv darzustellen, sondern es ist dariiber 
hinaus moglich, einen Vorhofston und einen 3. Herzton zu registrieren und ferner 
charakteristische Unterschiede der Herzgerausche zu ermitteIn, die yom Ohr nicht 
wahrgenommen werden, ffir die Diagnostik aber von erheblicher Bedeutung sind. 

Pericardiale Geriiusche entstehen dadurch, daB die beiden entziindeten Blii.tter 
des Herzbeutels sich infolge der Bewegungen des Hflrzmuskels aneinander rei ben. 
Naheres S. 221. Pleuropericardiale oder extrapericardiale Gerii.usche sind 
pleuritische Reibegerausche, die bei Lokalisation einer trocknen Pleuritis in der 
Nachbarschaft des Herzens entstehen. Sie sind nicht nur von der Atmung. sondern 
auch von den Herzbewegungen abhangig und horen claher im Gegensatz zu den 
.gewohulichen pleuritischen Gerii.uschen bei Atemstillstand nicht vollkommen auf. 

Das Elektrokardiogramm (E kg) erhi;i.}t man durch graphische Registrie­
rung der bei der Herztatigkeit entstehenden elektrischen Aktionsstrome. 

In jedem lebenden Gewebe, so auch im Muskel, verhalten sich die erregten 
Teile elektrisch negativ geg~niiber den in Ruhe befindlichen Teilen. Der dadurch 
entstehende Aktionsstrom, der nur von ii.uBerst geringer Intensitii.t ist, liiBt sicb 
mit sehr empfindlichen Galvanometern nachweisen. Die bei der Herztii.tigkeit 
regelmii.Big auftretenden Aktionsstrome werden von den Extremitii.ten abgeleitet, 
und zwar von beiden Armen (Ableitung I) bzw. vom rechten Arm und linken 
Bein (II) oder vom linken Arm und linken Bein (III), schHeBlich neuerdings als 
sog. Prakordialableitung (IV) mit .Anlegung der einen Elektrode in der Herzgegend, 
der anderen am Riicken oder am linken Bein. Von A. D. Waller 1889 entdeckt 
wurden sie systematisch zuerst mit dem Saitengalvanometer von W. Eint· 
hoven (1903) registriert. Bei diesem Instmment ist ein sehr feiner von dem 
Aktionsstrom durchflossener Faden aus Platin oder versilbertem Quarz (die 
"Saite") zwischen den Polen eines starken Elektromagneten ausgespannt. Die 
Registrierung der infolge des Aktionsstromes erfolgenden Ablenkung des strom· 
fiihrenden Teiles in dem Magnetfeld geschieht durch Photographie auf einem 
durch Uhrwerk bewegten Filmstreifen. Btets sind mindestens die 3 ersten Ab· 
leitungen anzuwenden. 

Das Ekg des normalen Menschen zeigt eine typische Form, die ein 
Abbild der Art und der Zeitverhii.ltnisse des Erregungsablaufs in 
den einzelnen Teilen des Herzens darstellt. 
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Es zeigt drei charakteristische, aufwarts gerichtete Zacken, welche sich ober­
halb der sog. isoelektrischen oder Nullinie erheben und die mit Buchstaben be­
zeichnet werden 1 (vgl. Abb.7). Do. die Vorhofswelle P und die Ventrikelzacke R 
die der Kontraktion des Vorhofs bzw. Ventrikels vorausgehende Erregung, 
dagegen nicht die Kontraktion selbst anzeigen, so eilt ihr Erscheinen zeitlich der 
letzteren ein wenig voraus. Die sog. lnitialgruppe QRS stellt zusammen mit der 
T-Welle den Ventrikelkomplex dar. GroBe Bedeutung hat der zeitliche Abstand 
der einzelnen Zacken; normal betragt PR hochstens 0,18-0,2", QRS dauert 0,06 bis 
0,08". Verlangerungen sind pathologisch und von diagnostischer Bedeutung. Auch 
die Hohe der Zacken ist von Bedeutung; normal gilt die Regel: R2 = RI + B.s. 
Hierbei ist der jeweilige Zwerchfellstand zu beriicksichtigen, do. er die Stellung 
der Langsachse des Herzens beeinfluBt und diese eine wesentliche Rolle fiir die Hohe 
von R in den verschiedenen Ableitungen spielt. So ist Z. B. bei steilstehendem 
Herzen (langer Thorax bei Asthenie) R3 hoch und RI niedrig, bisweilen sogar negativ, 
wahrend umgekehrt bei Querlage des Herzens RI hoch und R3 niedrig oder negativ 
ist. 1m ersteren Fall spricht man von Rechtstyp, im zweiten von Linkstyp. 

1m normalen Ekg sind die 3 Hauptwellen monophasisch, d. h. bei der gewohn­
lichen Art der Ableitungnach oben oder unten gerichtet; unter pathologischen 

R R R 

T T T 

Abb. 7. Schema des normalen Ekg. 
P Vorhofzacke. R lnitialzacke. T Final­

Bchwankung. 

Bedingungen kommen auch diphasi­
sche Zacken mit Schwankungen nach 
oben und unten vor, Z. B. bei Extra· 
systolen. Weitere pathologische Ab­
weichungen sind Z. B. das Fehlen 
der P-Zacke, eine negative T-Zacke 
(namentlich bei Vorhandensein in 
mehreren Ableitungen), ferner un­
regelmaBige Abstande zwischen den 
Ventrikelzacken. Aufsplitterung der 
Zacken usw. (vgl. auch Abb. S. 189). 
Negatives T3 (bei positivem TI und 

T2), welches sich oft bei dem Linkstyp (s. oben) findet, ist bedeutungslos. 
Die Uberlegenheit des elektrokardiographischen Verfahrens ist in folgendem 

begriindet: 
Das Ekg gestattet eine getrennte Analyse von Vorhofs- und Kammertatigkeit; 

es laBt den Ursprungsort der Erregung fiir den Kontraktionsreiz an normalem oder 
pathologischem Ort, sowie ferner den Weg und den zeitlichen Verlauf ihrer Aus­
breitung im Herzmuskel erkennen. 

Das Ekg ermoglicht nicht nur eine genaue Analyse der Arhythmien (eine 
Ausnahme bildet in der Regel der sog. Alternans, S. S. 191); oft ist es auch bei 
normalem Rhythmus moglich, aus der Form des QRS-Komplexes, der T-Zacke, 
ferner aus der Verlangerung von PR usw. auf Erkrankungen des Herzmuskels zu 
schlieBen. Immerhin zeigen mitunter auch schwerkranke Herzen ein normales Ekg, 
wie denn auch sogar in der Agone nach Schwinden des Pulses und der HerztOne im 
Ekg bisweilen eine Zeit lang noch hohe Ausschlage beobachtet werden. Als Abbild 
def! elektrischen Aktionsstromes des Herzens vermag das Ekg tatsachlich weder iiber 
die motorische Kraft des Herzmuskels, noch iiber die GroBe des Herzens Auskunft 
zu erteilen oder das Vorliegen einer anatomischen Veranderung unmittelbar zu 
beweisen (oft Z. B. geht der letzteren eine Veranderung des Ekg voraus, die anderer­
seits aber im Gegensatz zum anatomischen Befund mitunter nur voriibergehend 
ist.) Direkte Schliisse auf Insuffizienz, Dilatation usw. aus dem Ekg sind 
daher unzulassig. Wenn aus letzterem trotzdem SchluBfolgerungen auf die 
Leistungsfiihigkeit des Herzens usw. gezogen werden, so sind sie indirekter 
Natur und haben oft mehr prognostischen als diagnostischen Charakter. 

1 Je nach der Ableitungsart pflegt man die Buchstaben, die die einzelnen Ab­
schnitte und Zacken des Ekg bezeichnen, mit entsprechenden Zahlen zu verseben. 
So bedeutet Z. B. PI die Vorbofszacke bei Ableitung I, R3 die Ventrikelzacke bei 
Ableitung III. Bei dem sog. k 0 n k 0 r dan ten Typ des Ekg sind die Ausschlage 
der Kurve in allen 3 Ableitungen gleichgerichtet, beim diskordanten Typ sind 
sie bei verschiedenen Ableitungen entgegengerichtet. 
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Untersuchung der GefaJ3e. 
Die Arterien. An erster Stelle steht die palpatorische Priifung des 

Arterienpulses. Normal laBt sich nur die Pulswelle, aber nicht das 
Arterienrohr tasten. In Betracht kommen hierfiir alIe oberflachlich ge· 
legenen Arterien wie die A. radialis, carotis, temporalis, dorsalis pedis usw. 

Die der Systole des Herzens entsprechenden Pulsationen der GefaBe zeigen 
je nach ihrer Entfernung vom Herzen eine verschieden starke Verspatung; die 
Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle in den Arterien betragt 5-6 m in 
der Sekunde. Die Entstehung eines GefaBpulses setzt eine gewisse Kraft der 
einzelnen Herzkontraktion voraus; ist diese so gering, daB es nicht zur Offnung 
der Aortenklappen kommt. wie bei manchen Storungen der Herzmuskeltatigkeit, 
so wird eine solche Kontraktion zwar am SpitzeustoB, nicht aber am Arterienpuls 
wahrnehmhar sein: sog. "frustrane" Ventrikelkontraktionen. In allen Fii.llen 
von unregelmaBiger Herztatigkeit ist daher zur Vermeidung von Fehlern das Ver· 
halten des Arterienpulses durch gleichzeitige Palpation des SpitzenstoBes zu kon­
trollieren. Zu heachten ist ferner die Tatsache, daB in vereinzelten Fallen die 
Radialarterie der einen Seite wegen ahweichender anatomischer Lage nicht zu 
ftihlen ist, was natiirlich keinen SchluB auf die Funktion des Herzens erlauht; 
man prufe daher in zweifelhaften Fii.llim den PuIs beider Seiten. 

Bei der palpatorischen Pulsuntersuchung lassen sich in jedem Fall 
folgende fUnf Eigensehaften des Pulses unterscheiden (vgl. auch Abb. 8). 

1. Die Zahl der Pulssehlige in der Minute oder die Pulsfreq uenz 
betragt bei einem gesunden Erwachsenen 60-80, bei Kindern bis 140, 
bei Greisen 70-90. 

Pulsheschleunigung(Pulsus frequens, Tachykardie) tritt physiologisch hei 
Muskelarheit, nach reichlicher Nahrungsaufnahme Bowie hei psychischer Erregung 
auf. Besonders ausgeprii.gt sind diese Ar~n von Pulsbeschleunigung hei Rekon­
valeszenten sowie bei Schwachezustanden. Unter krankhaften Verhii.ltnissen ist 
am hii.ufigsten Fieher Ursache des Pulsus frequens, und zwar entspricht in der Regel 
einer Temperatursteigerung um 10 eine Frequenzsteigerung von 6-10 Schlii.gen. 
Weitere Ursachen sind Myocarditis, Endocarditis, Pericarditis, ferner Herzmuskel­
schwache und Dekompeusation eines KIappenfehlers, Vasomotorenlahmung 
{Kollaps), Herzneurosen, Basedowsche Krankheit und thyreotoxische Zustande, 
Sympathicusreizung (Coffein) sowie Vaguslii.hmung (Atropin hzw. Belladonna; 
Endstadium des Hirndrucks bei Meningitis). Anfallsweise auftretende PuIs­
beschleunigung kommt hei der paroxysmalen Tachykardie vor (vgl. S. 186). 

Puisverlangsamung (Bradykardie, Pulsus rarus) kommt vor im Beginn 
der Rekonvaleszenz nach Infektionskrankheiten, im Puerperium und bei Sports­
teuten, ferner unter pathologischen Verhii.ltnissen hei Vagusreizung, z. B. durch 
Druck von Tumoren auf den peripheren Nerven oder durch Erhohung des Gehirn­
<lrucks wie hei Meningitis und Hirntumor, weiter unter der Wirkung der Gallen­
sii.uren (Ikterus) sowie von Digitalis, unter den Herzklappenfehlern ausschlieBlich 
bei Aortenstenose, endlich hei Storungen der Reizleitung im Herzen wie hei Herz­
block (vgl. S. 190). 

2. Der Rhythmus des Pulses: Die normalen Pulsschlage folgen in 
gleichen Intervallen und in gleicher Starke aufeinander. Storungen des 
regelmaBigen Rhythmus heWen Ar hyth mien (vgl. S.183). Rhythmischer 
PuIs gestattet noch keinen SchluB auf intakte Beschaffenheit des Herzens. 

3. Die GroBe des Pulses stent ein MaB der Druckschwankung im 
Arterienrohr zwischen dem Druckzuwachs bei der systolischen Fiillung 
und dem Absinken des Druckes wahrend der diastolischen Entleerung 
des Arterienrohres dar. 

Sie ist also die Amplitude zwischen dem hiichsten und niedrigsten Stand der 
pulsierenden Wand des GefaBrohres. Ihre GroBe hii.ngt im wesentlichen von zwei 
Faktoren ab, dem Schlagvolumen des Herzens und der Elastizitat hzw. dem 
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Tonus der Arterienwand; sie nimmt da.her zu bei Steigerung des Schlagvolumens 
Bowie bei Erscblaffung der GefaBwand. 

Die Rohe der Pulswelle laBt sich gut durch die Palpation mit dem Finger 
feststellen. Sehr deutlich veranschaulicht wird sie bei Pulsschreibung mit dem 
Sphygmographen (s. S. 172). Einen zablenmaBigen Ausdruck fiir die PulsgroBe 
bietet bei der BlutdruckmesBung die GroBe des sog. Pulsdruckes (s. S. 170). 

Pulsus magnus findet sich im Fieber sowie bei Aorteninsuffizienz, Pulsus 
parvus im Fieberfrost, bei Aortenstenose, Mitralstenose und vor allem bei Herz­
schwache (sog. fadenformiger Puls). 

Ungleich groBe Amplituden der einzelnen Pulse kennzeichnen den Pulsus 
inaequalis. Pulsus alternans ist ein inaqualer Puis, bei dem regelmaBig auf 
einen groBen Pulsschlag ein kIeiner in gleichem Abstand oder etwas verspatet folgt. 
Bei dem sog. Pulsus paradoxus (aucb KuBmaulscher Puls) wird der PuIs 
wahrend der Einatmung kleiner oder sogar unfiihlbar, bei der Ausatmung wieder 
groBer. Man beobachtet ihn bei Kompression der A. subclavia zwischen Schliissel­
bein und 1. Rippe, ferner mitunter bei schwieliger Mediastinitis und bei Mediastinal­
tumoren, bisweilen bei Pericarditis. 

4. Die Spannung oder Harte des Pulses wird bei der Palpation nach 
dem Widerstand beurteilt, den der PuIs dem Versuch, ibn zu unter­
driicken, entgegensetzt. 

Dementsprechend unterscheidet man harten und weichen Puls. Ein exaktes MaB 
fiir die Harte des Pulses ist die Hobe des Blutdrucks (s. u.). Pulsus d urus findet 
sicb bei hohem Widerstand in den GefaBen und entsprecbender Herzkraft. Er wird 
beobachtet vor allem bei Hypertonie, Schrumpfniere, ferner bei Bleivergiftung. Bei 
sehr hochgradiger Harte des Pulses spricht man von drahtformigem Puis. Pulsue 
mollis besteht bei Herzschwache, Fieber sowie den verschiedensten Infektions­
krankheiten (Wirkung der Bakterientoxine) und Addisonscher Krankheit. 

Streng zu unterscheiden von dem harten PuIs ist die Verhartung der Arterien­
wand durch arteriosklerotische Prozesse. Hier ist das GefaBrohr infolge von Ver­
anderungen wie Kalkablagerung usw.,.hauptsachlich in der Media, unregelmiil3ig 
verdickt, oft starker geschlangelt und zeigt eine hOckerige Oberfiache, so daB die 
Arterie an das Verhalten einer Gansegurgel erinnert. Man kann derartige Arterien 
unter den Fingern rollen. 

5. Die Gesehwindigkeit des Anstieges des Pulses (nicht zu verwech­
seln mit der Pulsfrequenz!) gibt das Tempo an, in dem der palpierende 
Finger durch jeden einzelnen PuIs gehoben wird, und ist bedingt durch 
die Art des Druckanstieges in den Arterien. 

Beim "schnellenden" PuIs (Pulsus celer) spUrt der palpierende Finger nur fiir 
einen kurzen Augenblick den Anschlag der Pulswelle, die gleichzeitig in der Regel 
kraftig ist. Mit dem Sphygmographen aufgescbrieben zeigt er steil ansteigende und 
steil abfallende Wellen. Der Pulsdruck (s. S. 170) ist erhOht. Pulsus celer kommt 
vor allem bei Aorteninsuffizienz vor, bei Aortitis, ferner infolge von erregter Herz­
aktion bei kraftigem linken Ventrikel, so z. B. mitunter bei Basedowscher Krank­
heit. Pulsus tardus oder trager PuIs verrat den langsamen Druckanstieg; er 
ist meist zugleich ein Pulsus parvus und findet sich bei Aortenstenose sowie bei 
Arteriosklerose und im Greisenalter. 

G leichzeitige Kon trolle des Pulses der korrespondierendenArterien beider 
Sei ten ergibt bisweilen Differenzen, die von diagnostischem Wert sind, so Ungleich­
heit oder Verspatung des Radialpulses der einen Seite bei Aneurysmen, ferner Ver­
schwinden des Pulses bei embolischem oder arteriosklerotischem Gefa.flverschlu.fl. 

Auscultation der Arterien: Beim Gesunden hOrt man iiber der Garotis (Hor­
stelle: Insertion des Sternocleido an der Clavicula oder Innenrand des Sternocleido 
in der Hohe des Schildknorpels) und iiberder Arteria subclavia (Horstelle: Mobren­
hei msche Grube bzw. lateraler Teil der Fossa supraclavicularis) mit bloBem 
Ohre oder mit ganz leise ohne Druck aufgesetztem Stethoskop zwei sog_ Spontan­
tone, von denen der 1. durch herzsystolische Anspannung der GefaBwand, der 
2. durch Fortleitung des 2. Aortenklappentons erzeugt wird. V'ber den iibrigen 
Arterien sind normalerweise Spontantone nicht zu hOren. Obt man dagegen bei 
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der Auscultation einen Druck mit dem Stethoskop aus, so treten iiber vielen Arterien, 
auch den entfernteren wie der Brachialis und Femoralis bei leichtem Druck ein 
Druckgerausch, bei starkerem Druck ein Druckton auf, die der Systole des Herzens, 
also der Diastole der Gefalle entsprechen. Pathologische Bedingungen fiihren 
teils zu einem Schwinden der normalen Tone, teils zum Auftreten von Tonen und 
Gerauschen an entfernteren GefaBen. Bei Aorteninsuffizienz fehlt hii.ufig der zweite 
Spontanton iiber Carotis und Subclavia. Bei manchen Krankheiten, wie bei Aorten­
insuffizienz, Cor nerv08um, Bleivergiftung hort man nicht selten iiber der Bra.chialis, 
Femoralis und den Arterien der Hohlhand einen dumpfen Spontanton oder den 
sog. Tr a u b e schen Doppelton und bei leisem Stethoskopdruck das Doppelgerausch 
von Duroziez; das gleiche beobachtet man mitunter in der Gravidi'iit. bei anami­
schen Zustanden, bei Fiebersowie bei Basedowscher Krankheitunti Mitralstenose. 
Endlich besteht iiber der Carotls ein mit der Systole synchrones Gerausch konstant 
bei Aortenstenose (hier fehlt der 1. Ton), mitunter auch bei Aorten- und Mitral­
insuffizienz. 

Die Riintgenuntersutlbung der Arterien kommt sowohl fiir die Aorta wie ge­
legentlich auch fiir die peripherischen Arterien in Frage. An der Aorta lassen 
sich aneurysmatische Erweiterungen auch in den Fallen, in denen sie sich dem per­
kUBBorischen Nachweis entziehen, beobachten (vgl. S.228). Die Arterien der Ex­
tremitaten, die normalerweise auf dem Rontgenbild nicht sichtbar sind, erscheinen 
bei starkeren arteriosklerotischen Veranderungen (besonders der Media) mitunter 
als deutliche Strange. Jiingst ist es iibrigens gelungen, durch Einfiihrung von 
Kontraststoffen die normalen Arterien des Gehirns und der Extremitaten dar­
zustellen (Arteriogra phie). 

Die Venen. Diagnostisch wichtige Veranderungen an den Venen 
sind ihre abnorm starke Fiillung, gewisse pulsatorische Be­
wegungen, auscultatorisch wahrnehmbare Gerausche sowie endlich 
palpatorisch feststellbare Stromhindernisse (Thrombosen). 

AIs Ursache abnorm starker Fiillung der Venen kommen in Betracht: 
1. Lokale Stro mhindernisse wie Mediastinaltumoren, Pfordaderthrom­

bose, Abdominaltumoren, Thrombose des Sinus longitudinalis usw. Der lokale 
Charakter der Venenstauung ergibt sich aus der auf das geschii.digte Stromgebiet 
beschrankten Storung. Lokale Storungen sind z. B. auch die als Krampfadern 
bezeichneten Venenerweiterungen der unteren Extremitaten. 

2. Herzschwache, speziell des roohten Ventrikels mit Blutiiberfiillung im 
rechten Vorhof; die hierauf beruhende Venenstauung ist an der allgemeinen ve­
nosen Stauung (Cyanose) zu erkennen. Ferner ist vor allem die pralle Fiillung der 
V. jugul. externa zu nennen, die schrag iiber den Sternocleido verlaufend besonders 
bei Seitwartsdrehung des Kopfes eine abnorme Fiillung erkennen lallt. Die Fiillung 
wird starker, auch beim Gesunden bei starkem exspiratorischen Pressen unter 
gleichzeiti~em Glottisschlull (Valsalvasche Prelldruckprobe), so auch beirn 
Husten. Stiirkere Fiillun~ der Vena jug. interna bei hochgradiger Stauung bewirkt 
Vorwolbung des Sternocleido, und der Bulbus derselben kann einen starken Wulst 
bilden. Die bei starker Stauung vorhandene Erweiterung der Vena cava sup. ver­
rat sich perkussorisch durch eine Dampfung rechts neben und auf dem Manubrium 
sterni. Endlich ist an den Armvenen das Ausbleiben des normalen Kollabierens 
derselben beirn Erheben des Arms iiber die Hohe des Herzens ein Zeichen fiir den 
erschwerten Abflull zum Herzen. 

Pulsationen an der Jugularvene lassen sich mit Aicherheit nur bei graphischer 
Registrierung des Venenpulses analysieren (vgl. S. 174). 

Venengerausche hart man unter pathologischen Bedingungen iiber der 
Jugularvene. besonders roohts beim leisen Aufsetzen des Stethoskops auf den Winkel 
zwischen Clavicular- und Sternalportion des Sternocleido. Dortselbst ist bei 
aufrechter Korperhaltung und Wendung des Kopfes nach der anderen Seite, speziell 
bei Anamie und Chlorose ein kontinuierliches Sausen horbar, das als Nonnensausen 
bezeichnet wird (Nonne = Brummer, Kinderspielzeug). 

Bei Thrombosen der oberflachlichen Venen verwandeln sich diese in derbe 
paIpatorisch fiihlbare Strange. 

"Ober die MeBBung und Bedeutung des Venendrucks s. S.193. 
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Die Kenntnis des Blutdrueks in den peripherischen Arterien ist 
von groBer praktischer Bedeutung. In unvollkommener Form laBt er 
sich aus der Beschaffenheit des Pulses beurteilen. Jedoch ist dieses 
Verlahren ungenau und unzuverlassig. Weicher PuIs entspricht niedrigem, 
harter PuIs hohem Blutdruck. 

Eine exakte Messung wird mit dem Blutdruckmesser nach Riva· 
Rocci bzw. Recklinghausen ausgefiihrt, bei welchem eine um den Oberarm1 

gelegte breite Gummimanschette mittels Geblases so lange mit Luft aufgeblasen 
wird, bis der Radialpuls bei der Palpation verschwindet. Der hierbei am Mano· 
meter abgelesene Druck entspricht dem maximalen herzsystolischen Druck in den 
Arterien, wahrend bei langsamem Sinken des Manschettendrucks der Moment des 
Wiederkehrens des Pulses in seiner urspriinglichen GroBe den minimalen, wah­
rend der Herzdiastole in den Arterien herrschenden Druck anzeigt. 

Wesentlich zuverlassiger ist zur Feststellung beider Werte statt der Palpation 
des Radialpulses die Auscultation der Arterie in der Ellenbeuge (Methode von 
Korotkoff). Man treibt den Druck zunachst so hoch, daB der Puls vollstandig 
verschwindet und die Arterie stumm wird; dann laBt man den Druck langsam 
heruntergehen. Die Bestimmung erfolgt bei sinkendem Druck. Der maximale 
oder systolische Druck entspricht demjenigen Manschettendruck, bei dem mit 
dem Stethoskop eben ein leiser Ton hOrbar wird. Bei weiterem Sinken des Druckes 
wird der Ton immer lauter, bis er plotzlich wieder leiser wird und verschwindet; 
der letzterem Punkt entsprechende Druck ist der diastolische oder minimale Druck. 

Folgende F e hie r que 11 e n verdienen noch bei der Blutdruckmessung Beachtung: 
Bei rasch aufeinanderfOlgendenMessungen kannlanger anhaltender Manschettendruck 
das Resultat der nachsten Messung beeinflussen. Rasches Ablassen der Luft aus 
der Manschette ist daher erwiinscht. Weiter ist bei der Auscultation das Phanomen 
der sog. Liicke als etwaige Fehlerquelle zu beachten: Sinkt der Druck nach Er­
reichen der maximalen Grenze, so tritt mitunter eine stumme Zone auf, unterhalb 
welcher bei weiterem Sinken des Druckes erneut laute Tone horbar werden, welche 
beim tibersehen der stummen Zone falschlich als systolischer Druck gewertet wer­
den, der indessen in derartigen Fallen tatsachlich hOher liegt. 

Die auscultatorische Methode bietet zugleich den Vorteil, gewisse SchluB­
folgerungen auf die Herztatigkeit zu ziehen: Die Tonstarke der Arterientone ist 
ein relatives MaB fiir das Schlagvolumen. Laute Tone zeigen ein groBes Schlag­
volumen an (so nach korperlicher Anstrengung, im Fieber, bei Basedow usw.), 
leise Tone ein kleines (bei Kollaps, bei Mitraistenose, Herzinfarkt). Das Versagen 
des Kreislaufs, Z. B. im Verlauf einer akuten Infektionskrankheit, laBt sich bisweilen 
friiher aus dem Leiserwerden der Arterientone als aus dem Sinken des Blutdrucks 
erkennen. Der Herzalternans schlieBlich laBt sich mit Sicherheit aus den ab­
wechselnd lauten und leisen Tonen mit Sicherheit feststellen. 

Der Blutdruck ist beim Gesunden eine konstante GroBe, die mit 
dem Alter physiologisch etwas ansteigt. Der systolische Druck betragt 
zwischen 15--20 J ahren 120 mmHg, zwischen 20-30 J ahren 125, zwischen 
30-40 Jahren 130, zwischen 40-50 Jahren 135, zwischen 50-60 Jahren 
140-150 mm. Der diastolische Druck betragt die Halite des systolischen 
Druckes vermehrt um etwa 10 (bei pathologischer Drucksteigerung um 20) 
und liegt in der Norm zwischen 60-80 mm. Das als Blutdruckampli­
tude (Pulsdruck) bezeichnete Intervall zwischen systolischem und 
diastolischem Druck betragt normal etwa 50-60 mm; seine GroBe 
hangt zwar wesentIich vom Schlagvolumen ab, auBerdem aber auch von 
der Elastizitat und der Spannung der GefaBwand. 

Beim Vbergang vom Liegen zum Stehen sinkt der systolische Druck oft schon 
normal um 5--15 mm, wahrend der diastolische ein wenig ansteigt. 

1 Es empfiehlt sich, den rechten Arm zu wahlen; Kompression der linken 
Brachialarterie fiihrt namlich bei Kreislaufkranken reHektorisch bisweilen zu Blut­
drucksenkung. Jedenfalls ist· zu notieren, auf welcher Seite gemessen wurde. 
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Die Hohe des Blutdruckes ist im wesentlichen von zwei Faktoren abhiingig: 
von der Grolle der Herzarbeit, d. h. dem Schlagvolumen, andererseits von der 
Weite und Wandspannung der kleinen Arterien (Arteriolen). Der am Leben­
den gemessene Druckwert stellt demnach die Resultante aus diesen Faktoren 
dar, ohne iiber die einzelnen GroBen direkt Aufschlull zu geben, wenn man auch 
praktisch, und zwar bei pathologischer Drucksteigerung, in den Druckwerten ein 
MaB fiir den peripherischen Widerstand erblicken darf 1. Wahrend namlich der 
Druckabfall von der Aorta zu den kleinen Arterien sehr gering ist, sinkt der 
Druck in den Capillaren auf etwa 1/10 des Aortendrucks. Der Druckverbrauch mull 
sich somit in der Hauptsache in den pracapillaren Arteriolen vollziehen; diese 
zeichnen sich iibrigens anatomisch durch eine besonders muskelstarke Media sowie 
durch Reichtum an constrictorischen und dilatatorischen N erven aus, d. h. denjenigen 
Nerven, die die normale Regulierung des Blutdrucks besorgen. Hauptsi\.chlich sind es 
die GefaBgebiete der Nieren Bowie vor allem der Bauchhohle (Art. coeliac., mesenter. 
sup. und inf.), die fiir diese Frage eine groBe Rolle spielen. Das Gebiet des Nerv. 
splanchnicus stellt iiberhaupt den wichtigsten Regulator des Blutdrucks dar. 

Dem Verhalten des diastolischen Druckes kommt bei der BeurteiIung des 
Kreislaufes eine mindestens ebenso groBe Bedeutung wie dem des systolischen zu, 
unter anderem vor allem deshalb, weil erst die Kenntnis beider Werte eine Be­
urteiIung der Druckamplitude ermoglicht. Aus der Grolle der letzteren aber kann 
man auf die Stromungsgeschwindigkeit des Blutes schlieBen. Sinkt erstere, so 
ist Steigerung der Herzarbeit im Interesse der letzteren notwendig. Der Anteil 
der genannten Faktoren an der Rohe des Blutdrucks erklart, daB sowohl Korper­
arbeit voriibergehend zu einer (beim Normalen allerdings nur geringen) Steige­
rung des systolischen Druckes fiihrt, wie auch psychische Erregung Bowie Schmerz 
durch Erhiihung des GefiiBtonus eine Steigerung zu bewirken vermogen (im Schlaf 
sinkt der Blutdruck). Bei jeder Blutdruckmessung ist daher korperliche und 
seeIische Ruhe des Patienten eine wichtige Vorbedingung. 

Bei nerviisen Individuen ist aus diesem Grunde das Resultat der ersten BIut­
druckmessung, wenn erhohte Werte gefunden werden, nur mit Vorbehalt zu ver­
wenden und durch weitere Messungen zu kontrollieren, zumal bier oft Bchon die 
Furcht vor dem in Laienkreisen beriichtigten hohen Blutdruck geniigt, denselben 
wa.hrend der Untersuchung in die Hohe zu treiben. Berubigt man alsdann den 
Patienten durch den Rinweis auf das normale Verhalten seines Blutdrucks, so 
kann man nicht seiten bereits nach wenigen Minuten tatsa.chlich normale Werte 
konstatieren. Zugleich ist aber dieses labile Verhalten des Blutdrucks in solchen 
Fallen als Zeichen starker vasomotorischer Erregbarkeit diagnostisch verwertbar. 

_ Blutdruoksteillerung findet man unter zahlreichen pathologischen Be­
dingungen (vg!. S.229). Erniedrigung des Blutdrucks findet sich im Fieber, 
im Kollaps und unter der Einwirkwlg von Bakterientoxinen. Hier ist zunachst 
vor aHem der diastoJische Druck herabgesetzt, und zwar infolge von Vaso­
motorenlahmung. Abnahme der Herzkraft verrat sich durch Sinken des systoli­
schen Druckes; hierbei steigt oft zugleich der diastolische Druck, ein ungiinstiges 
Zeichen vermehrten Widerstandes in der Peripherie infolge von Stauung. Niedriger 
Blutdruck findet sich auch bei der essentiellen Hypotension (S. 232). 

Die grapbiscbe Registrierung der Herztatigkeit und der GefaB­
pulsationen stellt eine wichtige Erganzung der bisher beschriebenen 
Untersuchungsmethoden dar, zuma] sie die Beobachtung gewisser auf 
a.ndere Weise nicht kontrollierbarer Vorgange ermoglicht. 

Die mechanische Registrierung der HerzstoBkurve wird in der Weise 
vorgenommen, daB man die Erschiitterung des SpitzenstoBes an der Brustwand 
mit einem kleinen Glastrlchter auffangt, der durch einen Gummischlauch mit einer 
Mareyschen Schreibkapsel verbunden ist; deren Bewe/ZUn/Zen werden durch eineD 
Hebel auf einen vorbeibewegten berullten Papierstreifen iibertra/Zen. Diagnostisch 
wichtige Formanderungen des Kardiogramms werden bei Verwachsungen des 

1 Eine Ausnahme biervon bildet allein die Aorteninsuffizienz (vgl. 
S.208), bei der die Steigerung des systolischen Blutdrucks lediglich auf der 
Steigerung del'! Herzsehlagvolumens beruht, dagegen nicht auf Steigerung der 
peripherischen Widerstii.nde. 
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Herzbeutels (Synechie) beobachtet, wo statt der systolischen Erhebung eine Ein­
ziehung stattfindet (s. S. 222). 

Eine weitere Anwendung der Kardiographie ist ihre Kombination mit der 
PuIBBchreibung, wobei das Kardiogramm dazu dient, tiber diE'! 7.'l!!chOrigkeit der 
einzelnen Teile des GefaJlpulses zu den Phasen der Herzaktion zu orientieren. 

Die Pulsschreibung (Sphygmographie) lii,Bt sich sowohl an den 
Arterien wie den Venen ausfiihren. Der Arterienpuls wird am besten 
mit dem Apparat von J aq uet oder Frank - Petter registriert (Abb. 8). 
Je nach der Entfernung der betreffenden Arterie vom Herzen (A. subclav. 
und Carotis resp. Radialis) ist die Pulsform verschieden: sog. zentraler 
und peripherischer PuIs. 

Der zentrale PuIs beginntmit der kleinen Vorhofswelle, an die sich eine durch 
die Anspannungszeit bedingte sog. Vorschwingung anscblieJlt. Der durch die 
Offnung der Aortenklappen erfolgende plotzliche Druckanstieg wird durch den 
steil ansteigenden sog. anakroten Schenkel dargestellt, dem eine £lachere systo. 
lische Nebenwelle folgt. Infolge der Abnahme des Druckes gegen Ende der Systole 
erfolgt der "(jbergan~ des anakroten in den absteigenden sog. katakroten Schenkel, 
dessen oberster Teil noch in die Systole fii.llt. Der SchluB der Aortenklappen 
verrat sich durch eine Incisur des katakroten Schenkels (auch RtickstoBelevation 
genannt). Die Austreibungszeit des Ventrikels umfaBt somit an der Pulskurve 
den anakroten Schenkel und den oberen Teil des katakroten Schenkels. Dann 
sinkt der letztere langsam weiter, worauf der nachste PuIs wieder mit der Vor­
hofswelle beginnt. 

Die Form der Pulskurve hangt nicht nur von den Schwankungen des 
Blutdrucks ab, sondem auch von Eigenschwingungen der Gefii.Bwand und der 
Interferenz der zentrifugalen mit den von der Peripherie reflektierten Wellen. 
Dies erklart das verii.nderte Aussehen der Pulskurve an peripherischen GefaBen 
(Radialis). An diesen sind die dem anakroten Schenkel vorau!lgehenden Vor­
Bchwingungen verschwunden; auch ist die Bystolische Nebenwelle meist weniger 
deutlich oder bei niedrigem Blutdruck tiberhaupt nicht vorhanden. Daftir ist in 
der Regel in der Gegend der KlappenschluBzacke des zentralen Pulses die als 
"dikrotische Welle" oder RiickstoBelevation bezeichnete Erhebung deutlicb 
ausgepragt, namentlich in den Fallen, in denen niedriger Blutdruck besteht! 
bier wird dieBe Welle hOher und riickt tiefer am absteigenden Scbenkel herab. 
Man kann dann die dikrote Welle auch mit dem Finger mitunter als zweiten 
Schlag wabmehmen. 

1m Fieber, wo die Dikrotie oft besonders stark ausgepragt ist, erscheint die 
dikrote Welle erst, nachdem der katakrote Schenkel den FuBpunkt der Kurve 
erreicbt hat, so daB er wie aine zweite kleinere Pulswelle erscheint (vgl. Abb. Nb); 
beim sog. ti berdi kroten PuIs fallt die dikrotische Welle in den aufsteigenden 
Schenkel des nii.chsten Pulses (Abb. 8c). Bei Aorteninsuffizienz entspricht dem 
Pulsus celer einespitze Kurve mit steilem anakrotem und katakrotem Schenkel 
(Abb. 8e). Umgekebrt ist der gespannte PuIs bei erhOhtem Blutdruck gekenn­
zeichnet durch einen stumpfen Gipfel sowie starkere Auspragung der systolischen 
Nebenwelle, die sogar hOher sein kann als die erste systolische Welle. Der PuIs 
bei Aortenstenose endlich ist ausgezeichnet durch eine langsam ansteigende und 
langsam absteigende PulswelIe, die nur eine geringe Rohe zeigt (Abb. 8f). 

Sehr deutlich kommen Arhythmien im Pulsbilde zum Ausdruck. Abgesehen 
von den Extrasystolen (s. u.) reicht aber ffir ihre genauere Analyse die Pulskurve 
allein nicht aus, es bedarf dazu vielmehr der gleichzeitigen Registrierung von 
Kardiogramm und Venenpuls. 

Der Venenpuls entsteht dadurch, daB der in der Peripherie konti­
nuierliche Venenblutstrom vor dem Eintritt in den Vorhof eine drei­
malige Hemmung erfahrt, und zwar wahrend der Vorhofsystole, wah­
rend der Kammersystole und am Anfang der Kammerdiastole. Er wird an 
der Vena jugularis ext. oder am Venenbulbus ebenso registriert wie der 
Arterienpuls. Er lii,Bt normal drei kleine Wellen erkennen (Abb.9)_ 
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a) Normaler Puis. 

b) Dikroter Puls. 

c) Oberdikroter PuIs. 

d) Gespannter Puis: 

e) Puis bei Aorteninsuffizienz. 

f) Puis bei Aortenstenose. 
Abb. 8. Pulskurven, aufgenommen mit einem Sphygmographen. (Nach Edens.) 
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Die a-Welle, die der Carotiswelle vorausgeht, verdankt der Vorhofssystole 
ihre Entstehung. Die kurz darauf folgende c-Welle, die mit dem Carotispuls 
synchron ist, ist in der Hauptsache einc fortgeleitete Carotispulsation. Eine dritte 
im normalen Phlebogramm vorkommende Welle ist die v-Wellfl. Sie fallt in den 

x x 

Abb. 9. Normaler Venenpuls mit 
Carotispuls. (Nach Mackenzie.) 

ersten Beginn der Diastole der Kammer 
und ist auf die zunehmende Fiillung des 
Vorhofs zu beziehen. Normalerweise 
befindet sich zwischen c und v ent­
sprechend der Systole der Kammer 
der systolische Kollaps x. Man nennt 
diesen normalen Venenpuls den dia­
stolischen oder im Gegensatz zum Ar­
terienpuls nega ti ven Venenpuls. Der, 
selbe laSt sicb iibrigens aucb an der 
vergrol3erten Leber nachweisen. Hier 
feblt die c-Welle. Der Venenpuls ist ein 
sog. Volumenpuls, d. h. er sagt nichts 
iiber den in der Vene herrschenden 
Druck aus. 

Unter pathologischen Bedin­
gungen erhalt der Venenpuis ein ver-
andertes Aussehen. So schwindet z. B. 

die a-Welle bei Feblen der Vorbofssystole. Bei zunebmender Stauung und Dber­
fiillung im Vorbof beginnt um so friiher die v-Welle, und die x-Senkung wird 
immer flacher, bis letztere sich schlieSlich in eine positive Welle, die sog. Stauungs­
welle verwandelt (Abb. 10). Besonders deutlich ist die Stauungswelle bei Tri­
cuspidalinsuffizienz. Man nennt diesen Venenpuls den positiven oder ventri-

kularen Venenpuls. Man kann auch durch 
a. 

Abb.lO. Schema nach Sahli (Kli­
nische Untersuchungsmethoden), 
welches zeigt, wie der physio­
logische V orhofsvenenpuls I durch 
zunehmendeLahmung des rerhten 
Vorhofs infolge des allmahlichen 
Verschwindens der a-Welle durch 
die Zwischenform II in einen mit 
der Ventrikelsystole synchronen 
(ventrikuJaren) Venenpuls III 
ohne Bestehen einer Tricuspidal-

insuffizienz iibergehen kann. 

blol3e Inspektion den physiologischen nega­
tiven yom posi ti yen Venenpuis mitunter 
dadurcb unterscbeiden, daB bei ersterem, weml 
man die Jugularis an einer Stelle bober oben 
mit dem Finger komprimiert, das zentrale 
Stiick derselben kollabiert, was bei positivem 
Venenpuls nicht der Fall ist. 

Speziell fiir das Studium des Venenpulses 
ernpfiehlt es sicb, gleichzeitig mit ihm den 
Spitzenstol3 und den PuIs einer Arterie (Ca­
rotis) aufzuzeichnen, um die Zeitverhaltnisse 
der einzelnen KurventeiJe untereinander genau 
festlegen zu kOnnen. Sehr geeignet fiir dieses 
Verfahren ist der Polygraph von J aquet. 
Einen graBen Fortschritt bedeutete die photo­
graphische Pulsregistrierung unter Verwendung 
eines Lichtstrahlenbiindels. 

Die beschriebenen Metboden der mechani, 
schen Dbertragung des Herzstol3es und der 
GefaBpulse zur graphischen Registrierung lei den 
namlich samtlich an dem prinzipiel.l.en Fe hler, 
daB infolge der Tragheit des zur Ubertragung 
dienenden Hebelsystems eine gewisse Ent­
stellung der aufgezeichneten Kurven un­

vermeidlicb ist. Diesen tJbelstand umgeht das Verfabren von Fran k, bei welchem 
die Bewegungen der Membran der Mareyschen Kapseln nicht durcb einen 
Hebel, Bondern durch den masselosen Lichtstrahl iibertragen werden, der von 
einem kleinen ~uf der Kapsel befindlichen Spiegel auf einen rotierenden Film 
proji7.iert wird. Neuerdings wird der Spiegel direkt auf die Raut iiber der Vene 
geklebt. 
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Organische Herzkrankheiten. 
Allgemeines. 

Hypertrophie nnd Dilatation des Herzens: Langer dauernde vermehrte 
Inanspruchnahme des ganzen Herzens oder einer seiner Abschnitte fiihrt 
zu einer Zunahme der Herzmuskulatur durch Verdickung der einzelnen 
Muskelfasern, zur sog. Herzmuskelhypertrophie. Diese ist die wichtigste 
MaBnahme, die das Herz befiihigt, fUr langere Zeit gesteigerten An­
spriichen zu geniigen. Da physiologisch ein gewisser Parallelis­
m us zwischen der Masse der Skelettmuskeln und derj enigen des 
Herzmuskels besteht, so bewirkt normal die Zunahme der ersteren 
infolge starkerer korperlicher Arbeit nach einiger Zeit auch eine Zunahme 
des letzteren. Ihre Ursache liegt im wesentlichen in der durch die ver­
mehrte korperliche Arbeit bewirkten Zunahme des Schlagvolumens (s. 
S. 150) des Herzens, indem analog dem Verhalten des Skelettmuskels 
innerhalb gewisser Grenzen die Arbeitsleistung des Herzmuskels mit der 
Zunahme seiner Anfangsspannung, d. h. der Fiillung der Ventrikel wachst. 
Die damit zum Ausdruck kommende Akkommodationsfahigkeit 
des Herzmuskels gegeniiber vermehrten Anforderungen, die sich aus dem 
Vorhandensein der sog. Reservekraft erklart, wird in stark erhohtem 
MaBe unter pathologischen Bedingungen in Anspruch genommen, wo der 
Herzmuskel oft lange Zeit infolge seiner Hypertrophie ein Vielfaches 
seiner normalen Arbeit zu leisten vermag. 

Bei der pathologischen Herzhypertrophie handelt es sich im 
Gegensatz zu den im Bereich des Physiologischen liegenden Vorgangen 
stets um eine Zunahme des Herzmuskels im MiBverhaltnis zur 
Korpermuskulatur. Die die Hypertrophie bewirkenden unmittel­
baren Ursachen sind hier innerhalb des Kreislaufs selbst zu suchen. 
Es sind einerseits vermehrte Widerstande, gegen welche einzelne Herz­
abschnitte zu arbeiten haben, wie erhohter Blutdruck und bestimmte, 
den Durchtritt des Elutes erschwerende Verengerungen der Herzklappen 
bei Herzklappenfehlern (Stenosen) sowie andererseits dauernde Ver­
mehrung des Schlagvolumens infolge von SchluBunfahigkeit (lnsuffi­
zienz) einer Herzklappe, infolge deren dauernd abnorm groBe Elut­
mengen in der Systole yom Herzen auszutreiben sind. Die hierbei ent­
stehende Hypertrophie ermoglicht fUr lange Zeit eine Kompensation 
der durch die Stromhindernisse bewirkten Storungen; Versagen der 
Kompensation ist gleichbedeutend mit Insuffizienz des Herzens. 
Voraussetzung fiir die Hypertrophie ist ein gesunder Herzmuskel und 
dessen geniigende Blutversorgung; hieraus erkliirt sich, daB Z. B. bei 
Krankheiten der Coronararterien in der Regel Hypertrophie vermiBt 
wird. 

Es ist aber zu betonen, daB der pathologisch-hypertrophische Herzmuskel von 
vornherein stets den Keim der Insuffizienz in sich tragt und insbesondere dann 
versagen muB, wenn es auf die Inanspruchnahme der Reservekraft ankommt. 
Es wurde festgesteHt, daB im hypertrophischen Muskel die Zunahme an Masse 
in hOherem MaBe die Muskelfaser ala die Muskelkerne betrifft; diese Tatsache 
hat man als Erklarung fiir das schlieBlich stets eintretende Versagen des hyper­
trophischen Muskels herangezogen; vor aHem auch diirfte seine Blutversorgung 
relativ ungiinstiger als unter normalen Verhaltnissen sein. 
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Hypertrophie des linken Ventrikels beobachtet man bei Aortenklappenfehlern 
und Mitralinsuffizienz sowie bei Blutdrucksteigerung (Hypertonie, Nephritis, 
Schrumpfniere, gewisse Falle von Arteriosklerose); das Ekg zeigt oft sog. Linkstyp 
(Laevokardiogramm), d. h. hohes R1 und negatives Ra. Hypertrophie des rechten 
Ventrikels findet sich bei Mitralklappenfehlern, Schrumpfungsprozessen der Lunge, 
Pleuraschwarten, Emphysem bei chronischer Bronchitis, Kyphoskoliose, endlich 
bei Aneurysma arteriovenosum; das Ekg zeigt Rechtstyp (Dextrokardiogramm), 
d. h. niedriges oder negatives R1 und hohes Ra; vgl. Abb. 12 und 13, S. 1881). In 
jedem Falle vergewissere man sich hierbei iiber den Stand des Zwerchfells bzw. der 
Herzlangsachse (vgl. S. 166 oben). 

1m jugendlichen Alter pflegt die Hypertrophie starker als im hOheren Alter zu sein. 
Idiopathische Herzhypertrophie nannte man eine solche, fUr die eine 

Ursache nicht zu ermitteln ist; seit regelmaBiger Anwendung der Blutdruckmessung 
wird sie kaum mehr diagnostiziert. Notwendige Voraussetzung fUr jede Art von 
Herzhypertrophie ist eine langere Zeit hindurch bestehende vermehrte Arbeits­
leistung des Herzens. Unentschieden ist, ob gleichzeitig stark vermehrtes Angebot 
von Nahrungsmitteln(Bierherz, Schlemmerherz) mitfordernd wirkt. Gewisse Sport­
arten, die auf hohe Dauerleistungen abzielen (Rudern, Radfahren, Langstrecken. 
lauf, Skisport), bewirken eine deutliche maBigeHerzhypertrophie (Sportherz), die 
nicht als pathologisch anzusehen ist. 

Es ist ausdriicklich hervorzuheben, daB reine Hypertrophie des Herzens ohne 
gleichzeitige Dilatation sich nicht durch die Perkussion feststellen laBt, da die 
Dickenzunahme der Ventrikelwand zu geringfiigig ist, um eine VergroBerung der 
Dampfungsfigur zu bewirken. Nachweis der Hypertrophie vgl. S. 157 2 • In praxi 
ist aber meist gleichzeitig eine Dilatation vorhanden. 

Das kleine Herz: Kleinheit der Herzdampfungsfigur gestattet niemals einen 
SchluB auf die tatsachliche GroBe des Herzens. Dagegen ergibt in einzelnen Fallen 
die Rontgenuntersuchung ein auffallend schmales, median liegendes, steil gestelltes 
Herz, das an dem oft besonders langen GefaBband wie ein Tropfen hangt, sog. 
Tropfenherz; meist ist die Herzspitze abgerundet, oft besteht Enge der Aorta. 
Haufig handelt es sich dabei um asthenische Individuen mit langem flachen 
Thorax und korperlich wie geistig zuriickgebliebener Entwicklung. Mitunter 
besteht zugleich allgemeine Enteroptose (Stillerscher Habitus). Doch kann 
auch abnormer Tiefstand des Zwerchfells ein Tropfenherz vortauschen (sog. Cor 
pendulum); hier pflegt der linke Ventrikellanggestreckt, nicht abgerundet zu sein. 
Der G ltlnardsche Handgriff (Hinaufdriicken der Baucheingeweide) bringt diese 
Anomalie voriibergehend zum Schwinden. Eine sekundare Verkleinerung des 
Herzens beobachtet man bei akuten starken Blutverlusten (als voriibergehende 
Folge), endlich infolge von brauner Atrophie des Herzmuskels bei Tuberkulose 
und Kachexie. Voriibergehend bewirkt auch der Valsalvasche Versuch (S. 169) 
namentlich bei asthenischen Individuen eine Verkleinerung des Herzens. Bei der 
Rontgenphotographie eines derartigen Herzens versichere man sich daher, in welcher 
Atemphase die Aufnahme gemacht wurde. In der funktionellen Bewertung des 
kleinen Herzens sei man zuriickhaltend. Allein entscheidend fiir die klinische 
Diagnose eines hypoplastischen Herzens ist die verminderte Leistungsfahigkeit 
gegeniiber korperlicher Arbeit. 

Genauere (Rontgen-) Untersuchungen haben ferner gelehrt, daB starke korper. 
liche Ar b ei t infolge von Beschleunigung der Herztatigkeit und erhOhten Zustromens 
von Blut zu den Skelettmuskeln oder Sinkens des Vasomotorentonus v 0 r ii b e r· 
gehend durch Abnahme der Fiillung des Herzens auch eine Verkleinerung 
desselben bewirken kann. DaB auch die Gesamtblutmenge auf die GroBe 
des Herzens von EinfluB ist, wurde schon erwahnt. 

1 Es wurden jedoch neuerdings Zweifel geltend gemacht, ob die Diagnose der 
Hypertrophie unmittelbar au~.dem Ekg in dieser Form zu stellenist. Wahrscheinlicher 
ist, daB es sich bei dem sog. Uberwiegen des einen Ventrikels tatsachlich um eine 
Leitungsverzogerung in dem entsprechenden Tawaraschenkel (s. S. 149) handelt, 
zumal dabei ofter gleichzeitig eine Verbreiterung von QRS angetroffen wird. 

2 Accentuation des 2. Aorten- bzw. Pulmonaltons ist nur tnit Vorsicht im Sinne 
einer Hypertrophie des linken bzw. rechten Ventrikels zu verwerten, zumal sie im 
Grunde lediglich eine Drucksteigerung in dem betreffenden GefaBabsclmitt anzeigt. 
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Herzdilatation: FUr die Entstehung der Erweiterung einer Herz­
hohle ist die Vermehrung des Blutriickstandes in der Kammer wahrend 
der Systole entscheidend. Eine Dilatation kommt unter zwei verschie­
denen Bedingungen zustande. Einmal entwickelt sie sich regelmaBig, 
wenn das Herz in der Systole gegen vermehrten Widerstand arbeitet, wenn 
z. B. ein erhohter Blutdruck oder eine Stenose eines arteriellen Ostiums 
vorliegt. An diese als akkommodative, kompensatorische oder tono­
gene bezeichnete Dilatation schlieBt sich im Laufe der Zeit eine Hyper­
trophie des entsprechenden Herzmuskelabschnittes als Folge des ver­
mehrten Schlagvolumens an. Beides zusammen ermoglicht fUr lange Zeit 
eine ungestorte Bewaltigung erhohter Anforderungen des Herzens und 
ist die Erklarung fUr die "Kompensation" der vorhandenen Kreislauf­
hindernisse. Voraussetzung fUr die tonogene Dilatation ist ein gesunder 
Herzmuskel. Ais gewissermaBen physiologische Reaktion beobachtet man 
sie voriibergehend in maBigem Umfange nach akuter Uberanstrengung, 
insbesondere bei intensivem Sport (vgl. aber vorhergehenden Absatz). 

Eine prinzipiell andere und prognostisch wesentlich ernstere Art von 
Dilatation ist die sog. Erschlaffungsdilatation, auch myogene 
Dilatation genannt. Diese entwickelt sich dann, wenn der Herzmuskel 
selbst geschadigt ist (also ohne daB hier erhOhte Widerstande in der 
Zirkulation in Frage kommen), so z. B. bei der Diphtherie, bei schweren 
Aniimien, bei Vergiftungen (CO-Vergiftung) , bei hormonalen Storungen 
(Myxodem) oder infolge von Vitaminmangel (Beri-Beri). Hier braucht die 
dem Herzen zugemutete Leistung keineswegs abnorm groB zu sein. Der­
artige Herzen zeigen die Tendenz, ihr Restvolumen (s. S. 150) standig zu 
vergroBern; dies fiihrt zu einer pathologischen Dehnung des Herzmuskels, 
womit das Versagen des Herzens gegeniiber seinen Anforderungen zum 
Ausdruck kommt. Nach Aufhoren der Ursache kann eine derartige 
Dilatation sich wieder zuriickbilden. Haufig beobachtet man diese Art 
von Dilatation in der Form der sog. Stauungsdilatation bei Herzen, 
die aus einem der friiher genannten Griinde vorher hypertrophisch 
geworden waren oder eine tonogene Dilatation zeigten und nach 
einiger Zeit erlahmen. Oft ist hier der AnlaB des Uberganges der 
tonogenen in myogene Dilatation das Hinzutreten oder Wiederauf­
flackern einer Endo- oder Myocarditis. Dieser Zustand kann voriiber­
gehend sein, wenn er einer Riickbildung fahig ist, oder er ist dauernd 
und zeigt dann einen progredienten Charakter 1. Bei Herzklappenfehlern 
ist er die Erklarung fiir ihre "Dekompensation" 2 

Anatomisch und im Rontgenbilde kennzeichnet sich die tonogene 
Dilatation durch Verlangerung, die myogene durch Verbreiterung des betroffenen 
Ventrikels; daher ist klinisch letztere leichter nachweisbar als erstere. 

Die Herzgrol3e ist also abhangig sowohl yom Fiillungszustand des 
Herzens als auch yom Zustande seiner Muskulatur. 

1 Haufig ist hier der zeitliche Verlauf der, daB sich anfangs zunachst eine 
tonogene Dilatation, im AnschluB I!>P diese eine Hypertrophie und schlieBlich 
eine m yogene Dilatation einstellt. Ubrigens besteht z. B. bei dekompensierten 
Klappenfehlern gleichzeitig eine tonogene und myogene Dilatation. 

2 Mit der nrninosen "Herzerweiterung" ist am Krankenbett stets die myogene 
Dilatation gemeint. 

v. Domarus, Grundril3. U. u. 15. Auf!. 12 
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Das Syndrom der Herzschwache (Herzinsuffizienz) 
liegt vor, wenn subjektive und objektive Zeichen eines Versagens des 
Herzens gegeniiber den normalen Anforderungen bestehen. Infolge des 
engen funktionellen Zusammenhanges zwischen Herz und GefiWsystem 
werden indessen Storungen im Bereich des Zirkulationsapparates oft auch 
dann sich geltend machen, wenn primar nicht das Herz selbst, sondern 
andere Teile des Kreislaufs insuffizient werden - das gilt namentlich fUr 
aku te Storungen -, und umgekehrt bleibt bei Storungen des Herzmotors 
eine Riickwirkung auf das GefaBsystem nicht aus. Praktisch-klinisch 
empfiehlt es sich daher, das Krankheitsbild der Herzinsuffizienz unter 
dem allgemeineren Gesichtspunkt der "Kreislaufinsuffizienz" (cardio­
vasculare Insuffizienz) zu betrachten, wobei es allerdings namentlich 
fUr die Therapie von groBter Bedeutung ist, beide Komponenten hin­
sichtlich ihres Anteils am Krankheitsbilde getrennt moglichst genau zu 
erfassen. 

In der groBen Mehrzahl der Fa.lle, vor allem bei denen mit chronischem VerIauf 
handelt es sich allerdings um prima.r im Herzen lokalisierte krankhafte Vorgange. 
Die hauptsachlichsten Ursachen sind: Erkrankung des Herzmuskels (Myocarditis, 
Arteriosklerose, Lues), dekompensierte Klappenfehler, cbroniscbe Blutdruck­
erhohung (Hypertonie, Nephritis), pericardiale Verwachsungen, chronische Ober­
anstrengung usw. 

Wenn auch schwerere Insuffizienzerscheinungen am Zirkulationsapparat oft 
mit anatomisch nachweisharen Veranderungen einhergehen, so sind diese 
keineswegs eine unerIaBliche Bedingung fUr das Zustandekommen der ersteren, da 
Storungen der Funktion eines Organs nicht notwendigerweise mit morphologisch 
greifbaren Alterationen desselben einherzugehen brauchen. Beim Herzen ins­
besondere ist zu bedenken, daB auch hier den dynamischen Leistungen ener­
getische Vorgange zugrunde liegen und die mechanische Energie erst durch Um­
wandlung von chemischer Energie entsteht. Der insuffiziente Herzmuskel arbeitet 
unokonomisch, da er einen groBeren Sauerstoffverbrauch aufweist; die mecha­
nische Insuffizienz geht also mit einer energetischen Hand in Hand. Dariiber hinaus 
hat man bei der Herzinsuffizienz festgestellt (Eppinger), daB ganz allgemein auch 
die Skeletmuskulatur Storungen des Kohlehydratstoffwechsels in dem Sinne auf­
weist, daB als Folge des Sauerstoffmangels schon in der Ruhe der Gehalt des BIutes 
an Milchsaure (vg1. S. 529 oben) gesteigert ist, da bier letztere offenbar nicht wie in 
der Norm geniigend oxydiert wird. Um so groBer wird andererseits der Bedarf an 
Sauerstoff. So erklart sich die insbesondere bei Muskelarbeit in diesen Fallen ein­
tretende "Sauerstoffschuld ", die im Gegensatz zur Norm noch langere Zeit nach 
Ende der Arbeit weiterbesteht, bis sie durch eine abnorm vermehrte, der Oxydation 
der angehauften Milchsaure dienende Sauerstoffaufnahme ausgeglichen wird. 

Man hat daher bei der Priifung der Frage nach dem Vorhandensein 
einer Insuffizienz des Kreislaufs das Hauptgewicht auf das Ver­
halten seiner Funktion zu legen 1. Funktionsstorungen des Kreis­
laufs auBern sich teils durch su bj ektive Beschwerden, teils durch 
objektiv nachweisbare Veranderungen. Zu den subjektiven Be­
Bchwerden gehOren peinliche Empfindungen in der Herzgegend wie Druck­
gefiihl, Schmerzen, Herzklopfen Bowie vor allem Atemnot und gesteigerte 
Ermiidbarkeic. Doch kommen diese Zeichen in gleicher Weise auch bei 
rein nervosen Zustanden vor. Zum Unterschiede von diesen zeigen sie 
aber eine Verstarkung durch korperliche Anstrengung; auch schwinden 
sie nicht bei Ablenkung der Aufmerksamkeit. Man unterscheidet eine 
relative oder latente und eine absolute Insuffizienz. Erstere, die 

1 Vgl. auch den Abschnitt iiber Funktionspriifung S. 192. 



Das Syndrom der Herzschwa.che. 179 

sich im lnitialstadium zeigt, kommt nur bei erhohter Inanspruchnahme 
des Kreislaufs zur Geltung, z. B. beim Gehen (sog. Bewegungs­
Insuffizienz), letztere als hOherer Grad auch schon bei volliger Ruhe 
(sog. Ruhe-Insuffizienz). 

Objektiv auBert sich die Zirkulationsschwache in ihren ersten 
Anfangen oft zunachst durch Storungen in der Funktion anderer 
Organe, die fiir Zirkulationsstorungen besonders empfindlich sind. 
Hierher gehoren in erster Linie die Lungen, sodann die Nieren, ferner 
die Leber. Eines der ersten auch 0 bj ektiv wahrnehmbaren Symptome 
ist Ate mnot bei starkeren Anstrengungen, z. B. nach Treppensteigen, 
seelischen Erregungen, nach dem Essen usw.; bisweilen ist dabei die 
Dyspnoe dem Patienten subjektiv nicht bewuBt. Verminderung der Harn­
menge, namentlich wenn dieselbe zugleich mit sog. Nykturie auf tritt, 
d. h. wenn der Patient tagsiiber nur wenig Harn laBt, dagegen nachts, wo 
das Herz sich ausruht, gezwungen ist, groBere Harnmengen zu lassen 
(d. h. wenn die Nachtmenge mehr als 2/3 der Tagmenge bildet), ist ein 
wichtiges Friihsymptom. Sehr charakteristisch ferner ist die als Oyanose 
bezeichnete blauliche Farbung der Lippen, Wangen, Fingernagel usw. 
Auch sie ist zunachst nur nach korperlicher Anstrengung zu konstatieren. 

Die Cyanose ist im wesentlichen auf Venenstauung und Erweiterung der Hant­
capillaren zuriickzufiihren, wahrend die sog. Venositat des Blutes, insbesondere die 
Herabsetzung des Sauerstoffgehaltes des Arterienblutes hierbei eine erheblich 
geringere Rolle spielt. Hochgradige Cyanose kann bei normalem Gasaustansch in 
den Lungen und ohne den geringsten 02-Mangel des arteriellen BIutes bestehen. 
1m einzelnen ist zu unterscheiden die flachenhafte Cyanose, wie sie nament­
lich bei Vasomotorenlahmung (Kollaps, S. S. 182) vorkommt, und die Cyanose der 
Akra (Fingernagel, Nasenspitze, Lippen) bei dekompensierten Herzleiden. 

Nimmt die Herzmuskelschwache zu, so setzt die Dyspnoe bereits 
bei der gewohnten leichten Tatigkeit ein und verlaBt schlieBlich den 
Patienten auch bei vollstandiger Ruhe nicht mehr; bei extremen Graden 
muB der Kranke aufrecht im Bett sitzen, da in liegender Stellung ein 
unertraglicher Lufthunger eintritt (Orthopnoe). Stauungskatarrh in 
den Lungen erzeugt eine hartnackige Bronchitis, die haufig, namentlich 
bei Herzklappenfehlern, die diagnostisch wichtigen Herzfehlerzellen im 
Sputum aufweist (vgl. Stauungslunge, S. 290); oft treten asthmaartige 
Attacken von Atemnot auf (Asthma cardiale, S. 182), die bisweilen nachts 
den Patienten unerwartet im Schlafe iiberfallen. Plotzlich eintretende 
Herzschwache erzeugt Lungenodem (vgl. S. 290). Stauungserscheinungen 
machen sich friihzeitig auch an der Leber bemerkbar, die sowohl an 
V olumen wie an Konsistenz zunimmt und infolge der Anspannung ihrer 
Kapsel Druckgefiihl in der Magengrube und im rechten Hypochondrium, 
bei akuten Fallen sogar heftige Schmerzen verursacht (Stauungsleber 
S. S. 438); die Urobilinogenreaktion im Harn wird friihzeitig positiv, das 
Urobilin ist vermehrt. Oft zeigen die Skleren eine Spur Gelbfarbung, 
desgleichen mitunter die Haut. Auch das Auftreten von Ode men infolge 
von Behinderung des venosen Blutabflusses bildet ein Friihsymptom. 
Oardiale Odeme treten stets zunachst an den abhangigen Korperteilen 
auf, bei herumgehenden Patienten an den Knocheln, bei Bettlagerigen 
in der Kreuzgegend. Bei hoheren Graden der Herzschwache ent­
wickeln sich allgemeines Anasarka sowie Hohlenhydrops (Ascites, Hydro-

12* 
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thorax, Hydropericard}. Oft ist schon friihzeitig zunachst rechts (wohl 
infolge der meist instinktiv bevorzugten rechten Seitenlage der Kranken) 
ein PleuraerguB zu finden. Der Urin zeigt die Merkmale des Stauungs­
harns, nimmt stark an Menge ab, ist hochgestellt und enthiilt maf3ige 
EiweiBmengen (Stauungsniere). Der Schlaf ist oft gestort. Mitunter 
treten kleinere oder grof3ere Stauungsblutungen an verschiedenen Or­
ganen auf (Conjunctivalblutungen, Nasenbluten, Uterusblutungen). 

Erhohung des Blutdrucks wird bei unkomplizierter Herzinsuffizienz nicht 
beobachtet, wohl aber in besonderen Fallen, wo Stauung mit einem Nierenleiden 
kombiniert ist. Auch die so/2:. Hoc hd ruc ks to. u u ng (besser Stauungshochdruck), 
welche auf asphyktischer Reizung des Vasomotorenzentrums beruht, geht mit 
Besserung der Herzinsuffizienz zuriick. 

Die Untersuchung des Herzens selbst kann in den ersten Stadien 
der Herzinsuffizienz einen vollig negativen Befund ergeben. In andern 
Fallen bestehen von friiher her Veranderungen wie Klappenfehler mit 
Gerauschen, Dilatation, Arhythmien. Doch bilden diese Symptome 
an sich noch keinen Beweis fiir eine Herzinsuffizienz. Sichere Zeichen 
sind dagegen eine in kurzer Zeit sich entwickelnde Dilatation 1, Leiser­
werden der Herztone 2 (Galopprhythmus vgl. S. 163), kleiner, weicher 
und frequenter PuIs sowie Sinken eines vorher hoheren Blutdrucks. 
Derartige unter den Augen des Arztes sich vollziehende Veranderungen 
treten indessen in der Regel nur bei der akut entstehenden Herz­
schwache auf, dagegen fehlen sie haufig in den ersten Stadien der 
schleichend sich entwickelnden chronischen Insuffizienz 3. 

Veranderungen am Elektrokardiogramm, die auf eine schwere Herz­
muskelschadigung schlieBen lassen (vgl. S. 189), sind das Fehlen und vor aHem 
das Negativwerden der Finalzacke T in mehreren Ableitungen, welches Symptom 
jedoch oft vermiBt wird, ferner Verbreiterung und Spaltung oder Aufsplitterung 
des Ventrikelkomplexes QRS (s. Abb. 26) sowie Deformation, d. h. Wellung von 
ST, schlieBlich abnorm niedrige Zacken in allen 3 Ableitungen (s. Abb. 29, S. 189). 

Bei beginnender Herzmuskelschwache ii berwiegt nicht selten anfanglich die 
Insuffizienz der einen der beiden Kammern, und es kann einige Zeit vergehen, 
bis auch die andere Kammer starker insuffizient wird, do. zunachst die zwischen 
beiden Kammern liegenden Stromgebiete als Sammelbecken wirken und die Wir­
kung auf die andere Kammer dadurch abschwachen. Daraus ergeben sich gewisse 
charakteristische Unterschiede im klinischen Bilde: 

Versagen der rechten Kammer (sog. Rechtsinsuffizienz) bewirkt 
einerseits verminderte Blutfiillung der Lungen und der Arterien, andererseits Riick­
stauung in den Venen. Sie verrat sich in erster Linie durch friihzeitige Stauungs­
leber; auch sind die Korpervenen, beEOnders die Halsvenen, iiberfiillt, haufig be­
steht Cyanose; oft finden sich ferner Erhohung des Venendruckes, Ikterus oder 
wenigstens Erhiihung der Serumbilirubinwerte, Albuminurie, Odeme, mitunter 

1 Nicht zu verwechseln mit einfacher Querlagerung des Herzens infolge 
des bei diesen Zustii.nden hii.ufigen Zwerchfellhochstandes, wodurch eine Dila­
tation vorgetii.uscht wird. Letzterer bernht auf Meteorismus als einer Fol/2:e der 
verschlechterten Zirkulation (vgl. nachste Seite). Andererseits wird nicht selten 
bei Besserung der Zirkulation Verkleinerung eines dilatierten Herzens vorgetauscht 
durch veranrlerte Lagerung des Herzens infolge von Abnahme des Meteorismus. -
Die Dilatation bleibt iihrigens aus bei Syncretio pericardii (S.2221. 

S Leise Herztiine findet man aber auch ohne Herzinsuffizienz bei Emphysem 
und bei Adipositas. 

3 Prognostisch gelten Herzdilatationen mit einem Transversaldurchmesser 
(s. S. 160) iiber 19 cm als dauernder Schonung und arztlicher Behandlung bediirftig. 
Dies gilt allerdings hauptsachlich fUr Dilatationen nach Myocarditis, nicht immer 
fiir Klappenfehlerherzen. 
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Ascites, sowie oft Vermehrung der Erythrocytenzahl. Der PuIs ist stark beschleu­
nigt, klein, aber regelmaBig. 1m Rontgenbild springt der Pulmonalbogen stark 
vor. Dyspnoe kann charakteristischerweise vollkommen fehlen, so daB die Kran­
ken sogar Riickenlage vertragen. Wohl aber besteht Atemnot bei Vorhandensein 
von Lungenveranderungen (Emphysem, Kyphoskoliose usw.); bei starker Stau­
ung konnen Blutbrechen und Teerstiihle auftreten; bei akut eintretender In-
suffizienz tritt oft hochgradige Cyanose auf. .. 

Ursache der Rechtsinsuffizienz ist am haufigsten Uberlastung infolge von 
Drucksteigerung im Lungenkreislauf. Diese laBt sieh auf drei verschiedene Gruppen 
von Krankheiten zuriiekfiihren: 1. auf pathologisehe Veranderungen im Lungen­
parenehym (Emphysem, Bronehiektasen, Bronehialasthma, Pneumonien, Pleura­
schwarten, Pneumothorax, Kyphoskoliose), 2. auf Prozesse in den Lungen­
g e fa Ben wie die Pulmonalstenose, sowie die Sklerose der Pulmonalarterie (vgl. 
S.226), 3. auf Sehiidigung des linken Herzens, namentlieh die Mitralstenose. 
Eine pri mare Sehadigung des reehten Herzens kommt bei Beri-Beri vor, sowie 
selten bei reehtsseitiger Coronarsklerose. 1m iibrigen erlahmt oft aueh bei Sehadigung 
beider Ventrikel der reehte nieht nur deshalb fruher, weil er muskelsehwaeher 
ist, sondern weil er das von der Peripherie riiekflieBende Gesamtblut aufzunehmen 
gezwungen ist. Andererseits entlastet das Eintreten der Reehtsinsuffizienz den 
linken Ventrikel dadureh, daB diesem weniger Blut zuflieBt. So erklart sieh z. B., 
daB bei Mitralstenose die Lungenstauung und damit die Dyspnoe mit zunehmender 
Reehtsinsuffizienz in dem MaBe abnimmt, als sieh nunmehr eine Stauungsleber 
entwiekelt, wie aueh umgekehrt z. B. unter Digitalis Riiekgang der Stauungsleber 
wiederum eine Zunahme der Lungenstauung zur Folge hat. 

Isolierte Insuffizienz des linken Herzens stellt sieh ein bei Herzklappen­
fehlern wie Aorten- und. Mitralinsuffizienz, bei Hypertonie und Sehrumpfniere, 
bei linksseitiger Coronarsklerose; sie bewirkt verminderte Fiillung der Korper­
arterien, Versehleehterung des Pulses sowie Sinken des systolisehen Blutdrueks 
und vor all em Lungenstauung mit friihzeitiger starker Dyspnoe, ferner Asthma 
cardiale, Cheyne-Stokessehes Atmen (s. S. 249), gegebenenfalls Lungenodem; 
dagegen fehlen hier die Stauung der Korpervenen, die Cyanose und Stauungs­
leber!. Starke Dyspnoe verbunden mit Stauung der Korpervenen und Ver­
sehleehterung des Pulses sprieht fiir Sehwaehe des gesamten Herzens. 

Abgesehen von den vorstehend besehriebenen, von dem Entstehungsmodus del' 
lnsuffizienz abhangigen Untersehieden bedingen aber auch das Te m po, mit der sicl! 
die Herzinsuffizienz entwiekelt, sowie die Lebensweise der Kranken gewisse Ver 
sehiedenheiten in den einzelnen Ziigen des Krankheitsbildes. Bei akuter Entwieklung 
der Herzsehwaehe steht die Dyspnoe und das eardiale Asthma, sowie gegebenenfalls 
die Cyanose im Vordergrund, desgleichen klagen diejenigen Patienten friihzeitig 
iiber Atembesehwerden, die sieh korperlich stark betatigen, wahrend bei Individuen, 
die sieh schonen, eine langsam sieh entwiekelnde Herzinsuffizienz sieh oft zuerst 
ausschlieBlich dureh Zeiehen abdominaler Stauung, dureh Leberschwellung und 
Verdauungsbesehwerden verrat. Zu beaehten ist ferner, daB sieh mitunter im 
Verlauf eines Herzleidens eine sog. wandernde Stauung entwiekelt, indem sieh 
Z. B. an eine primare Linksinsuffizienz allmahlieh eine ReehtsinRuffizienz mit deren 
Folgezustanden ansehlieBt. - Ein baufig vorhandenes recht wichtiges Friihsymptom 
von Herzschwaehe ist ein hartnaekiger M eteoris m us, der Rich aUR der versehleehter­
ten Gasresorption des Darms infolge von behinderter Blutdurehstromung desselben 
erklart. Uterusblutungen infolge von Stauung konnen gelegentlich ebenfalls ein 
wichtiges lnitialsymptom sein. 

Praktiseh kann man ferner - namentlieh aueh hinsiehtlich ihrer therapeutisehen 
BeeinfluBbarkeit - zwei Typen von chroniseher Herzschwache unterseheiden: 
1. pie f!erzinsuffizienz mit ungleieher Blutverteilung (mit Leber-, Lungen- und 
perlpherlscher Stauung) und Neigung zu fortschreitender Herzdilatation; eharakte­
ristiseh ist hier die BeeinfluBbarkeit durch Di~italis. 2. Die sog. troekene Herz­
schwaehe ohne Stauungen und ohne wesentliehe Dilatation (rontgenologiseh 

1 Es ist zu beaehten, daB der linke Ventrikel ganz allgemein empfindlieher gegen 
Sauerstoffmangel ist als der reehte. So erklart sieh, daB bei einer ein normales Herz 
treffenden plotzliehen Erschwerung der Sauerstoffversorgung wie bei einem stark en 
Blutverlust sieh das Bild der Linksinsuffizienz einstellt. 
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a.nnii.hernd normal groBes Herz), wie sie bei toxiseh-infektioser, hormonaler (Base­
dow), Alkohol-Sehii.digung Bowie bei Coronarerkrankung beobaehtet wird; diese 
Form pflegt gegen Digitalis refraktar zu sein. 

Das Problem der Herzschwache ist mit der Erorterung der genannten Phano­
mene keineswegs ersehOpft. Eine bedeutsame Rolle dUrfte u. a. aueh der GroBe 
der zirkulierenden Blutmenge (vgl. S. 153) zukommen, fur die Z. B. bei den 
dekompensierten Herzfehlern neuerdings eine ErhOhung wahrseheinlieh gemaeht 
wurde, die unter einer erfoIgreiehen Therapie wieder zuruekgeht. DaB bei der Herz­
insuffizienz aueh StoffweehseIstorungen im Sinne einer Acidose (vgI. S.545) 
vorkommen, wurde bereits S. 178 erwahnt. 

Ein besonders sehweres Syndrom stellt das Asthma cardiale dar. 
Es besteht in Anfallen heftigster Atemnot mit Erstiekungsgefiihl, sowie 
bei langerer Dauer in Symptomen von Lungenodem (vgl. S. 290) 1. 

Meist tritt der Anfall naehts wiihrend des Schlafes auf; er dauert bis zu einer 
Stunde und hinteriaBt groBe Schwache. Stets besteht Insuffizienz des Iinken 
VentrikeJ.s..bei rela.tiv intaktem rechten VentrikeI; das Grundleiden ist oft Aorten­
insuffizienz, Schrumpfniere oder Hypertension. Der systoIische und diastoIische 
Druck ist erhOht. Die Lungen sind mit Blut iiberfiilIt; entsprechend der Lungen­
starre stehen die Lungengrenzen tief und sind auffallend wenig verschiebIich. 
Nicht selten endet der Anfall Ictal. Cardiales Asthma und Angina pectoris Mnnen 
zusammen vorkommen. 1m Anfall selbst ist cine Verwechslung mit renalem Asthma 
bei Hypertonic (vgl. Nierenkrankheitcn) mogIich. Bronchialasthma ist durch die 
Eosinophilie im Blut und im Sputum zu unterscheiden. Mit der bisher giiltigen 
Annahme, daB die eigentIiche Ursache der paroxystischen Amalie sich mit dem 
Erla.hmen des Iinken Ventrikels erklart, sind verschiedene wichtige Tatsachen 
schwer vereinbar, so ihre auffallende Seltenheit bei Mitralstenose trotz starkster 
Lungenstauung, weiter die Bevorzugung der Zeit des Nachtschlafes (bisweilen Mch 
einem normal verIaufenen Tage), die ErhOhung des Blutdruckes, endIich die giinstige 
Wirkung von Morphium; eine neuere Hypothese nimmt daher eine zentral-nervose 
Komponente mit plotzIicher Steigerung des Vagustonus an. 

Therapeutiseh sind vor allem Strophanthin intravenos (S. 217) sowie Morphium 
indiziert, ferner AderlaB, Senfwiekel sowie Diuretica wie Salyrgan (S. 218), letzteres 
aber nur in vorsichtiger Dosierung, da sonst (durch toxische Wirkung 1) Lungcn­
<idem auftreten hun. Bisweilen wirkt Hypophysin (s. S.214) giinstig. 

Die Kreislaufinsuffizienz durch Vasomotorenschwache pflegt haupt­
saehlieh akut aufzutreten. In harmloser Art zeigt sie sieh bei der Ohn­
maeht (in stehender Haltung ist der venose RiiekfluB zum Herzen und 
die zirkulierende Blutmenge geringer als im Liegen!). In lebens­
bedrohender Form stellt sie sieh am haufigsten als Kollaps im VerIauf 
akuter Infektionskrankheiten ein (in erster Linie bei Pneumonie, ferner 
bei Grippe, Typhus, Fleekfieber usw.), bei denen die Bakterientoxine das 
Vasomotorenzentrum der Oblongata, aber aueh direkt die Capillaren des 
Splanehnieusgebietes lahmen, im VerIauf von Operationen und experimen­
tell bei Histamin- und Peptonvergiftung sowie im anaphylaktisehen Shock. 

Infolge des Nachlassens des GefaBtonus sammelt sieh das Blut hauptsaehIich 
im Gebiet des Splanchnicus, wahrend die Raut, die Muskeln usw. blutleer werden 
und dem Herzen nur geringe Blutmengen zufIieBen. Die zirkuIierende Blutmenge 
nimmt erhebIieh abo Der Effekt eines derartigen Versackens des Blutes in groBen 
GefaBbezirken ist fiir die Zirkula.tion der gIeiehe wie der einer profusen Blutung nach 
auBen: Sinken des Venendruckes und des Minutenvolumens, Verkleinerung des 
Herzens, starke Blutdrucksenkung, mangelhafte Blutversorgung des Vasomotoren­
zentrums und bei ungiinstigem Ausgang aIsbald ein AufhOren der Zirkulation 
(das Herz "verblutet sich in seine GefaBe"). Neben der GefaJ3lahmung kommt 
vielleicht bisweilen noch eine Sperre der Lebervenen in Betracht (s. S. 421, Abs. 1); 

1 "Ober den Entstehungsmechanismus der verschiedenen Arten von Dyspnoe 
vgl. auch S. 249. 
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auch erfolgt in schweren Fii.llen Verlust von J'lasma durch die Gefallwande 
mit Eindickung des Blutes und kousekutiver ErhOhung der Erythrocytenzahl. 
Die hier als Todesursache eintretende "Herzschwache" hat demnach einen rein 
sekundaren Charakter. 

Charakteristiseh sind hier, abgesehen von den ursaehliehen Faktoren 
und dem akuten Eintreten die BUisse der Haut, der frequente, faden­
formige Puis, starke Lebersehwellung sowie hoehgradiges Sehwaehegefiihl, 
wahrend Dyspnoe und eJdeme fehIen; die Cyanose ist, falls vorhanden, 
flaehenhaft (vgl. S.179). Bei reiner Vasomotorensehwaehe ist also das 
BiId ein wesentlieh anderes als bei der primareardialen Insuffizienz. 
Praktisch besteht allerdings speziell bei der KreisIaufsehwii.ehe bei 
akuten Infektionskrankheiten, so insbesondere bei der Diphtherie, 
oft beides nebeneinander. Diesem Umstande hat man bei der Therapie 
Reehnung zu tragen. 

Dem reinen Bilde der GefaJllahmung begegnet man auch bei manchen Ver­
giftungen (Arsen, Chloroform, Chloralhydrat, Barbitursaurederiva.te). Medika.­
mente, die den Va.somotorentonus wirksam heben. sind vor a.lIem Strychnin, Coffein, 
Ca.mpher, Hexeton sowie Adrenalin, Sympa.tol, Ephetonin und Hypophysenpra­
parate (vgl. 8.214); a.na.log wirkt Inha.la.tion von Kohlen~aure (vgl. S. 152) 1. 

Aus dem Gesagten (S. 178-183) ergibt sieh, daB man bei samtliehen 
Storungen in der Blutverteilung, insbesondere im normalen Aus­
gleieh von Angebot und Abtransport des Blutes, zwei Hauptgruppen 
unterseheiden kann: AbfluBstorungen und RiiekfluBstorungen. 
Erstere umfassen die eigentliehen Herzkrankheiten (Herzmuskel, Klappen­
apparat) sowie die den Widerstand in der Peripherie erhOhenden GefaB­
krankheiten; die zweite Gruppe betrifft die Vasomotorenlahmung mit ver­
mindertem Blutangebot an das Herz (Kollaps). Beiden Gruppen ist 
gemeinsam, daB auf der arteriellen Seite des Kreislaufs den Organen 
zu wenig Blut zugefiihrt wird. 

Storungen des Rhythmus und der Frequenz der Herzaktion. 
Unter den Storungen der rhythmisehen Tatigkeit des Herzens, 

den Arhythmien, lassen sieh eine Reihe versehiedener Typen unter­
seheiden, die kliniseh eine sehr versehiedene Wertigkeit besitzen. 

Ihre Analyse ist nur in sehr beschriionktem Malle durch die blolle Auscultation 
des Herzens und die Inspektion oder Palpation der Gefiiolle mliglich, wa.hrend 
fur aIle genaueren Untersuchungen die graphische Registrierung des Spitzen­
stoBes und des Venenpulses sowie vor allem die Elektrokardiographie heran­
gezo/!:en werden mussen. 

Die U rs ache der Arhythmien ist nicht immer im Herzen selbst zu suchen; sie 
konnen u. a. reflektorisch durch Vagusreizung zustande kommen. Dies gilt Z. B. fur 
manche Arhythmien bei abdominellen Erkrankungen (Meteorismus, Affektionen 
der Gallenwe/!:e Bowie der Adnexe usw.), deren Beseitigung die Herzunregelmii.Big­
keit zum 8chwinden bringt (vgl. 8.155 unten). 

Man unterscheidet drei groBe Gruppen von Arhythmien, und zwar 
Storungen der Reizbildung, Storungen der Reizleitung und 
Storungen der Contractilitat. Auf Storungen der ReizbiIdung 

1 AIle diese Medikamente diirften ebenso wie auch Warme die zirkulierende 
Blutmenge (s. oben) erhOhen. Umgekehrt wirken die Narkotica sowie die Schlaf­
mittel in groBeren Dosen. 
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beruhen die respiratorische und extrasystolare Arhythmie, der Knoten­
rhythmus, die paroxysmale Tachykardie sowie die Arhythmia absoluta. 

Die respiratorische Arhythmie (Pulsus irregularis respiratorius) besteht 
lediglich in der Verstarkung der schon normal vorhandenen Beschleuni­
gung der Herzfrequenz wahrend der Einatmung und Verlangsamung 
wahrend der Ausatmung. 

Sie beruht auf der Zunahme des zentral bedingten Wechsels des Vagustonus 
wahrend der Atmungsphasen infolge des schwankenden CO2-Gehaltes des Blutes. 
Sie gehOrt zu den sog. nomotopen Reizbildungstorungen, d. h. sie entsteht an 
normaler Stelle im Sinusknoten (Sinusarhythmie); der Wechsel betrifft nur 
die Dauer der Diastolen. 

Man beobachtet sie hauptsachlich bei jugendlichen Individuen und 
Rekonvaleszenten; sie nimmt zu bei Ablenkung der Aufmerksamkeit 
und im Schlaf (ein Beweis fur die gleichzeitige Beeinflussung des 
Vagus durch hOhere Zentren). 

Eine pathologische Bedeutung hat sie nicht. 
1m Gegensatz zu den nomotopen stehen die heterotopen Reiz­

bUd ungsstorungen: 
Extrasystolen, die haufigste Form der Arhythmien, entstehen, wenn 

auBer den physiologischen regelmaBigen Reizen im Sinusknoten Extra­
reize auftreten, die die Einschaltung von vorzeitigen Kontraktionen 
bewirken und dadurch den normalen Rhythmus des ganzen Herzens 
oder eines Herzanteiles storen. Sie treten teils sparlich und vereinzelt, 
teils haufiger nach einer bestimmten Zahl von Normalschlagen, teils 
so gehauft auf, daB der Normalrhythmus vollkommen gestort ist. 

Je nach dem Entstehungsort des Extrareizes unterscheidet man verschiedene 
Arlen von Extrasystolen, und zwar ventrikulare und supraventrikulare 
Formen. Ursache fur die Entstehung der Extrareize ist teils eine pathologische 
Reizbarkeit des Herzmuskels. teils die Bildung von Reizen an abnormen Stellen 
(vgl. S. 148); man spricht in diesem Fall von heterotopen Reizbildungsstorungen. 
Die Unterscheidung der verschiedenen Extrasystolien ist nur durch die Elektro­
kardiographie moglich. 

Die am haufigsten vorkommende Kammerextrasystolie ist durch das 
Vorhandensein der sog. ko mpensatorischen Pause ausgezeichnet(vgl. Abb. 11). 
Man versteht darunter das abnorm lange Intervall zwischen der pathologisch 
vorzeitigen Extrasystole und der nichsten regulii.ren Kontraktion; dieses erklii.rt sich 
daraus. daB der auf die Extrasystole unmittelbar folgende normale Reiz auf einen 
durch die erstere vorubergehend unerregbar gewordenen Herzmuskel ( .. refraktii.re 
Phase" vgl. S. 148) trifft, so daB erst der nichstfolgende regulii.re Reiz eine nor­
male Kontraktion auszulosen vermag, und zwar ist bei sog. kompensierten Extra­
systolen das Zeitintervall zwischen der der Extrasystole vorausgehenden und der 
ihr folgenden normal en Kontraktion gt'nau doppelt so groB wie zwischen zwei 
normalen Kontraktionen. Das verkiirzte der Extrasystole unmittelbar voraus­
gehende Intervall heiBt Kuppelung. Bei mehrfach auftretenden Extrasystolen ist 
dies Intervall in der Regel zeitlich konstant (sog. feste Kuppelung), seltener variiert 
es (sog. gleitende Kuppelung). Infolge der Entstehung in der Kammer fehlt bei 
diesen ventrikularen Extrasystolen eine diesen entsprechende Vorhofskontraktion m 
Venenpuls und im Elektrokardiogramm. ImEkg. (s.Abb.14, S.188) sind die ventri­
kularen E.S. in der Regel sofort zu erkennen: der vollig atypische QRS-Komplex ist 
meist verbreitert und vor aHem diphasisch. indem (II. undIII.Ableitung) beim sog_ 
Rechtstyp die Anfangsschwankung nach oben, die Nachschwankung nach abwarts 
unter die Grundlinie gerichtet ist, wahrend der Linkstyp sich entgegengesetzt 
verhalt; schlieBlich sind die Ausschlage groBer als die der normalen Ventrikel­
komplexe. Fii.llt eine ventrikulare Extrasystole mit einer Vorhofskontraktion 
zeitlich zusammen, so wird das Blut aus dem Vorhof, da es nicht in die sich gleich-



Storungen des Rhythrnus und der Frequenz der Herzaktion. 185 

zeitig kontrahierende Kammer einstriimen kann, in die Venen zuriickgeschleudert, 
die eine starke Pulsation zeigen (sog. V or h ofs pfropfung). Ein typisches Beispiel 
der ventrikularen Extrasystolie ist der sog. Bigeminus, bei dem jedesmal auf 
eine normale Kontraktion eineExtrasystole folgt(Abb.15, S.188); derart periodisch 
wiederkehrende Storungen des Herzrhythmus heiIlenAllor hythm ien (Gruppenbil­
dung). Die Bigeminie tritt iifter im VerIauf der Digitalisbehandlung ein (vgl. S. 216) 
und ist dann ein Beweis fiir das tatsachliche Bestehen einer Herzm uskelaffektion. 
Mitunter bilden die E.S. das Vorstadium der paroxysmalen Tachykardie (s. unten). 
Vereinzelte E.S. haben fiir den Kreislauf keine nachteiligen Folgen, ihre Haufung 
aber kann die Herzarbeit beeintracntigen, so daIl Anfalle von Schwindel und 
Ohnmacht auftreten. 1st die der Extrasystole entsprechende Kontraktion sehr 
gering, so kommt es zu keinem periJ-herischen GefaIlpuls: sog. frustrane 
K 0 n t r a k t ion. Bei Haufung der letzteren wird dann durch den PuIs eine 
Bradykardie vorgetauscht, wahrend die wirkliche Herzfrequenz sich nur durch 
Auscultation des Herzens oder Palpation des SpitzenstoIles feststellen laBt. 

Kammerextrasystolen kommen sowohl bei organischen Herzerkrankungen wie bei 
nerviisen Individuen vor, so daB ihr Vorhandensein keineswegs immer zur Annahme 
einer Herzmuskelerkrankung berechtigt. Voriibergehend werden sie Z. B. _p.acb 
Tabakabusus, bei gastrointestinalen Stiirungen (vgl. S. 220) nach geistiger Uber-

Abb. 11. Die zwei kleinen Pulse sind durch Extrasystolen bedingt. Charakteristische 
kompensatorische Pausen. (Pulskurve aus Mackenzie- Rothberger.) 

anstrengung, seelischen Erregungen u. a. beobachtet, ferner bei raschem Ansteigen 
des Blutdrucks. Subjektive Beschwerden in Form von Stolpern in der Herz­
gegend bisweilen mit Hustenreiz finden sicb hauptsachlich bei nerviiser Extra­
systolie; letztere beobachtet man besonders bei jiingeren Individuen. 

Treten dagegen Extrasystolen bei alteren Individuen oder erst nach kiirperlichen 
Anstrengungen auf bzw. schwinden sie unter Digitalis, so spricht das fiir ihren 
organischen Charakter, ebenso wenn im Ekg. verschiedene Typen von Extra­
systolen, die dann also an verschiedenen Orten entstehen (polytope. E.), gleich­
zeitig nachweisbar sind. Die im Verlaufe einer Infektionskrankheit auftreten­
den Extrasystolen haben meist eine gute Prognose. Therapie S. S. 218. 

Zu den supraventrikularen Extrasystolen, die an Haufigkeit gegeniiber 
den Kammer-E.S. stark zuriicktreten, gehiiren die Sinus-E.S., die Vorhofs- und 
die atrioventrikularen oder Knoten-E.S. Da sie samtlich oberhalb der Teilung des 
Hisschen Biindels entspringen, so unterscheidet sich ihr Ekg. grundsatzlich von 
dem der ventrikularen E .S. dadurch, daIl sie einen normal geformten QRS-Komplex 
zeigen, da sie sich bei ihrer Ausbreitung in der Kammer der normalen Leitungs­
wege bedienen. Die seltenen Sin usextrasystolen zeigen bei normaler Form 
von P und QRS lediglich verfriihtes Auftreten von P, wahrend aber die auf den 
Ventrikelschlag folgende Pause nicht kompensatorisch verlangert, sondern von 
normaler oder verkiirzter Dauer ist. 

Bei Vorhofs-E.S. (aurikularen E.S.) wird der Grundrhythmus wie bei ventri­
kularen E.S. durch vorzeitige auscultatorisch und am Puis wahrnehmbare Kontrak­
tionen gestort; die darauffolgende Pause ist aber meist nicht kompensatorisch. 
1m Ekg. ist d~"!, Abstand zwischen dem vorausgehenden T und dem P der E.S. 
verkiirzt, die Uberleitungszeit ist normal oder verlangert, die Form von QRS 
nor~al. Erfolgt jedoch die E.S. sehr friihzeitig, so verschmilzt das vorhergehende 
T mIt dem P der E.S. (eventuell nur an der Spaltung, Knotung oder Erhiihung 
von T erkennbar) und QRS falIt aus. P ist normal oder von etwas abweichender 
Form, die Pause nach der E.S. ist langer als die normale (im Gegensatz zu der 
Verkiirzung bei Sinus-E.S.), zusammen aber mit der Vorhofsperiode meist kiirzer 
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als zwei Normalperioden, d. h. im Gegensatz zu den ventrikulii.ren E.S. in der 
Regel nicht vollkompensierend. Diese Pause und die Deformierung des voraus­
gehenden T legen in erster Linie den Verdacht auf aurikulii.re E.S. nahe. Sie sind 
seltener als die ventrikularen E.S. und werden unter anderem als Vorlaufer von 
Vorhofsflattern und Flimmern sowie beim Abklingen einer Arhythmia absoluta 
(s. unten) beobachtet. 

Bei den im a-v-Knoten oder im Hisschen Biindel oberhalb der Teilung ent­
stehenden atrioventrikularen E.S. ist im Ekg. der QRS-Komplex normal; 

charakteristisch ist vor allem die Verkiirzung der Uberleitungszeit PR (da der 
Weg fiir die Leitung der Erregung kiirzer als in der Norm ist) sowie das Verhalten 
von P; dieses liegt dicht vor R, verschmilzt eventuell mit fum oder erscheint erst 
hinter dem Ventrikelkomplex je nach der Ursprungsstelle der E.S.; oft ist P negativ 
(Abb.16 und 17). Die auf die E.S. folgende Pause ist langer als ein Normalinter­
vall, jedoch nur zum Teil vollkompensierend. Die a-v-E.S. treten teils vereinzelt 
auf, teils vor allem auch gruppenweise, so bei manchen Formen von paroxys­
maIer Tachykardie (s. unten); mitunter gehen sie letzterer als Vorboten voraus. 

Der sog. Knotenrhythmus (auch nodaler oder a-v-Rhythmus genannt) ist ein 
weiteres Beispiel fiir heterotope Reizbildungsstorungen. Er ist dadurch ausgezeich­
net, daB die Kontraktionen der VorhOfe und Kammern nahezu gleichzeitig erfolgen, 
da hier an Stelle der pathologisch ausgeschalteten normalen Reizbildung im Sinus 
letztere vom Atrioventrikularknoten ausgeht, von welchem Impulse gleichzeitig dem 
Vorhof und dem Ventrikel zugefiihrt werden. An Stelle des Sinus diktiert hier 
also der a-v-Knoten dem Herzen den Rhythmus; seine Eigenfrequenz ist niedriger 
(etwa 40-50), klinisch besteht daher Bradykardie. Auch hier beobachtet man 
wie bei der Tricuspidalinsuffizienz einen positiven Venenpuls. Infolge der gleich­
zeitigen Kontraktion von Vorhof und Kammer kann es hierbei zu Zirkulations­
storungen sowie infolge des systolischen Regurgitierens in die Halsvenen zu sub­
jektiven Beschwerden kommen_ Eine sichere Erkennung des nodalen Rhythmus 
ist nur durch das Ekg moglich; es bestehen, auBer Bradykardie und einem normalen 
QRS, in der II. und III_ Ableitung ein negatives P vor (oberer) oder nach QRS 
(unterer) oder die P-Zacke fehlt (mittlerer Knotenrhythmus). 

Die paroxysmale Tachykardie, das anfallsweise auftretende Herzjagen, ist 
den Extrasystolen nahe verwandt; sie ist eine nicht haufige Erscheinung, die 
man sowohl bei im iibrigen intaktem Herzen als auch im Verlauf verschiedener 
Herzkrankheiten beobachtet. Sie kommt in allen Lebensaltern, bisweilen schon in 
der Kindheit vor und besteht in Anfallen hochgradiger Tachykardie von 150-200 
und mehr Schlagen in der Minute; sie beginnt plotzlich, dauert einige Minuten bis 
zu mehreren Tagen und hOrt in der Regel plotzlich (oft mit einem fiihlbaren Ruck), 
seltener alb;nahlich auf. 1m Anfall sind die Patienten blaB, neigen zu Ohnmacht und 
klagen iiber quaIendes Herzklopfen und Oppressionsgefiihl, das zuweilen sogar dem 
Bild der Angina pectoris entsprechen kann. Am Herzen hort man die Herztone in 
Form der Embryokardie (8.163), dabei aber regelmiiBigen Rhythmus. 1m Rontgen­
bild verkleinert sich bisweilen der Herzschatten infoIge der mangelhaften Fiillung des 
Herzens, die ein 8inken des MinutenvoIumens zur FoIge hat. Der RadiaIpuIs wird 
fadenformig und ist oft nicht zahIbar. Der Blutdruck ist erniedrigt. Bei langerem 
Bestehen des Anfa.lIs konnen sich Insuffizienzerscheinungen entwickeln: Verbreite­
rung der Herzdampfung nach rechts, Cyanose und Dyspnoe, StauungsIeber und 
maBige Odeme, was aber nach AufhOren des Anfalls prompt wieder schwindet. 
Bei Steigerung der Herzfrequenz iiber ISO (sog. kritische Frequenz) fallen die 
Vorhofssystolen mitunter mit den Ventrikelsystolen zusammen, wodurch es zur 
Vorhofspfropfung (vgl. S. 185) mit deutlichen systolischen Venenpulsen und einer 
sog. EinfluBstauung (vgl. S. 222) kommt. Haufig ist die Harnmenge wahrend des 
Anfalls vermindert; nach AufhOren desselben erfolgt reichliche Entleerung von 
hellem diinnen Ham. Die Dauer der Zwischenraume zwischen den einzelnen An­
fallen ist sehr wechselnd und betragt teils nur wenige Tage, teils Jahre. In der 
Zwischenzeit besteht ein vollig normales Verhalten. 

Die p. T. beruht meist auf heterotop, d. h. an Stelle der normalen Sinusimpulse 
in irgendeinem anderen Reizzentrum (Vorhofe, a-v-Knoten oder Kammern) ent­
stehenden hochfrequenten rhythmischen Reizen, die wahrscheinlich in Form 
gehaufter Extrasystolen auftreten, zumal Ofter beim Beginn und beim Abklingen 
des Anfalles typische E.S. nachweisbar sind. Am haufigsten sind Vorhofs-, viel 
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seltener Kammer- und Knotentachykardien. Die aurikulare Form, die ofter das 
V orstadium des V orhofsflimmerns bildet, ist prognostisch giinstiger; im AnschluB 
an die ventrikulare Form dagegen tritt mitunter todliches Kammerflimmern ein. 

Das Ekg (Abb. 27 und 28) ist oft schwer zu deuten, da infolge der Tachykardie 
und der Verkiirzung der Diastole die P -Zacken haufig mit dem Ventrikelkomplex bzw . 
mit T verschmelzen. Charakteristisch fUr die supraventrikularen Formen ist der 
normal geformte QRS-Komplex, wahrend Peine atypische Form zeigt und bei der 
aurikularen Tachykardie positiv, bei den a-v-Formen dagegen negativ ist und hier 
zum Teil auf QRS folgt; in diesem Falle erscheinen Ofter die miteinander ver­
schmolzenen P und T als eine einzige auffallend steile Welle. Mitunter ermoglicht 
die durch den Carotisdruck (vgl. S. 193) bewirkte kurze Unterbrechung der 
Tachykardie einen Vergleich mit der Norm hinsichtlich Lage und Form von P. 

Die eigentliche Ursache des Herzjagens ist unbekannt. Man beobachtet es 
bei nervosen Individuen, haufig bei Arteriosklerose, speziell bei Coronarsklerose, 
ferner bei Thyreotoxik<!~en (Basedow), gelegentlich bei Epilepsie und Migrane, 
wo die Herzanfalle ein Aquivalent dieser Krankheiten bilden diirften. Auslosend 
wirken bei vorhandener Disposition Magendarmstorungen, korperliche nber­
anstrengung sowie seelische Erregungen. 

Die Therapie steht dem Anfall meist machtlos gegeniiber. In manchen 
Fallen vermag Druck auf den Sinus caroticus (S. 193), ferner die PreBdruckprobe 
(S. 169), weiter Niederhocken, bisweilen aU0h 0,5-0,75 Chinin (Chininurethan) 
intravenos bzw. Chinidin (S. 218), desgleichen Strophanthin sowie groBe Dosen 
Digitalis intravenos, ferner Cholin (S. 396) sowie kiinstlich hervorgerufenes starkes 
Erbrechen (z. B. durch Apomorphin oder Cupr. sulfur.) den Anfall zu beenden, 
wahrend alle iibrigen }.fittel, Morphium usw. in der Regel versagen. Sehr wichtig 
ist in der Zwischenzeit die Behandlung der nervosen Erregbarkeit (Brom), Ver­
meiden von Alkohol· und Tabakabusus, und auch sonst Beobachtung einer ge­
regelten und hygienischen Lebensweise. 

Die Arhythmia perpetua oder absoluta 1 (Pulsus irregularis perpetuus) 
ist durch eine Rhythmusstorung gekennzeichnet, bei der das Herz vollig 
regellos schlagt ("Delirium cordis"). Sie beruht auf einer Storung der 
Tatigkeit der Vorhofe, die an Stelle normaler Kontraktionen au Berst 
zahlreiche feine Flimmerbewegungen (bis etwa 600 in der Minute) aus­
fUhren, durch die die Blutbewegung keine Forderung erfahrt, so daB 
der Zustand in seiner Wirkung einer Vorhofslahmung gleichkommt. 

1m Elektrokardiogramm (vgl. S. 165) fehlt hier die P-Zacke, an deren Stelle 
die Kurve in eine Reihe feiner Zacken aufgesplittert ist (Abb. 22). Der VentrikeL 
dem yom Vorhof aus vollig unregelmaBig Reize zuflieBen, zeigt dementsprechend 
eine voilstandig regellose Tatigkeit. Statt des Vor hoffli m merns kommt bisweilen 
auch sog. Vorhofsflattern (Abb.21) vor, bei dem die Frequenz der Vorhofs­
bewegungen geringer als bei ersterem ist (etwa bis 350). Der rechte Vorhof ist 
bei Arhythmia absoluta meist stark gestaut. Oft beobachtet man positiven 
ventrikularen Venenpuls (S. 174). Die A. absoluta tritt bisweilen zunachst nur 
anfallsweise auf, wobei sich die Anfalle in vollig unregelmaJ3igen Abstanden wieder­
holen; spater ist sie dauernd vorhanden. Sie findet sich bei schweren organischen 
Herzaffektionen, ohne aber im einzelnen einen SchluB auf die Art der Storung zu 
ermoglichen. Am haufigsten wird sie bei dekompensierten Mitralfehlern, nament­
lich bei Mitralstenose, beobachtet, zumal sie durch starke Vorhofsdehnung gefordert 
wird; sie ist hier dann meist dauernd vorhanden und ein ungiinstiges Zeichen. Tritt 
sie bei Abwesenheit eines Vitiums im hoheren Alter auf, so beruht sie meist auf 
Uoronarsklerose. Voriibergehendes Auftreten beobachtet man bei thyreotoxischen 
Zustanden (speziell auch bei Jodbasedow, vgl. S. 510); hier handelt es sich urn ein 
ernstes Symptom. Sehr selten kommt sie im VerIauf akuter Infektionskrank­
heiten vor. Man unterscheidet eine langsame und eine schnelle Form der Arhythmia 
absoluta. Bemerkenswert ist schlieBlich, daB in manchen Fallen (etwa 10%) die 

1 Der Ausdruck Arhythmia a bsolu ta ist zutreffender, da bei einem Teil der 
Faile die Rhythmusstorung keine dauernde ist. 
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funktionelle Leistungsfahigkeit des Herzens durch sie so wenig beeintrachtigt 
wird, daB die Patienten Bogar langere Zeit schwere kOrperliche Arbeit zu leisten 
vermogen und bisweilen dabei recht alt werden. SchlieBlich ist zu beachten, 
daB die A. a., infolge der Neigung zu Thrombenbildung in den VorhOfen, in 
besonders hohem MaBe, namentlich bei therapeutischer Besserung, zur Embolie­
gefahr disponiert. Therapie der Arhythmia absoluta s. S.218. 

Kammerflimmern ist, falls es nicht von ganz knrzer Dauer ist, steta 
todlich; es wird als Ursache des BOg. Sekundenherztodes angesehen. Es kommt 
zustande u. a. durch elektrischen Starkstrom, bei fehlerhafter Narkose. bei 
CoronarverschluB, Digitalisvergiftung u. a. Sekundenherztod ist in der Regel auf 
den rechten Ventrikel zu beziehen. 

Die sog. ReizleitungsstOrungen 1 des Herzens beruhen auf Erschwerung 
oder vollkommener Aufhebung der Erregungsleitung im Bereich des 
spezifischen Reizleitungssystems des Herzmuskels. 

Sie lassen sich zum Teil durch gra phische Registrierung des Venenpulses, wesent­
lich vollkommener aber durch das Elektrokardiogramm feststellen. Es konnen die 
verschiedenen Abschnitte des spezifischen Leitungssystems vom Sinusknoten an 
uber das Hissche Blindel bis zu den Verzweigungen in den Purkinjeschen Fasern 
befallen werden, und es ist weiter bemerkenswert, daB die Leitungsbahnen elektiven 
Schadigungen unterliegen kOnnen in Fallen, wo das Treibwerk des Herzens (s. 
S. 149) und seine Klappen intakt bleiben. Die Ursachen der Schadigungen sind teils 
funktioneller, teils organischer Natur. Die haufigsten und wichtigsten sind die 
atrioventrikularen und die intrll:yentrikularen Leitungsstorungen. Die 
Ieichteste Form der atrioventrikularen Uberleitungsstorung, d. h. zwischen Vorhof 
und Kammer besteht in einer Verlangerung des zeitlichen Abstandes zwischen P 
und R uber 0,2 Sek. (Abb. 25); sie tritt ofter im Gefolge akuter Infektionskrank­
heiten (Anginen, Diphtherie, Polyarthritis u. a.) aber auch unter Digitalis usw. 
auf und pflegt wieder zu verschwinden. Eine ernstere Form steUt der sog. partielle 
Brock dar: Durch Zunahme des Intervalles zwischen Vorhofs- und Kammer­
kontraktionen kommt es schlieBlich zum Ausfall einer Ventrikelkontraktion, so daB 
crst auf die nachste Vorhofssystole eine Kammersystole foIgt (Abb.23), d. h. 
die Zahl der Vorhofskontraktionen ist groBer als die der Kammerkontraktionen, 
und zwar ist oft das Frequenzverhaltnis 2 : 1 (sog. Halbrhythmus). Findet eine 
vollstandige Unterbrechung der Erregungsleitung statt, z. B. durch einen myo­
carditischen Herd oder durch eine Blutung oder selten durch einen luetisch­
gummosen Herd im Hisschen Bundel, so daB uberhaupt kein Erregungsimpuls des 
Vorhofs die Kammer erreicht, so schlagt diese im Tempo ihrer eigenen Zentren, 
deren Frequenz etwa 30 oder noch weniger betragt. Diese sog. Ventrikelautomatie 
wird auch als totaler Herzblock bezeichnet (Abb. 24). Jede Pulsverlangsamung 
mit einer derart niedrigen Frequenz ist stets auf atrioventrikulare Leitungsstorung 
verdachtig. Bei vollstandiger Dissoziation ist die Bradykardie sehr ausgepragt, 
und es kann infolge von Gehirnanamie vorubergehend zu SchwindeI- und Ohn­
machtsanfallen sowie epileptiformen Krampfen kommen (Adams-Stokessches 
Syndrom). Beim sog. Typus I des Herzblocks nimmt die Verzogerung der Ober­
Ieitung bis zum Ausfallen der Kontraktion des VentrikeIs stetig zu, beim Typus II 
erfolgt das Ausfall~n der Kammerkontraktion unvermittelt bei regelrechter Ober­
Ieitungszeit. Eine lJbergangsform zwischen Leitungsverzogerung und vollkommener 
Unterbrechung stellen die sog. Wenckebachschen Perioden dar. Hier wachst 
der PR-Abstand von Schlag zu Schlag, bis schlieBlich der Ventrikelkomplex vollig 
ausfallt; die nachstfolgende Kammerkontraktion steht dann wieder an normaler 
Stelle, worauf alsbald das gleiche Spiel sich wiederholt. 

Jede Oberleitungsstorung kann ein Symptom einer Myocarditis ein; sie bedeutet 
zunachst nur eine funktionelle Storung, der keineswegs immer eine grobere anato­
mische Lasion zugrunde liegen muB, so daB die Storung oft nur voriibergehend 
auftritt. 

Sitz der Leitungsstorung kOnnen auBer dem Bundelstamm auch die Schenkel 
bzw. die feineren Verzweigungen derselben sein: BOg. Schenkel- bzw. Verzweigungs-

1 Korrekter ist die Bezeichnung StOrung der Erregungsleitung, da ja 
tatsachlich die Erregung und nicht der Reiz weitergeleitet wird. 
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block. Leichtere Grade beobachtet man bisweilen bei akuten Infektionskrankheiten 
(mit meist guter Prognose!) sowie mitunter als Digitaliswirkung. Kennzeichen 
des Schenkelblockes - infolge seiner anatomisch begriindeten leichteren Ver· 
letzlichkeit wird der rechte Schenkel viel Mufiger betroffen - sind vor allem 
Verbreiterung von QRS, ferner Aufsplitterung, Knotung oder Inversion von QRS 
in mindestens 2 Ableitungen, Verlangerung von PR, entgegengesetzte Richtung 
von T und QRS (Abb. 26). Beim Verzweigungsblock (sog. Arborisationsblock) 
besteht ebenfalls Verbreiterung von QRS und PR mit Knotung oder Aufsplitterung 
der R-Zacken bei mindestens 2 Ableitungen, wahrend die hohen QRS-Ausschlage 
im Gegensatz zum Schenkelblock fehlen. 

Auf St6rung der Contractilitat des Herzmuskels beruht der Pulsus 
alternans. Bei diesem folgt regelmaBig auf eine kraftige eine schwachere Ven­
trikelkontraktion, und zwar in annahernd gleichem Intervall, zum Unterschiede 
von dem haufigeren Pseudoalternans, der auf Extrasystolen beruht (Bigeminie 
s. S. 185) und sich von ersterem dadurch unterscheidet, daB der kleinere PuIs ver­
friiht erfolgt. Pulsus alternans ist ein omin6ses Zeichen fiir eine schwere Schadi­
gung des Herzmuskels und findet sich bisweilen bei Herzschwache, namentlich 
bei erhiihtem Blutdruck. Mit Sicherheit laBt er sich nur durch mechanisch-gra­
phische Registrierung sowie durch die auscultatorische Blutdruckmessung (s. S. 170), 
in der Regel aber nicht durch das Ekg nachweisen. 

Anomalien der Frequenz der Herzaktion: Eine Bradykardie, d. h. 
ein PuIs unter 601 kann physiologisch sein, sie ist aber hau£iger als ein 
pathologisches Phanomen zu deuten. Oft ist der PuIs gleichzeitig ge­
spannt. Bradykardie kann extracardial durch Vagusreizung und 
dadurch bewirkte Verminderung der Reizbildung im Sinusknoten (sog. 
Sinusbradykardie) oder durch Veranderungen des Herzens selbst 
verursacht sein. Das Ekg ist v6Ilig normal, der T-P-Abschnitt (d. h. 
die Diastole) verlangert. 

Zur Unterscheidung zwischen Vagus- und cardialer Bradykardie kann das 
Verhalten gegeniiber 1 mg Atropin subcutan verwertet werden. Bleibt sie danach 
weiter bestehen, so ist sie cardial bedingt und eine Vaguswirkung auszuschlieBen 
(aber nicht umgekehrt!). 

Zu den physiologischen Bradykardien geh6ren diejenige im Puerperium, 
ferner die bei Sportsleuten mitunter beobachtete Puisveriangsamung, endlich die 
bisweilen familiar vorkommende von Kindheit an bestehende Bradykardie. 

Steigerung des Hirndruckes (Meningitis, Hirntumor) bewirkt Vagusbrady­
kardie; das gieiche gilt von der seltenen dem Adams-Stokessches Syndrom 
(Bradykardie, Schwindel- und Krampfanfiille) ahnlichen, aber zentral durch Er­
krankung der Oblongata verursachten sog. Morgagnischen Form der Adams­
Stokesschen Anfane. 

Eine Vagusbradykardie beobachtet man auch iifters bei Patienten mit Vago­
tonie (mit Hyperaciditat, spastischer Obstipation uSW. s. S.621); sie tritt hier 
mitunter nur zeitweise auf. Langsamer PuIs kommt auch nach Erbrechen vor. 

1m Herzen selbst begriindete Pulsverlangsamung findet man vor allem bei 
den tTherleitungsst6rungen, bei denen im Gegensatz zu der Vagusbradykardie 
an der Verlangsamung nicht das gesamte Herz, sondern nur die Ventrikel beteiligt 
sind. Verlangsamung auf 40 und weniger liiBt in der Regel mit Sicherheit auf 
tJberleitungsstorungen schlieBen. Niiheres s. S. 190. Cardiale Bradykardien 
finden sich hiiufiger im Verlauf von akuten Infektionskrankheiten, (so namentlich bei 
Beginn des postdiphtherischen Myocarditis) ferner bei Aortenstenose, bei schnell 
entstehender Blutdrucksteigerung im Verlauf einer akuten Nephritis, bei Co­
ronarsklerose, und zwar vor allem bei der mit Fettsucht einhergehenden Form. 
Auch die Gallensiiuren bewirken Bradykardie, wie die Beobachtung bei Ikterus 
zeigt. Die auf Digitalis erfolgende Bradykardie beruht teils auf Vaguswirkung, 
teils ist sie cardialen Ursprungs; bei groBeren Dosen kann sie durch "Ober. 
leitungsstorungen hervorgerufen werden. 

1 Wegen der Moglichkeit frustraner Kontraktionen (vgl. S.185) ist in diesen 
Fallen die Schiagzahl stets durch Auscultation am Herzen zu kontrollieren. 



192 Organische Herzkrankheiten. 

T ac hy ka rd i e (Sinustachykardie), d. h. eine starke Beschleunigung der 
Herztatigkeit findet sich physiologisch bei starker korperlicher Arbeit, und 
zwar in erhohtem MaBe bei Rekonvaleszenten sowie bei debHen Indivi­
duen, ferner nach der Nahrungsaufnahme. Unter pathologischen Verhalt­
nissen beobachtet man sie vor aHem beim Fieber, wo jedem Grad Tempe­
raturerhohung eine Pulssteigerung urn etwa 6-10 in der Minute ent­
spricht, ferner bei den thyreotoxischen Zustanden, besonders bei Morbus 
Basedow, aber auch bei Herzneurosen, weiter bei Herzschwache, wo 
das Ansteigen der Pulsfrequenz oft eines der ersten Zeichen des Versagens 
des Herzmuskels ist, ebenso im Kollaps. SchlielHich findet man auch 
Pulsbeschleunigung bei Prozessen, die den Hirndruck erhohen und die 
kurz ante exitum nach vorhergehender Bradykardie durch Vagllsreizung 
zu terminaler Vaguslahmung fiihrim (z. B. bei Basilarmeningitis). 

Bei der Sinustachykardie ist das Ekg normal; lediglich besteht eine starke 
Verkiirzung des T·P-Intervalls, die bei hochgradiger Tachykardie so weit gehen 
kann, daB die P-Zacken schon in den absteigenden Schenkel von T fallen. 

Funktionsdiagnostik. 
Wahrend die ausgesprochene Kreislaufinsuffizienz so charakteristische 

Zeichen darbietet, daB ihre Erkennung und Deutung auf keine Schwierig­
keiten sto13t (vgl. auch S. 178), kann die Diagnose der beginnenden 
In suffizienz recht schwierig sein. Insbesondere ist oft die Abgrenzung 
gegeniiber rein nervosen Zustanden, die prognostisch und therapeutisch 
vollig anders zu bewerten sind, nicht leicht. In derartigen Fallen ist, 
abgesehen von einer sehr eingehenden Anamnese, eine besonders sorg­
faltige Untersuchung nicht allein des Herzens, sondern allch der iibrigen 
Organe erforderlich; finden sich doch oft die ersten sicheren Sym­
ptome von Herzschwache nicht am Herzen selbst, sondern an anderen 
Organen in Form von FunktionsstOrungen oder Stauung (vgl. S.179). 
In allen fraglichen Fallen ist eine Funktions- bzw. Leistungspriifung 
heranzuziehen 1. 

Die Leistllngsfahigkeit des Herzens lind des gesamten Kreislaufs 
ist individuell sehr verschieden und hangt normalerweise von einer ganzen 
Reihe von Faktoren abo Bestimmend sind u. a. die Gesamtkonstitution 
des Individuums, sein Lebensalter, seine Lebensgewohnheiten und sein 
Beruf. Ubung in korperlicher Arbeit steigert die Leistungsfahigkeit 
des Herzens. Ermiidung, schlechte Ernahrllng, seelische Erregung, 
Mangel an SchIaf, ferner die Rekonvaleszenz von schweren Krankheiten, 
beim Weibe die Menstruation u. a. konnen voriibergehend die Funktions­
tiichtigkeit des Zirkulationsapparates herabsetzen, ohne daB man daraus 
auf ein pathologisches Verhalten schlie Ben darf. Krankhafte Herab­
setzung der Leistungsfahigkeit wird man erst annehmen diirfen, wenn 
Insuffizienzerscheinungen auch nach Ausschaltung der genannten 
voriibergehenden Faktoren bestehen bleiben und namentlich, wenn sie 
gegeniiber Aufgaben zutage treten, denen das Individuum bisher ge­
wachsen war. 

1 Insbesondere auch vor Narkosen und groBeren Operationen sollte man sich 
genaue Rechenschaft iiber den Zustand des Zirkulationsapparates geben. 
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Von den die Herzarbeit (vgl. S. 151) bestimmenden Faktoren ist 
die Ermittlung des wichtigsten Faktors, des Schlagvolumens, zu 
kompliziert, um allgemeine Verwendung am Krankenbett zu finden. 
Der Wider stand, gegen den das Herz arbeitet, li.i.f3t sich dagegen 
leicht durch Messung des arteriellen Blutdrucks bestimmen, des­
gleichen die Frequenz des Herzens durch Zi.i.hlen des Pulses. 

Zur Ausftihrung der Funktionsprtifung lii.Bt man den Patienten ein dosiertes 
}laB von korperlicher Arbeit leisten, die innerhalb der Anforderungen des tii.glichen 
Lebens liegt, z. B. l'reppensteigen oder das Ausfiihr~n von 10 Kniebeugen inner­
halb von 20 Sekunden, und bestimmt die Pulsfrequenz und den Blutdruck vorher 
und unmit,telbar, sowie eilligc Minuten hinterher. Bei Gesunden geht der Puls nach 
vorubergehender Zunahme um hiichstens 36 Schlii.lle in der Minute spa.testens 1-2 
Minuten nachher wieder zur Norm zurtick. Eine wichtige Fehlerquelle bildet jedoch 
hierbei psychische Erregung, die ebenfalls zu erheblicher Pulsheschleunigun!l ftihren 
kann. Der Blutdruck steigtnormal bei korperlicherArbeit(abernicht tiherl50mm) 
und kehrt nach 5 Minuten zur Norm zurUck; Sinken desselhen ist ein Zeichen von 
Insuffizienz des Kreislaufs. Doch kann dies Phii.nomen ausbleiben, wenn nur eine 
geringe Herzinsuffizienz besteht, da die Blutdrucksenkung erst hei erheblicheren 
Graden von Kreislaufschwii.che einzutreten pflegt (vgl. auch das S. 171 tiber den 
diastolischen Druck Gesagte). Auch spielen hei dieser Reaktion daneben andere 
extracardiale, im Verhalten der Vasomotoren beruhende Faktoren eine Rolle. 
Sinken des Druckes bei angehaltenem Atem bedeutet Funktionsschwache. 

Einfach ist zwar die von Kauffmann angegehene Funktionsprobe; sie hesteht 
in der Priifung des Verhaltens der Harnmenge heim liegenden Kranken nach 
HochLagern der Beine, wodurch beim Vorhandensein latenter Odeme rue Diurese 
ansteigt (sttinrlliche Harnentleerung). Die Methode ist jedoch nicht eindeutig. 

Bei der hlutigen Messung des Venendrucks nach Moritz-Tabora spricht 
eine Erhiihung desselben (normal 6-8 cm Wasser) ffir Schwache des reehten Ventri­
kels; maBgebend darf aber hierbei nur der niedrigste abgelesene Wert sein. In dem­
selben Sinne laBt sich die Beobachtung verwerten, daB die Venen des in oder tiber 
Herzhohe erhobenen Armes nicht wie normal kollabieren, sondern gefiillt bleiben. 
Tatsii.chlich liiBt aber die Messung des Venendruckes praktisch oft im Stich, da 
letzterer nicht nur vom Herzen, sondern auch vom intrathorakalen Druck ab­
hangig ist und daher z. B. bei Thoraxstarre trotz Herzschwache niedrig sein kann. 

An Veri.i.nderungen am Herzen s.elbst sind hier, abgesehen von den 
groben Symptomen, die fruher erwi.i.hnt wurden und die bei schwerer 
Insuffizienz beobachtet werden l , zu nennen: 

1. Der Ausfall des sog. Vagus-, richtiger Sinus-Druckversuches: die durch 
Fingerdruck auf den (rechten) Sinus caroticus in der Hohe des Schildknorpels 
bewirkte starke Verlangsamung oder das Aussetzen oder Kleinerwerden des Pulses 
Macht eine Schadigung der Herzfunktion wahrscheinlich, wenn der Effekt bereits 
bei geringem Druck erfolgt (Vorsicht!). Ausbleiben der Reaktion schlieBt letztere 
indessen nicht aus. 2. Vergleicht man auscultatorisch die Intensitiit des 2. Aorten­
tons mit der des 2. Pulmonaltons in der Ruhe und findet man nach der Arbeit (z. B. 
Kniebeugen) eine Abnahme der Starke von A2 bzw. eine Zunahme von PI' so 
deutet dies auf eine Insuffizienz des linken Ventrikels. 3. Das Vorhandensein von 
Ar hyt h m i e n allein darf dagegen niemals als Beweis ffir eine Herzinsuffizienz heran­
gezogen werden (vgl. S.185). 4. Sehr wichtigen AufschluB tiber vorhandene 
organische Herzschadigungen vermag oft das Elektrokardiogramm auch dort 
zu geben, wo Arhythmien fehlen (vgl. auch S. )66 und 195). Z. B. bedeutet ein 
negatives T in Ableitung I und II eine schwere Herzmuskelschadigung, ebenso 
wenn T in allen Ableitungen R entgegengerichtet ist; noch schwerer ist die 

1 Nicht angangig ist es, allein aus dem Vorhandensein einer VergroBerung 
des Herzens bereits auf eine Insuffizienz zu schlieBen, wie dies oft irrigerweise 
geschieht. Individuen mit vergroBerten Herzen z. B. bei einem Herzklappenfehler 
oder bei Hypertension sind zwar starker gefahrdet als Gesunde; sie konnen aber 
noch tangere Zeit voll leistungsfahig sein. 

v. Domarus, Grundrill. 14. u. 15. Aun. 13 
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Schadi~ung, wenn auBerdem Spaltung und Verbreiterung von QRS oder Verlange­
rung von PR vorliegt (vgl. S. 180). Auch die nach kOrperlicher Arbeit auftretende 
zeitliche Verlangerung des in der Ruhe normalen QRS bedeutet fiir sich allein 
schon den Beweis eines HerzIIluskelschadens. Anomalien im Ekg. treten mitunter 
erst nach wiederholtemAufsetzen und Niederlegen im Bett bzw. nach dem Carotis­
druckversuch in die Erscheinung. 5. Die von Biirger eingefiihrte Kontrolle des 
Blutdruckes bei genau dosierter, die Vorgange bei k6rperlicher Arbeit nachah­
mender PreBatmung laBt einen insuffizienten Kreislauf an dem voriibergehenden 
Blutdruckabfall erkennen. 

Die einfachste von allen Proben ist jedoch die Kontrolle des Ver­
haltens der At mung nach korperlicher Arbeit. Starkere Beschleunigung 
der Atmung nach geringer korperlicher Tatigkeit wie Kniebeugen oder 
langsamem Treppensteigen ist ein sicherer Beweis fur eine gestOrte 
Kl'eislauffunktion, zumal diese Methode psychischen Einfliissen nicht 
wesentlich unterworfen ist. 

Am besten verfahrt man folgendermaBen: Man liiBt den Patienten vor der 
Arbeit (z. B. 10 Kniebeugen) und unmittelbar nachher hintereinander laut zahlen, 
indem er etwa jede Sekunde eine Zahl ausspricht, ohne von neuem Atem zu holen;. 
alsdann stellt man die Zahl fest, bis zu der er in einem Atemzug zu ziihlen vermag. 
In der Ruhe und bei suffizientem Kreislauf ergibt sich so die Zahl von mindestens 10, 
wiihrend bei krankem Zirkulationsapparat sich eine erhebliche Verminderung nach 
Arbf·it feststellen lii13t. Weiter kann man auch die Zeit, wiihrend der die Atem­
besehleunigunp: naeh der Arbpit anhalt, zur ungefiihren Schatzung des Grades del' 
r nsuffizienz verwerten. 

Auch die Feststellung der sag. Atempausenzeit nach Heymer steHt einp 
einfache und relativ zuverliissige Methode dar: 

Man liiBt den Priifling naeh 3-4 tiefen Atemziigen den Atem in stiirkster­
lnspintionsstellung willkiirlilh anhalten; Normalwerte der sag. apnoisehen Pause 
sind beim Mann etwa 50-70, beim Weibe 40-60 Sek. Niedrigere Werte legen den 
Verdaeht auf zirkuhtorisehe Insuffizienz nahe. Allerdings spielt dabei die Obung 
eine gewisse Rolle. Ein SehluB auf die pathologische Beschaffenheit des Zirkula­
tionsapparates ist natiirlich nur d!1nn erlaubt, wenn mit Sicherheit krankhafte 
Veriinderungen am Respirationsapparat ausgeschlossen werden k6nnen. 

Eine sehr brauchbare indirek te Methode iRt die intraven6se Verabrekhung 
von 0,3 mg Strophanthin: iiberschieBende Diurese (Kontrolle des K6rper­
gewiehtes unmittelbar vor und nach del' Probe!), Nachlassen von Beschwerden. 
Besserung des Schlafes, insbesondere auch die Angabe des Patienten, daB er sieh 
freier fiihIe, beweist das Vorhandensein einer wenn aueh latenten Herzinsuffizienz 
(Alu. Fraenkel). 

Anderungen im Verhalten des Pulses und Blutdruckes bei Lagewechsel sind 
Val' aHem Symptome einer Labilitiit des GefiiBsystems. 

Schliel3lich hat man sich beziiglich des Wertes der Funktionspriifung 
des Zirkuiationsapparates stets zu vergegenwartigen, daB es im allgemeinen 
we8entlich leichter ist, zu konstatieren, daB ein Herz krank ist, als um­
gekehrt die Frage zu beantworten, ob es vollkornmen gesund ist. 

Krankheiten des Herzmuskels. 
Krankheiten des Myoeards ~ind anatomiseh teils en tz iind Ii cher, teils degene­

rativer Art. In zahlreiehen Fiillen ist die Myocardaffektion nur Begleiters(·hei­
nllng einer gleiehzeitig bestehenden Endo- odeI' Pericarditis. Da die klinischen 
Erseheinungen der letzteren einen wesentlich ausgesprorheneren Charakter haben 
und ihre Symptome das Krankheitsbild oft beherrschen, so wird die gleich­
zeitil! hl'stehende Herzmuskelkrankheit nieht selten erst auf dem Sektionstisch 
festgestellt. 
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Die akule Myocarditii 
tritt teils im Gefolge von ElItzulIdulIgen des Endo- oder Pericards auf, 
wobei oft aIle drei Affektionen gleichzeitig vorhanden sind - sog. 
Pancarditis -, teils bildet sie eine selbstandige Affektion. 1m Ver­
gleich zu anderen Herzleiden stellt sie eine relativ seltene Affektion dar. 

Anatomisrh besteht teils eine diffuse, teils herdformige zellige Infiltration 
des interstitieIlen Gewebes des Herzmuskels, zu der in wechselndem MaBe degene­
rative Veranderungen der Muskelfasern (Verfettungen, wachsartige und vakuolare 
Degeneration usw.) hinzukommen. Letztere konnen zu erheblichem Muskel­
fasersehwund fiihren. Nach AusheiJung bleiben die aus derbem Bindegewebe 
bestehellden Myucardsch wielen zurii('k. Beide Komponenten, die interstitielle 
Entziindung und die df'generativen MURkelveriinderungen zeigen bei den ver­
sehiedenen Krankheitsfiillen eine ziemlich weitgehende Unabhiingigkeit von­
einander, indem einmal die eine, das andere Mal die andere Form der Schadigung 
iiberwiegt. Von Fall zu Fall verschieden dem Grade und der Ausdehnung nach 
ist ferner die Beteiligung des Reizleitungssystems; gelegentlich tritt letztere sogar 
in den V ordergrund des Bildes. 

I(rankheitsbild: Die anatomischen Veranderungen erklaren eine 
Reihe von klinischen Funktionsstorungen, die die Diagnose 
am Kranken bett ermoglichen: Herabsetzung der Kraft des Herz­
mllskels, Schadigung des Herzmuskeltonus mit konsekutiver Dilatation, 
Schadigung der rhythmischen Tatigkeit sowie bei Lokalisation des 
Prozesses im H isschen Bundel Beeintrachtigung der Reizleitung. 

Die akute Myocarditis tritt im Gefolge von akuten Infektionskrank­
heiten unter der Einwirkung von Bakterientoxinen auf. Am haufigsten 
handelt es sich um die Diphtherie und die akute Polyarthritis (besonders 
der jugendlichen Individuen); seltener kommen Typhus, Paratyphus, 
Scharlach sowie Grippe in Frage. Uber Myocarditis rheumatica S. S. 97. 
Dureh besonders schwere anatomische Veranderungen ausgezeichnet ist 
die Myocarditis bei Diphtherie (vgl. S.72). 

Die klinischen Sy m pto me sind teils subjektiver, teils objek­
tiver Art. 

Die subjektiven Symptome, die aber nur in einem Teil der FaIle vor­
handen sind und anfangs vollkommen fehIen konnen, sind zunehmende Mattigkeit 
und Apathie, in anderen Fallen angstliche Erregtbeit, weiter Ubelkeit, biRweilen 
heftiges Erbrechen. Unmittelbar auf die Herzerkrankung hinweisende Zeichen 
sind mitunter Oppressionsgefiihl, d. h. Druck auf der Brust sowie gelegentlich 
Zeichen von Angina pectoris (vgJ. S. 199). Bei sehr schnell sich entwickelnder 
Stauung in der Leber kann ein dortselbst lokalisierter heftiger Schmerz durch 
Anspannung der Leberkapsel auftreten (der bisweilen eine akute Gallensteinkolik 
vortauscht). 

Objektiv findet man regelmal3ig eine auffallend blasse Gesichts­
farbe, oft Unruhe und vor alJem friihzeitig Veranderungen am Pulse, 
der weich, klein und frequent wird. Jede Bewegung steigert seine 
Frequenz, oft ist er aul3erdem unregelmal3ig, teils inaqual, teils bestehen 
Extra,ystolen, Arhythmia abi'lOluta sowie gelegentlich Uberleitungs­
storungen mit erheblicher Bradykardie, die aber auch ohne Bundel­
lasion vorkommt . 

. Oft ergibt das Ekg charakteristische Veranderungen, auch ohne daB Arhyth­
mH~n oder Bradykardie nachweis bar sind, so vor allem Knotenbildung Bowie Ver­
brelterung. von QRS (s. Abb. 25 und 26) iiber 0,1", Verlangerung von PR, ferner 
ahnorm medrige Vcntrikelkomplexe in allen 3 Ableitungen (sog. ~ieder-Voltage). 
(Naheres S. bei Diphtherie S. 73.) 

13* 
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Herzdilatation ist meist erst im weiteren Verlauf nachweis bar ; 
sie kann sehr erhebliche Grade erreichen und sowohl das rechte wie 
das linke Herz (dieses haufigE'r) betreffen; doch kann sie auch fehlen. 
1m Rontgenbild erkennt man die Erschlaffung des Herzmuskels an der 
sog. Kaseglockenform. Die Herztone sind oft leise und dumpf, nicht 
selten ist ein systolisches Gerausch fiber dpr Spitze oder nahe der Herz­
basis zu horen, ohne daB eine Endocarditis zu bestehen braucht; auch 
beobachtet man Galopprhythmus (s. S. 163) oder den Herzalternans 
(s. S.191). 

Die iibrigen Symptome erklaren sich als Folgeerscheinungen der Herz­
schwach.e, so die erwahnte perkussorisch nachweisbare Stauung der Leber, die 
damit zusammenhangende oft positive Urobilin- und Urobilinogenreakt.ion des 
Harns, die Abnahme der Harnmpnge im Verein mit Albuminurie und Ansteigen des 
spezifischen Gewichts (Stauungsharn). 

In der Regel besteht neben der Myocarditis als weitere Wirkung der Bakterien­
gifte eine Lahmung der Vasomotoren, speziell im Gebiet der Splanchnici, 
mit Ansammlung groBerer Blutmengen in den Bauchorganen (vgl. S. 182). Darans 
wird zugleich das Fehlen der Cyanose, der Dyspnoe sowie peripherischer Odeme bei 
diesen Fiiollen verstiiondlich. Der Blutdruck ist auffallend niedrig. Differential­
diagnostisch ist es nicht immer moglich. die einzelnen Symptome nach ihrer Zuge­
hOrigkeit zum Herzen oder zu den groBen GefaBen scharf zu trennen. PlOtzliche 
Kollapszusta.nde im Verlaufe der Krankheit sind hauptsii.chlich auf Rechnung 
der Vasomotorenschwache zu setzen. 

Der Verlauf der akuten Myocarditis ist in den einzelnen Fallen 
verschieden, wobei die Art der Grundkrankheit von groBer Bedeutung 
ist. Ihre Dauer kann sich auf eine Reihe von Wochen erstrecken; schlieB­
lich kommt es zu volliger Heilung; in anderen Fallen erfolgt der Too 
schon nach wenigen Tagen oder nach langerer Erkrankung. Besonders 
ungiinstig ist die Myocarditis bei Diphtherie (2.-3. Woche), da sie in 
etwa 1/3 der FaIle letal verlauft (vgl. S. 73). In manchen Fallen 
beobachtet man einen Obergang in chronische Myocarditis. Als Residuum 
der fiberstandenen Krankheit bestehen dann maJ3ige Dilatation, leichte 
subjektive Beschwerden nach Anstrengungen usw. 

Theraple: In erster Linie strenge Bettruhe, solange Herzstorungen bestehen; 
bei Bchweren Fallen ist zuniiochst nicht einmal das Aufsetzen erlaubt. Eisblase 
a.uf die Herzgegend, Sedativa. bei Erre/ZUngszustanden (Brom, Baldrian). Digitalis 
hat bei den schweren Fallen keinen Erfolg und wirkt mitunter sogar ungiinstig. 
Empfehlenswert ist wiederholte Dextrosezufuhr intravenos (40% 20--30 ccm). Sehr 
wichtig ist die Hebung des Vasomotorentonus durch Coffein (lOOfoige LOsung 
von Coffein. natr.-salicyl. 1-2stiindl. 1 ccm subcutan oder 10,0: 150,0 ellioffel­
weise per os), sowie Campher bzw. Hexeton, Sympatol und Strychnin (vgl. S. 214); 
evtl. Alkohol (Portwein, Champagner). Bei akuter Lebensgefahr hatte die vor­
sichtige intracardiale lnjektion von Suprarenin (1 cem Stammlosung) wiederholt 
Erfol/Z. In der Rekonvaleszenz sind Kohlensaurebader Bowie vorsichtig .dosierte 
Gymnastik von Vorteil (vgl. auch S. 219). 

Eine Prophylaxe gegeniiber der akuten Myocarditis ist nicht moglich. 

Chronische Myocarditis. 
Die chronische Myocarditis ist entweder die Fortsetzung einer 

akuten Myocarditis oder sie verlauft von vornherein als chronisches 
schleichendes Leiden. Als Ursache kommt auch hier nicht selten eine 
vorausgegangene Infektionskrankheit in Frage, u. a. der recidivierende 
Gelenkrheumatismus. Auch im Gefolge von Endocarderkrankungen 
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sowie von Pericardialverwachsungen (S. 222) kommt chronische Myo. 
carditis vor. In anderen zahlreichen Fallen laBt Ilich ein atiologischer 
Faktor nicht eruieren. 

Anatomisch sind tells die oben (S. 195) beschriebenen zelligen Infiltrate 
im interstitiellen Gewebe sowie degenerative Veranderungen an den Muskel· 
fasarn, teils als Endprodukt der interstitiellen Entziindung und des Muskel· 
schwundes die bindegewebigen Mvocardschwielen vorhanden, deren Pradilektions. 
ort die Herzspitze .. und die Hint.erwand der linken Kammer sind. Die Coronar· 
art.erien und ihre Aste bleiben unbeteiligt. 

Die klinischen Erschein ungen decken sich nur zum Teil mit denen 
der akuten Myocarditis; sie sind im allgemeinen viel weniger scharf aus· 
gepragt und entsprechen haufig lediglich den Symptomen einer fort· 
schreitenden Herzmuskelschwache mit Atemnot, Druck auf der Brust und 
Beklemmungsgefiihl, wogegen stenocardische Symptome (S. 200) fehlen. 

Der objektive Befund am Herzen ist oft sehr gering. Verbreiterung 
der Herzdampfung kann fehlen, in anderen Failen besteht Dilatation 
teils der linken, teils der rechten, teils beider Kammern. Die Pills· 
frequenz ist oft nicht verandert, doch beobachtet man nicht selten P'uls· 
beschleunigung mit oder ohne RhythmusBtorungen, letztere teils in Form 
von Extrasystolen, teils als absolute Arhythmie (S. ] 87). Starkere 
Bradykardie ist verdachtig auf Lokalisation des Prozesses im Ober. 
leitungsbiindel. Die Herztone sind bisweilen dumpf oder leise. Rysto­
lische Gerausche iiber der Mitralis kommen auch hier ohne organische 
Klappenerkrankungen vor. Temperatursteigerungen werden mitunter, 
namentlich wahrend einer Verschlimmerung des Prozesses beobachtet. 

Die Diagnose muE oft per exclusionem gestellt werden. da sich mit Sicherheit 
oft nur die Herzmuskelinsuffizienz diagnostizieren liiBt. Bei alteren Individuen hat 
man das Bestehen einer Coronarsklerose sowie die arteriosklerotische Natur des 
Prozesses auszuschlieEen. Stets ist an die Moglichkeit einer luetischen Mvocard­
erkrankung zu denken, zumal diese einer spezifischen Therapie zuganglich ist. 
Am sichersten laEt sich die Diagnose bei jugendlichen Individuen stellen, bei denen 
die iibrigen ursachlichen Momente einer Herzmuskelinsuffizienz (Arteriosklerose 
usw.) nicht in Frage kommen. Zum Teil finden sich die S. 180 beschriebenen Ver­
anderungen im Ekg. als Hinweis auf einen Herzmuskelschaden. In zahlreichen 
Fallen kommt man aber auch hier tiber Vermutungen nicht hinaus und muE sich 
alsdann mit der Diagnose "Myodegeneratio cordis" begntigen. 

Die Th.'rapie deckt sich mit derjenigen der chronischen Herzmuskelinsuffizienz 
(vg!. S. 215). 

Herzlues. 
Sowohl die kongenitale wie die erworbene Lues kann zu spezifischer 

Erkrankung des Herzens fUhren. Die tertiare Herzlues ist keine seltene 
Krankheit; sie tritt in der Regel erst nach einer langeren Reihe von 
Jahren nach der Infektion auf. 

Aoatllmisch handelt es sich teils um circumscripte gummose Prozesse im Myo­
card. teils urn eine diffuse interstitielle Myocarditis. teils urn Erkrankung der 
CoronargefaBe (s. unten). AllCh Endocard und Peri card sind bisweilen beteiligt. 
Pradilektionsort der Gummen ist das His sche Biinde!. 

Die Krankheit verlauft oft unter dem Bilde der gewohnlichen Herz. 
muskelinsuffizienz ohne besondere charakteristischen Symptome. Die 
Anamnese, die Wassermann-Reaktion im B1ut sowie der Nachweis auf 
Lues verdachtiger Symptome anderer Organe ist hier von grot3em Wert. 
In anderen Fallen besteht das S. 200 beschriebene Bild der Coronar. 
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cl'krankung. Uberleitungsstorungen (vgl. S. 190) bilden ein fiir Herz­
lues besonders charakteristisches Symptom, namentlich in der }'orm 
des dauernden vollkommenen Herzblocks. Die Prognose richtet sich 
vor aHem nach dem Zeitpunkt des Beginns der spezifischen Behandlung. 

Therapie: Bei bestehender Herzmuskelinsuffizienz ist zuerst diese 
zu behandeln (vgl. S. 215). Erst nach Besserung derselben erfolgt die 
Einleitung der spezifischen Therapie: 

Hg-Kur ala 6wochige Schmierkur mit tiiglich 3,0, apliter 4,0-5,0 Unguent. 
ciner. (30 Einreibungen); oder lnjektionen von Hydrargyr. aalicyl. I : 10 in die 
GIutiialmuskeln, beginnenu mit 1/8, stEligElnd auf 1/1 ccm I-2mal wochentlich, im 
ganzen 15 Spritzen. Aullerdem 2,0-3,0 Jodkali tiiglich; eventuell (bei Patientcn 
unter 65 Jahren) Neosalvarsan I-2mal wochentlich je 0,3-0,4 (1. Dosis 0,15) 
bis zu 4,0 Gesamtdosis, Wiederholung der Kur je 3mal in den folgenden 3 Jahren. 

Das sogenannte Fettherz. 
Die bei Fettsucht haufigell Herzueschwel'den hat man friiher irriger­

weise als Folge einer starkeren Durchwachsung des Myocards mit Fett­
gewebe und dadurch bedingter Schadigung des Herzmuskels erklart. 
Der EinfluB einer derartigen Fettanhaufung am Herzen auf dessen 
Funktion ist indessen nicht sichergestel1t; sie ist iiberdies mit den kli­
nischen Untersuchungsmethoden nicht diagnostizierbar, die Dia~JJo8t' 
"Fettherz" in diesem Sinne daher unmoglich. Die richtiger als "Herz­
beschwerden bei Fettleibigkeit" zu bezeichnenden Zustande haben viejo 
mehr andere Griinde: VOl' aHem das der sch wachentwickelten Musk u· 
latur Fettleibiger entsprcchende muskelschwache Herz, welches bei 
dem MiBverhaltnis gegeniiber dem abnorm grol3en Korpergewicht leichl 
insuffizient wird; ferner die bei Fettsucht haufige Coronarsklerose. 
weitp,r allgemeine Arteriosklerose (S. 223) sowie Hypertension 
(S. 229). Dementsprechend sind die Symptome teils die einer einfachell 
Herzmuskelinsuffizienz, teils die der Angina pectoris usw; 

Allch der infolge groBcr Fettmassen im Abdomen bewirkte Zwerchfellhoch­
stand fOrdert seiIlE\rseits in Form des sog. gastrocardialen Symptomen­
komplexes (s. S. 220) die Herzbeschwerden.- Mitunter besteht insofern eill 
Circulus vitiosus, als Herzkranke infolge der durch ihren Zustand be<iingten Ein­
schrankung korperlicher Bewegung fettsiichtig werde~, wodurch wieuerum ihre 
Herzbeschwerden sich verstarken. 

Therapeutisch ist durch diatetische MaBnahmen eine vorsichtige 
Entfettung anzustreben, vor aHem abel' die Herzinsuffizienz zu be­
handeln (vgl. S. 215). Riicksicht auf letztere muB auch bei der Ent­
fettung wie bei der Dbungstherapie zur Kraftigung der Muskulatur 
entscheidend mitRprechen. 

Krankheiten der CoronargefiiBe des Herzens. 
Krankhafte Veranderungen der Krauzgefa13e bedeuten stets eine 

schwere Schadi~lmg des Herzmuskels infolge der dadurch bedingteJl 
Ernahrungsstorung desselben. Sie werden nur selten vor dem 40. Jahr 
beohachtet. Ursa:)hliche Faktoren sind sowohl Arteriosklerose als 
auch Lues. Teils handelt es sich nur um ungeniigende Blutversorgung 
durch Verengerung eines CoronargefaBes, teils um einen thrombotischen 
VerschluB desselben. Das Leiden ist ungemein haufig. 
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Anatomiscb ist vor allem der Ramus descendens anter. (Art. coron. sinistral) und 
zwar haufig, speziell bei Lues, an seiner Abgangsstelle erkrankt; dementsprechend 
sind etwaige Herzmuskelveranderungen meist in der Vorderwand des linken Ven­
trikels, im Septum sowie in der linken Herzspitze, aber auch in den Papillarmuskeln 
nnd Trabekeln lokalisiert. Es handelt sich dabei um kleine disseminierte iscliimische 
Nekrosen des Myocards, welche sich in bindegewebige Schwielen verwandeln nnd 
mit Vorliebe in den inneren Wandschichten des Herzmuskels auftreten; Coronar­
thrombose hat dagegen ausgedehnte, makroskopisch sichtbare Nekrosen in Form 
des Herzmuskelinfarktes zur Folge. In einzelnen Fallen kommt es im Gefolge 
von Infarktbildung zu Verdiinnung oder abnormer Nachgiebigkeit der geschadi~,en 
Stellen mit konsekutivem Herzaneurysma, dessen Pradilektionsort die Herz­
spitze ist, oder zur unmittelbar tOdlichen Herzruptur. Das Haufigkeitsverhaltnis 
des Befallenseins dcr linken und rechten Kranzader ist etwa 2: 1. Die Coronar­
gefaBe gaiten bisher als sog. Endarterien; doeh sind Anastomosen nachgewiesen. 
welche die mitunter zu beobachtende klinische Besserung selbst nach Infarkten 
erklaren diirften. 

Zu den anatomischen Veranderungen diirften haufig funktionelle Storungen 
der CoronargefaBe in Form von Spasmen (Bedeutung des Vagus S. S. 153, Abs.l) 
hinzukommen (s. unten). Neuerdings hat man den fnnktionellen Begriff der 
Coronarinsuffizienz aufgest.ellt, welcher besagen soIl, daB ein MiBverhaltnis 
zwisehen Blutbedarf des Herzmuskels und Blutangebot durch die Coronarien be­
steht. Ein solches MiBverhaltnis, das nicht ausschlieBlich auf anatomischer Grund­
Jage zu beruhen braucht, kann sich Z. B. bei schwereren Anamien dann einstellen. 
wenn an den Herzmuskel hohere Anforderungen gestellt werden, ebenso bisweilen 
im Anfalle bei paroxysmaler Tachykardie (s. S. 186), ferner tritt sie nach Kohlen­
oxydvergiftung sowie endlich bei extremer korperlieher, z. B. sportlicher tiber­
anstrengung auf. Jedoch ist zu bedenken, daB ungeniigende Blutversorgung des 
Herzmuskels und Herzinsuffizienz auch insofern miteinander zwangslaufig ver­
bunden sind, als umgekehrt jede Herzinsuffizienz auf die Dauer zur Beein­
trachtigung der Durchblutung der KranzgefaBe fiihren muB. 

Klinisch sind haufig, sogar bei schwerem anatomischen Befund, 
lediglich die Zeichen der Herzmuskelschwache vorhanden, so daB die 
Betciligung dcr Coronarien erst durch das Ekg oder uberhaupt nur hei 
der Sektion gefunden wird, wiihrend zu Lebzeiten typische Erscheinungen 
vermiBt wurden. Das heiBt, eine mangelhafte Durchblutung der Kranz­
gefaBe ist an sich noch kein zureichender Grund fur das in anderen 
J!'allen auftretende und fUr das Krankheitsbild ungemein charakte­
ristische Symptom der Angina pectoris. Diese kann neben anderen 
Zcichen einer organischen Herzerkrankung wie Dilatation, Klappen­
fehler usw. auftreten; doch gibt es sehr zahlreiche FaIle, bei denen sich 
klinisch Symptome einer anderweitigen Beteiligung des Herzens zu­
nachst nicht nachweisen lassen. Das Leiden befallt hauptsachlich Manner 
unter Bevorzugung des sog. pyknischen Typus und der geistigen Arbeiter. 
Coronarerkrankung ist ubrigens die haufigste Ursache des sog. Sekunden­
herztodes (vgl. S. 190). 

Lues der Coronargefa13e ist bei gleichzeitiger anderweitiger luetischer 
Erkrankung (Aorteninsuffizienz, Aortitis luetica, Aneurysma, Pupillen­
starre usw.) sowie positiver Wassermann-Reaktion (die hier jedoch 
bisweilen negativ ist!) anzunehmen; sie fUhrt Mufiger zu Angina 
pectoris als Arteriosklerose und kommt durchschnittlich bei jungeren 
I ndividuen zur Beobachtung als letztere. 

I Die linke Coronararterie versorgt die Vorderflache des linken Yentrikels, 
die Herzspitze und den vorderen Teil des Kammerseptums sowie die Hinterwand 
des linken Ventrikels, die rechte den rechten Ventrikel, den hinteren Teil des 
Kammerseptums, den rechten Vorhof nnd das Reizleitnngssystem. 
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Die Angina pectoris besteht in "stenocardischen" Anfallen, d. h. in 
heftigen Schmerzen in der Herzgegend, Beklemmung und hochgradigem 
Angstgefiihl. In jedem Fall stellt sie ein sehr ernstes Leiden dar; der 
erste Anfall kann bereits tOdlich enden. 

Die lntensitat und Dauer der Anlalle ist sehr verschieden; sie wechselt von 
leichtem Oppressionsgefiihl bis zu furchtbarer Todesangst und Vernichtungs. 
gefiihl und dauert oft nur wenige Minuten, bisweilen aber auch viele StundeD. 
Der hinter dem Brustbein, selten in der GegeDd der Herzspitze lokalisierte, teils 
bohrende, teils krampfende Schmerz strahlt oft in den linken Arm und die ulnare 
HiUfte der linken Hand aus, seltener in die reohte Seite und in den Kopf. Bis­
weilen belZinnt er statt in der Herzgegend an anderen Stellen, z. B. im Abdomen. 
Man unterscheidet zwei Arten von AnfaIlen, solche, die nach korperIicher An­
strengung und andere, die auch in der Rube, z. B. nachts im Schlafe auftreten; 
letztere sind im allgemeinen prognostisch ernster zu bewerten. Der Patient sieht 
in einem schweren Anfall blaB, verfallen und schwer leidend aus; er vermeidet 
jede Bewegung, muB beim Gahen stehen bleiben, vermeidet zu sprechen, zeigt 
gelegentlich Anwandlungen von Ohnmacht, auch Brechreiz, bisweilen SpeichelfluB 
und ist mit kaltem SchweiB bedeckt. Objektiv wird mitunter vOriibergehend eine 
Herzdilatation, Blutdrucksteigerung im. Anfall, nach schweren Anfallt'n aber auch 
Sinken des Blutdrucks, schwacher PuIs, nicht selten Bradykardie beobachtet. 
Oft ist starkerer Meteorismus vorhanden (vgl. auch S.220, Abs.I). 

FUr die Erkennung der Angina pectoris ist das Ekg oft von ausschlaggebender 
Bedeutung, zumal es bisweilen auch eine retrospektive Diagnose ermoglicht. 
Charakteristisch sind Veranderungen des ST-Stiickes und der T-Zacke (vgl. S. 188, 
Abb. 18): Tiefertreten des oft etwas muldenfiirmigen ST-Stiickes unter die iso­
elektrische Linie sowie Abflachung bzw. Negativwerden von T, beides in min­
destens zwei Ableitungen. In zweifelhaften Fallen mit negativem Ek~-Befund 
hat man durch einen (keineswegs immer harmlosen!) Arbeitsversuch, z. B. durch 
Treppensteigen, ein pathologisches Ek~ erzielt und damit die Diagnose bestatigt. 
1m iibrigen ist zu beachten, daB der Ekg-Befund stets nur im Zusammenhang mit 
dem klinischen Bilde bewertet werden solI. 

Die Anfalle konnen haufig oder in groBen Zwischenraumen auftreten. Sie 
werden oft durch Aufregungen, korperliche Anstrengnng, Hautreize, durch einen 
vollen Magen Bowie Rauchen ausgeliist, treten aber auch Dachts im Schlaf auf. 
1m Anfall kann der Tod eintreten (vgl. S. 190, Abs. 1). Die erhebliche Bedeutung 
der GefaBspasmen fiir das Leiden auf der Basis organischer Veranderungen 
geht aus der nicht seltenen, wohl'reflektorisch durch Erhohung des Vagustonus 
erfolgenden Auslosung der Anfalle durch auBere Reize (kalte Luft, kiihle Bader, 
kalte Einlaufe) Bowie aus der mitunter beobachteten Heilung Dach Beseitigung 
chronischer Reizzustande (z. B. seitens des Uterus usw.), andererseits aus den 
ofter gleichzeitig vorhandenen GefaBspasmen in anderen GefaBbezirken, vor allem 
aber aus dem Erfolg antispasmodischer Medikamente hervor. 

Ahnlich. aber harmlos ist das Bild der nerviisen Pseudoangina (Differential­
diagnose S. 220). Auch die chronische NicotinverjZiftung, speziell der Zigaretten­
raucher, kaun angina.&rtige AnfiUle mit retrosternalem Schmerz bewirken, BOg. 
Tabakangina. Auch bei Pericarditis, bei SyncrE'tio pericardii BOwie bei hoch­
gradiger Dilatation des linken Vorhofes wird infolge von mechanischer KompreR­
sion der Coronarien mitunter ein anginaartiger Zustand beohachtet. Differential­
diagnostisch kommt u. a. eine Verwechslung mit Gallen- bzw. NierensteinkoIiken, 
mit den Beschwerden bei Hiatushernien (vgl. S. 336) sowie mit tabischen Krisen 
in Frage. 

Therapie: Zu unterscheiden ist die Behandlung des Grundleirlens, 
d. h. der Arteriosklerose (S. 226) bzw. der Lues (S.198) und des Anfalles 
selbst. Letztere bezweckt die Erweiterung der KranzgefaBe; hierzu 
sind gepignet Nitri te, Purin- (Xanthin-) Derivate, gewisse Opium­
alkaloide (Papaverin), Belladonna sowie hypertonische Losungen 
(Dextrose) : 
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Z. B. Nitroglycerin (1 %ige alkoholische Nitroglycerin.Lasung 10-15 Tropfen), 
ferner Amvl. nitros. (Amylnitnt) 3-5 Tropfen (z. B. in Glasrohrchen eingeschmolzen) 
auf ein Tuch getropft und eingeatmet; Nitrolingualtabl.; Erythroltetranitrat. 
Compr.etten zu 0,005 (langsam i~ Munde zergehen lassen) . lassen si~h au<:.h ffir 
lli.ngere Zeit verabreichen; Natr. Dltros. 0,01 sub~utan. - Mitunter smd 20 cem 
einer 20% Dextroselosung intravenos mit Zusatz von 0,24 Euphyllin (cave Blut­
drucksenkung!) oder besser 0,4 Deriphyllin (= Theophyllin-Diathanolamin) von 
Vorteil, ebenso ist Papaverin. hydrochlor. mehrmals taglich 0,04 subcutan (e~l. 
intravenos) oft von Erfolg, bisweilen auch Chloralhydrat. Morphium und seme 
Derivate sind nicht sahr zweckmaBig, beim Infarkt (s. unten) allerdings meist 
nicht zu entbehren. Die genannten Mittel sollen miiglichst bei den ersten 
Zeichen des herannahenden Anfalles gegeben werden. Zweifellos wirkt nicht 
salten auch Strophanthin (0,3 mg Kombetin) trotz Fehlens sichtbarer De­
kompensationszeichen gerade bei den schwersten Zusmnden (auch bei Herz­
infarkt) giinstig. 

In der 'anfallsfreien Zeit kommen die S.218 genannten antispasmodisch 
wirkenden Purinkorper, vor aHem Theobromin (Knoll)-Tabletten 3mal taglich 
0,15, Diuretin-Tabletten 5 mal taglich 0,5, Enphyllin (S. 218), Deriphyllin" weiter 
das sehr zweckmaBige Theominal (Theobromin 0,3, Luminal 0,03), ferner Peri­
chol (Kombination von Campher mit Papaverin-Boeh ringer), 3mal taglich 
1 Tablette, sowie die gleichfalls krampflosende Diathermie der Herzgegepd in 
Betracht. Sehr giinstig wirkt oft die Herbeifiihrung starkerer Diurese (2 ccm 
Salyrgan intramuskular). Sehr wichtig ist die Beseitigung des Meteorismus durch 
Spec. carminativ., Kohle und die Anwendung des Darmrohrs. Neuerdings hat 
man die Angina pectoris operativ und zwar mittels Durchschneidung des N. vagus 
(Depressor) bzw. des Sympathicus ( ?) in Angriff genommen; das Verfahren ist 
umstritten. Weniger eingreifend ist die paravertebrale Injektion von Alkohol. Die 
in jiingster Zeit empfohlenen "Heuhormonpraparate", d.h. aus Skelcttmuskel 
bzw. Leher gewonnene Extrakte wie Lacamol, Myoston, Eutonon usw. (vielleicht 
gehort auch die giinstige Wirkung von Fleischbriihe hierher) sind beziiglich ihrer 
Wirksamkeit ebenfalis noch Gegenstand der Kontroverse. 

Pro.phylaxt': Aufregun/Zen. korperliche Anstren~ngen, kopiose Mahlzeiten, 
bite und moussierende Getranke. blii.hende Speisen. sexuelle BetatilZUIlI! und be­
Bonders das Nicotin sind zu meiden; Regelung der Darmtatigkeit (jedoch sind 
kalte Einla.ufe zu vermeiden. da sie gelegentlich einen Anfall provozieren!). 

Ein groBerer Herzmuskellnrarkt beruht meist auf Thrombose einer sklerotisohen 
Kranzader (sehr selten auf Embolie) und laBt sich aus einem besonders schweren 
und lange dauemden stenocardischen Anfall (Status anginosus) diagnostizieren. 
namentlich wenn sich daran stii.rkere Herzschwache oder Lungenodem, voriiber­
gehend pericarditisches Reiben, ferner Sinken des Blutdrucks (zum Teil wohl 
refiektorisch als Kollapserscheinung zu deuten) sowie auf andere Weise nicht 
erklarbare Temperaturen (mitunter auch Leukocytosa sowie meist Beschleuni­
gung der Blutsenkung) anschlieBen. Schmerzen brauchen auch hierbei nicht 
aufzutreten. Mit Sicherheit diagnostizierbar ist heute der frische Infarkt aus 
dem Ekg: das ST-Stiick riickt aufwii.rts, indem es sich hoch oben vom ab­
steigenden R-Schenkel abzweigt, wobei es unter Verschmelzung mit der T-Zacke 
einen kuppelartigcn Bogen bildet (Abb. 19). Hierbei ist auch eine genauere Lokali­
sation des Infarktes moglich, indem hoher Abgang von ST in der I. Ableitung fiir 
Vorderwand-, in der III. fiir Hinterwandinfarkt spricht. Dieser Ekg-Befund ist 
meist nur fliichtig und schwindet oft schon nach Stunden; einen charakteri­
stischen Dauerbefund zeigt dagegen oft die T-Zacke, welche stark zugespitzt 
zipfelartig geformt und negativ ist (sog. coronares T, s. Abb. 20). Das Ekg hat 
uns iibrigens gelehrt, daB der Herzinfarkt viel Mufiger vorkommt ala friiher an­
geno~men wurde, und gar nicht selten ohne die typischen Symptome lediglich 
das Btld schwerer akuter Herzschwache darbietet. Auch hier aber ist die bereits 
oben erwahnte Regel zu beachten, daB das Ekg im allgemeinen nur dann ent­
scheidend verwertet werden darf, wenn der klinische Befund mit ihm iiber­
einstimmt, zumal Faile mit typischem Ekg chne anatomisGhen Befund vorkommen. 

Ein Herzaneurysma laBt sich bisweilen rontgenologisch aus der Abrundung 
bzw. Vorwolbung an der Spitze feststellen. 
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Krankheiten des Endocards. 
Endocarditis. 

Entziindungen des Endocard,; lokalisieren sich in der Hauptsache 
an den Herz klappen , und zwar mit besonderer Vorliebe an denjenigen 
der Mitralis und Aorta, wahrend die Tricuspidal- und Pulmonalklappen 
viel seItener befallen werden. Haufig sind Mitralis und Aortenklappen 
gleichzeitig erkrankt. Man unterscheidet anatomisch die Endo­
carditis simplex s. verrucosa und die Endocarditis septica 
s. ulcerosa, die auch klinisch voneinander zu trennen sind. 

Der anatomische Befund Lei frischer Endocarditis verrucosa best-eht in 
kleinen warzenartigen Auflagerungen von grauweiJ3er Farbe, die sich anfangs 
~bwh!Chen lassen; sie finden sich hauptsachlich am ScWieJ3ungsrand der Klappen 
und bestehen aus Blutplattchen, Leukocyten, Erythrocyten und geringen Mengen 
von Fibrin; sie sitzen dem an diesen Stellen vom Endothel beraubten Klappen­
gewebe auf. Bei langerem Bestehen werden sie bindegewehig organisiert, wodurch 
Verdickungen und Schrumpfungen der Klappen, sowie Verwachsungen derselben 
untereinander zustande kommen. Die Folge ist eine Storung der Ventilfunktion 
der Klappe. Wahrend in einem Teil der Faile der ProzeJ3 damit sein Ende erreicht 
und unter Hinterlassung der Klappenveranderungen ausheilt, kommt es in anderen 
Fallen zu neuen :Schliben, indem sich auf den von frliher her veranderten Klappen 
neue Warzchen niederschlagen, die in der gleichen Weise organisiert werden und 
zu einer weiteren Deformierung und Erstarrung der Klappenspgel flihren: sog. 
rek ur rierende Endo cardi tis. Bisweilen losen sich Teile der Auflagerungen 
von den Klappen ab, werden vom Blutstrom fortgerissen und in andere Organe 
geschwemmt, so daJ3 Em bolien entstehen. 

Bei der ulcerosen Endocarditis kennzeichnet sich die Bosartigkeit des Pro· 
zesses durch sein schnelles Eindringen in die Tiefe des Klappengewebes und die 
in kurzer Zeit sich pntwickelnden schweren ZerstOrungen mit Geschwlirsbildung. 
Gleiehzeitig entwiekeln sich die gleichen thrombutischen Auflagerungen wie bpi 
der Endocarditis simplex, nur daJ3 sie oft eine viel groBere MaC'htigkeit besitzen. 
In den erkrankten Teilen findet man im Gegensatz zu erster!'r massenhaft Bak­
terien. In viel hahprem Grade besteht hier die Neigung zur Loslasung und emboli­
schen Verschleppung von nekrotise-hem und thrombotischem Material, wodurch 
masRenhaft Keime liber den ganzen Karper ausgestreut werden. Embolisehp 
rniliare Ab~cesse und eitrige Infarkte sind eine haufige Folgeerscheinung. 

Beiden Formen der Endocarditis liegt eine bakterielle Infektion als Ursache 
zugrunde mit dem Unterschiede, daB bei d!'r Endoe-urditis ulcerosa die MaRsen­
haftigkeit und huhe Virulenz der Keime im Vergleich zur benignen Endocarditis 
verrucosa dem ProzeJ3 von vornherein pinen Losartigen Charakter verleihen. Immer­
hin bestehen zwischen beiden nur graduelle Unterschiede. Haufig ist die 
Endocarditis mit Myocarditis und Pericarditis vergesellschaftet, so daJ3 eine 
sog. Pancarditis besteht. 

Am Krankenbett diagnostizierbar sind nur die Klappenveranderungen; Wand­
endocarditis sowie wandstandige Thromben selbst von betrachtlicher GroJ3e he­
wirken keine klinischen Symptome. 

Endocarditis simplex: Sie tritt als akute Krankheit vor allem im 
Verlauf des Gelenkrheumatismus (in etwa 60% bei Kindem, in 35% bei 
Erwachsenen), und zwar mit Vorliebe in der 2. Woche auf, ferner bei 
Chorea minor, Pneumonie, Scharlach (Anfang der 3. Woche), Pocken, 
Masern, Gonorrhoe Bowie im AnschluB an Anginen. Nicht selten finden 
sich ferner endocarditische Veranderungen als zufalliger Sektionsbefund. 
ohne klinisch in die Erscheinung getreten zu sein, so insbesondere bei 
Phthisikern und Carcinomkranken. 

Krankheitsbild: Zu den Allgemeinerscheinungen, die den Ein­
tritt einer Endocarditis anzeigen, gehort vor aHem Fieber, namentlich 
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wenn wie z. B. bei Polyarthritis oder Scharlach vorher bereits Ent· 
fieberung eingetreten war. Das Fieber ist nie sehr hoch; g~legentlich kann 
-es auch voHkommen fehlen. 1m iibrigen beschrankt sich das Bild in der 
Hauptsache aufsubjektive und objektive Symptome seitens des Her· 
'Zens: vor aHem Herzklopfen, nicht so haufig Druckgefiihl und Schmerzen 
in der Herzgegend. Die objektiven Zeichen konnen sehr sparlich sein 
und sind oft nicht eindeutig. Die Herztatigkeit ist erregt, der PuIs 
beschleunigt, weich, meist regelmal3ig oder zeitweise infolge einzelner 
Extrasystolen unregelma3ig. Bei Lokalisation an der Mitralis wird 
der 1. Ton an der Spitze oder an der Pulmonalis unrein, woran sich 
die Entwicklung eines systolischen Gerausches dortselbst anzuschliel3en 
pflegt. Bedeutung erhalt dieses namentlich, wenn sich weiter auch 
eine Accentuation des 2. Pulmonaltons herausbildet. Gleichzeitig ist 
-oft eine maBige Herzdilatation nach links, bisweilen auch nach rechts 
zu konstatieren. Vielfach jedoch fehlen Gerausche und Dilatation. 

Wahrend diese Symptome der Mitralendocarditis namentlich anfangs wenig 
charakteristisch sind und systolische Gerausche insbesondere an der Spitze und 
dflr Mitralis bei den verRl'hiedensten fieberhaften Erkrankungen ohne Endocarditis 
vorkommen, ist die seltenere Erkrankung der Aortenklappen an dem friih­
zl'itig auftretenden charakteristischen diastolischen Gerausch der Aort.eninsuf­
fiziflnz (S. 208) mit groBerer Sicherheit zu erkennfln. Dilatation des Hflrzflns wird 
.auch hier beobachtet. Der fiir diesen Klappenfehler bezeichnende Pulsus celer 
pflegt flrst spater in die Erscheinung zu treten. Lokalisation der Endocarditis 
,an der Tri cuspidalis und Pul monalis. vor allem an der letzteren. ist sehr salteD. 
Auf eine TIicuspidalerkrankung weist unter Umstanden ein rasch auftretender 
positiver Venenpuls (vgl. S. 174) hin. 

Die Deutung des Krankheitsbildes der Endocarditis ist namentlich im AnfanlZ 
·oft deshalb schwierig. weil die eine Endocarditis erzeugenden Noxen ebenso oft 
eint' 8ehiidigung dOll Herzmuskels bewirken und diese infolge von Horzdilatation 
ebenfalls nicht solton zum Auftreten von systolischen Geriius('hen als Ausdru('k einer 
mURkularen KlappeninRuffiziAnz fUhrt Ivgl. Klappenfehler. S.206). Auch die im 
Veri auf einer Endocarditis friihzeitig eintretende Herzverbreiterung, ferner tl'her­
'1eitungsRtilrungell oder Herzblock mit starker Bradykardie (namentlich bei Gelenk­
rheumatismus) sind nicht auf die Endocarditis, sondern anf die daneben bestehende 
Herzmuskelerkrankung zu beziehen. In vielen Fallen wird man die Endocarditis mit 
8i('herheit erst retrospektiv einige Wochen nach ihrem Beginn dia!!llostizieren 
ktinllen, wenn es zur vollen Entwicklung eines Klappenfehlers gekommen ist. 

Zu den nicht haufigen Folgeerscheinullgen der Endocarditis 
simplex gehort die em bolische Verschleppung von thrombotischem 
Material der Herzklappen speziell in Nieren, Milz, Gehirn, Darm usw. 
mit entsprechcnden klinischen Erscheinungen. 

Die Prognose der Endocarditis simplex ist quoad vitam in der Regel giinstig, 
wahrend hinsi('htlirh der restlosen Ausheilung oder der GroBe des hinterbleibenrleD 
Klappendefektes sich im einzelnen Fall ni('hts Sicheres voraUSBa/len laBt. Relativ 
am gilnst.igsten sind die FaIle von Endocarrlitis nach Chorea im Kindesalter. Auch 
beziiJllich des spateren Reknrrierens einer Endocarditis ist die PrognoBe volIig 
unsicher. . 

Die Therapie ist die gleiche wie bei akuter Myocarditis. Solange Fieber und 
bt'lBchleunigter und weicher PuIs vorhanden sind, ist strenge Bettruhe notwendir!. 
Digitalis ist zWl'ckloB und bei Bradykardie (tjberieitungsstorungen!) Bowie bei 
Auftreten von Emholien streng kontrn.indiziert. Dagegen ist rechtzeitige Anwendunll 
von Coffein, Campher. Strychnin (8 214) bei drohender VasomotorenBchwal'he auch 
bier von groBer Bedeutung. 8alicyl verma~ bei Polyarthritis die Herzkomplikation 
llicht zu beeinflussen. Spater sind mit groBtAr Vorsicht und schrittweise tl'bungs­
versuche zu machen. von denen man sich durch das Vorhandensein von Herz-
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gerauschen nicht abhalten zu la.ssen braucht. da dieselben ja nur den zuriick­
gebHebenen Klappenfehler anzeigen. 

Die Endocarditis septica steUt eine Teilerscheinung einer allgemeinen 
Sepsis dar, bei der sie in etwa 20% aller Falle beobachtet wird. Die 
haufigsten Erreger sind Streptococcen, Staphylococcen, Pneumococcen 
u. a.1 In der Regel gelingt es, aus dem Blute die entsprechenden Erreger 
zu ziichten. 

Das Krankheitsbild entspricht dem im Abschnitt Sepsis (S. 101) 
geschilderten Verhalten. Es sei daher auf dies Kapitel verwiesen. Auch 
hier ist das linke Herz, und zwar vor allem die Mitralis, wesentlich 
haufiger als das reohte befallen. Die klinischen Erscheinungen seitens des 
Herzens sind die gleichen wie diff bei der Endocarditis simplex. Nicht 
selten treten jedoch die Symptome der Endocarditis bei der Schwere 
der iibrigen Krankheitssymptome der Sepsis in den Hintergrund. 

Da wie auch bei anderen bochfieberhaften Zustanden bei Sepsis Sl'lbr haufig 
systolische Herzgerauscbe obne den anatomiscben Befund einer Endocarditis 
auftretE'n, so ist bei der Diagnose Vorsicht geboten. Auch bier bat vor allem das 
Auftreten d i a s t 0 lis c her Gerausche besonderen diagnostischen Wert. Be wei s en d 
fiir eine septiRche Endocarditill sind ferner das Auftreten multi pier Em bolien in 
der Hant sowie unter Umstanden gewisse Veranderungen der Retina. Die Haut­
embolien bestehen aus linsen- bis pfennigstiickgroBcn Hamorrhagien, die zum 
Teil im Zentrum nekrotisch werden und sich mitunter in Eiterpnsteln verwandeln, 
die zu Geschwursbildung fiibren. Auch die Netzhautveranderungen bestehen aus 
kleinen hamorrha¢Scben Herden oder weiBen Flecken. Doch baben Hie nur da.nn 
diagnostischen Wert, wenn nicht gleichzeitig eine Rchwerere Aniimie besteht, bei 
der ganz iihnliehe Netzhautveranderungen auftreten. Mitunter schlieBt sieh eine 
eitrige Ophthalmie an, die die Diagnose siehert. Embolien in anderen Organen 
bewirken in der Regel keine so charakteristiscben Erscbeinungen, als dall sie sich 
von den gewohnlichen blanden Embolien sicher unterscheiden lassen. 

Die chronische Endocarditis lenta bei Viridanssepsis vgl. S. 106. 
Die Prognose der sept.iscben Endocarditis ist mit verschwindenden Aus­

nahmen absolut infaust. 

Herzklappenfehler (Vitium cordis). 
Klappenfehler sind anatomisch begrundete und daher dauernde 

Storungen in der Ventilfunktion einer Herzklappe. Dieselben konnen 
erstens auf SchluBuufahigkeit (Insuffizienz) einer IGappe beruhen, 
die zur Folge hat, daB der Blutstrom das Ostium zu einem Zeitpunkt 
passiert, wo dasselbe normalerweise verschlossen ist. Die Stromrichtung 
ist dabei der Norm entgegengesetzt. Eine zweite Art von Klappenfehlern 
entsteht, wenn die Klappensegel untereinander narbig verwachsen 
(vgl. Endocarditis S. 202) und dadurch in ihrer voUen Entfaltung be­
hindert sind, und das Ostium in dem Moment, in dem es sich normal 
fur den Blutstrom weit offnen soIl, verengert bleibt: Klappenstenose. 
Da die Verengerung oft mit gleichzeitiger Erstarrung der erkrankten 
Klappensegel verbunden ist, so erklart sich das haufige Hinzutreten 
einer Insuffizienz zu einer Stenose; aber auch das Umgekehrte kommt 
vor, wie iiberhaupt kombinierte Klappenfehler recht hii.ufig sind. Es ~ibt 
erworbene und angeborene Herzklappenfehler. (Die sog. relative 
Insuffizienz siehe S. 206.) Ursachen der erworbenen Klappenfehler 
sind in erster Linie Endocarditis, ferner Arteriosklerose und Lues, in 
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seltenen Fallen Traumen.Die Hereditat spielt eine gewisse Rolle. 
Beziiglich der Herzgerausche sei auch auf S. 164 verwiesen. 

Erworbene Klappenfehler finden sich hauptBachlich am linken Herzen, wahrend 
am rechten im wesentlichen nur angeborene Vitien und relative Insuffizienzen 
vorkommen. 

Die ltIitraJinsuffizienz ist der hiiufigste aller Klappenfehler. 
Wahrend der Systole flutet hier ein Teil des Biutes aus dem Jinken Ventrikel 

durch die insuffiziente Mitralklappe in den linken Vorhof zuriick, so daB dieser und 
der ganze Lungenkreislauf mit Blut iiberfiillt ist und di~ !ia.durch bewirkte Stauung 
sich bis in den rechten Ventrikel fortsetzt. Die ·unmittelbaren Folgen der SchluD­
unfahigkeit der Mitralis sind folgende: 1. Dilatation des Jinken Vorhofs, der von zwei 
Richtungen Blut erhii.lt, und zwar von den Venen und durch die insuffiziente 
Klappe von der Jinken Kammer. 2. Die aus dem linken Vorhof wahrend der 
Diastole in die Jinke Kammer fliellende vermehrte Blutmenge bewirkt eine Dila­
tation der linken Kammer, die zugleich hypertrophiert, da sie ein grolleres 
Blut\'olumen systolisch auszutreiben hat. 3. Auch die rechte Kammer hyper­
trophiert, da sie die Stauung im klilinen Kreislauf zu iiberwinden hat. Solange 
sie dieser Aufgabe gerecht wird, macht die Kreislaufstorung an der rechten 
Kammer Halt, ohne auf den rechten Vorhof iiberzugreifen. 

Symptome: Der verstarkte, d. h. hebende SpitzenstoB befindet 
sich an normaler Stelle oder ist etwas nach links und bisweilen nach 
unten (6. Intercostal-R.) verlagert und zugleich ein wenig nach rechts 
verbreitert. Bei jugendlichen Individuen ist die Herzgegend bei langerem 
Bestehen des Vitiums etwas vorgew6lbt (Voussure). Besonders bei 
kurzem Sternum sowie nach tiefer Inspiration ist die Hypertrophie 
der rechten Kammer an der verstarkten epigastrischen Pulsation 
mit dem Auge und palpatorisch wahrzunehmen. Mit der aufgelegten 
Hand spiirt man mitunter in der Gegend der Herzspitze ein mit der 
Systole synchrones Schnurren ("Katzenschnurren"). Die Dampfungs­
figur ist entweder vollkommen normal oder nach links und meist 
auch etwas nach oben verbreitert, so daB eine etwa viereckige Form 
resultiert. Auscuitatorisch besteht ein systolisches Gerausch iiber der 
linken Kammer, das einen scharlen oder blasenden Charakter hat 
und nicht selten den ersten Ton ve~deckt. Am lautesten ist es iiber 
der Herzspitze und pflanzt sich von da namentlich nach der Gegend der 
Pulmonalis und des linken .Herzohrs (Richtung des regurgitierenden Blut­
stroms!) fort. Der 2. Pulmonalton ist deutlich accentuiert, auch kann 
man mit der Hand den verstli.rkten diastolischen SchluB der Pulmonal­
ldappen deutlich tasten. Der Radialpuls verMlt sich ungefahr norm!).\. 

Dekompensation der Mitralinsuffizienz verrat sich durcb Erweiterung des 
rechten Vorhofs mit Verbreiterung der Dampfung nach r!:'chtB, mitunter dllrch Ver­
rin~erung der Accentuation des 2. Pulmonaltons. femer durch Cyanose wechselnden 
Grades und die iibrigen Stauungserscheinllngen als Zeichen der Herzinsuffizienz. 

I m Rontgen bild zeigt das "Mitralherz"(Abb.31 'eine rundliche, kugelformige 
Gestalt. Bisweilen ist der 2. linke Bogen (vgl. S. 160) starker vorgewOlbt; doch 
wird er oft bei starkerer Dilatation der linken Kammer infolge von Ausdehnung 
derselben nach oben von dieser iiberlagert. 

Die Diagnose der Mit.ralinsuffizienz ist oft schwierig; nicht selten ist sie bei 
einmaliger Untersuchung nicht mit Sicherheit zu stellen, was vor allem daran liegt, 
daB systoJische Gel'ausche tiber dem linken Herzen auch ohne Klappenerkrankung 
sehr hii.ufig sind (vgl. auch S. 165). tiber der Pulmonalis ist ein lautes systolisches 
Gerausch hei IUteren Kindern bis zum 14. Jahre ungemein hii.ufig, es firidet sich 'be­
sonders bei flachem Thorax und ist vollig bedeutungslos. Fast jede Anamie starkeren 
Grades geht mit einem systolischen Gerausch einher. Schlielllich kommt im Verlam 



206 Organische Herzkrankheiten. 

von akuten fieberhaften Erkrankungen sehr haufig an der Herzspitze ein systolisches, 
Gerausch vor, das man durch die unter der Einwirkung der Erkrankung zustande 
kommende mangelhafte Kontraktion des Herzmuskels und speziel! der PapiIIarmus­
keln erklart; es kommt dann auch bei intakten Klappen zu einer SchluBunfahigkeit 
derselben, demnach zu dem gleichen Effekt wie bei echter }litralinsuffizienz. Man 
sprieht hier von muskularer oder relativer Mitralinsuffizienz und nennt 
die Gerausche accidenteIle oder muskulare. Nach Ablauf der Grundkrankheit 
schwinden auch die Gerausche wieder; ferner werden sie oft leiser bei starkerer 
Tatigkeit des Herzens, nach Bewegung oder unter Digitalis, so daB der Wechael 
der lntensitat des Gerausches sich mit Vorsicht im Sinne des accidentellen 
Charakters des Gerausches verwerten HiBt. Hingegen sind die akustischen Eigen­
schaften des Gerausches flir die Diagnose nicht verwertbar, wenn auch ein sehr 
lautes Gerausch mehr ftir einen organischen Klappenfehler spricht. Entscheidend 

fiir letzteren ist vor aUem der Nach­
weis der Herzhypertrophie durch den 
SpitzenstoLl, wenn dieselbe keine an­
dere Erklarung findet, sowie in Ver­
bindung damit der klappende 2. Pul­
monalton, wahrend letzterer allein auch 
bei manchen debiIen, heRonders jugend­
lichen Personen ohne Vitium gefunden 
wird (vgl. auch S. 210, oben) Zu 
erwahnen istschlieLlIich,daB beiArterio­
sklerose sehr haufig systolische Ge­
rallsehe an der Herzspitze bestehen, 
die auf einer sklerotischen Erkrankung 
des vorderen Mitralsegels heruhen, 

Bei der Mitralstenose ist der 
Abflu13 des BJutes aus dem Vor­
hof in die linke Kammer wah-

Abb, :~J. }1itralherz. rend der Diastole erschwert, die 
Kammer erhalt iu wenig Blut 

und entleert in die Aorta weniger Blut ais in der Norm. 
Infolge der Blutiiberftillung im linken Vorhof kommt es zu Dilatation und 

Hypertrophie desselben (die Dilatation kann so enorm sein, daB der Vorhof sich 
bis zur rechten Herzgrenze ausdehnt; in extremen Fallen faBt er bis zu 1 Liter 
Blut I), feruer zu Stauung im Lungenkreislauf wie bei Mitralinsuffizienz und zu 
vermehrter lnanspruchnahme des rechten Ventrikels mit konsekutiver HYPN­
trophie und spateI' sieh daran anschlieBender Dilatation, wenn er erlahmt. Der linke 
Ventrikel kann, da ihm infolge des Klappenfehlers standig zu wenig Blut zuflieBt, 
atrophieren (vgI. auch S. 274, ohen). 

Starkc diffuse Pulsation in der Herzgegeml zwischen dem link ell Ster­
nalrand und der link en Herzgrenze sowie im Epigastrium zeigt die Hyper­
trophic der rechten Kammer an, die mitunter die Hnke Kammer VOll der 
Brustwand wegdrangt. Der hauptsachlich von der rechten Kammer 
gebildete SpitzenstoB befindet sich an normaler Stelle oder ist etwas 
nach links verlagert und nach rechts verbreitert. 

Die Herzdam pfung ist bei reiner Stenose nicht nach links, wohl 
aber infolge der Dilatation des linken Vorhofs oft nach oben verbreitert, 
so daB auch hier eine annahernd viereckige Figur entsteht. Au s c u I­
t a tor is c h ist ein diastolisches Gera usch ii ber der Herzspitze oder etwas 
links und oberhalb derselben charakteristisch, das nach den iibrigen 
Herzabschnitten nur schwach fortgeleitet wird uUlI iiber Aorta und 
Pulmonalis nicht gehort wird. Ihm entspricht ein meist sehr deutliches 
diastolisches Schwirren an der Herzspitze. Sehr bezeichnend ist ferner 
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der oft sehr laute paukende 1. Ton iiber der Spitze SOWle ferner 
die starke Accentuation des 2. Pulmonaltons. 

Das diastolische Geriiusch kann in verschiedener Form auftreten. Am hiiufigsten 
erfilllt es die ganze Diastole, beginnt also unmittelbar nach dem 2. Ton und nimmt 
an lntensitat bis zum fol/Zenden 1. Ton zu: sog. Crescendo/Zerausch; oder es be­
schriinkt >lich hiiufig als prasystolisehes Geriius<,h auf den letzten Teil der Diastole. In 
a.nderen Fiillen fehlt jedes Geriiuseh. statt dessen hort man einen 3. Ton kurz nach 
dem normalen 2. Ton, den sog. \Vachtelschlag, der tiber dem ganzen Herzen wahr­
nehmbar, aber tiber der Spitze am deutlichsten ist. Das diastolische Geriiusch wird 
bisweilen nach Korperbewegung deutlicher. - Das Vorhandensein eines priisysto­
Iisehen Geriius<,hes bei regelmaBiger Herzaktion ist tibri/Zens flir die Bewertung der 
Vorhofstiiti/Zkeit insofern ein gtinstiges Zeichen, als es sich nur dann findet, solange 
der linke Vorhof nieht iiberdehnt ist und somit die Stenose zu kompensieren vermag. 

Der Radialpuls ist oft klein und weich. Der systolische Blutdruck ist oft 
relativ niedrig, der diastolische dagegen erMht, so daB der Pulsdruck (s. S. 170) 
klein ist. Mitunter bewirkt die starke Dilatation des linken Vorhofs durch Druck 
eine Recurrensliihmung links (Kehlkop{"pif'gpl !). 

Das Rontgenbild ist dnrch drei Merkmale charakterisiert: eine zum Teil 
sehr erhebliche Erweiterung der Pulmonalis (II. linker Bogen), Erweiterung der 
rechten Kammer, die am linken Herzrand wenigstens im Berei<,h des Conus rand­
bildend wirkt, schlieBlich die fiir den Mitralfehler besonders charakteristische im 
schriigen Durchmesser und seitlich nachweisbare Erweiterung de8 linken Vorhofs; 
ausnahmsweise kann jedocb bei voller Kompensation das Rontgellbild normal sein. 

Viel hiiufiger als cine reine Mitralstenose ist eine Kombination dprselben mit 
Mitralinsuffizienz, die aus dem gleichzeitig vorhandenen systolis<,hen Geriiusch. der 
Hypertrophie der linken Kammer und dem starker aus/Zebildeten Iinken Ventrikel­
bogen im Rontgenbild zu erkennen ist. Der 1. Ton ist hier oft nicltt so laut wie 
bei reiner Stenose. Das diastolische Gpriiusch fiillt oft in den 1. Teil der Diastole. 
ist also protodiastolisch; in manchen Fiillpn, wo es vollstiindig fphlt. ist au<,h dann 
das charakteristis<,he diastulische Schwirren zu tasten. 1st klinisch Hllr eine Stenose 
und keine lnsuffizienz nachweisbar, so sprieht das ftir eine hoehgmdige Vpren/Zerung 
der Klappe. Die 'ltiirke der Hypertrophie der rechten Kammer liil3t keinen Schlull 
a.uf den Grad der Stenose zu. 

Bei dekompensierter Mitralstenose entsteht wie bei Mitralinsuffizienz Dilatation 
des reeht,en Ventrikels und des reebten Vorhofs mit Verbreiterun/! der Diimpfung 
naeb rechts, mituntf'f auch etwas nach links, da. der erweiterte rechte Ventrikel den 
linken Ventrikel nach links verschiebt. 

Die Mitralstenose, die iibrigens beim weiblichen Geschlecht wesentlich 
haufiger vorkommt, ist im allgemeinen ernster als die Mitralinsuffizienz 
zu bewerten, wenn auch die Kranken bei Vermeidung hoherer Anforde­
rungen jahrelang sich leidlich halten konnen. Doch verursacht da& 
Vitium after subjektive Beschwerden. Die Kranken geraten leicht i.n 
Atemnot und zeigen oft Zeichen der Lungenstauung mit Herzfehler­
zellen im Sputum (s. Stauungslunge S.290), dagegen auffallend selten 
Anfalle von Asthma cardiale; oft ist in spateren Stadien hochgradige Stau­
ungsleber 1 vorhanden (oft sogar cardi~.le Cirrhose, S. S. 439), wahrend 
charakteristischerweise die Neigung zu Odemen gering ist. Starkere An-­
stfengungen vertragen sie sehr schlecht (z. B. auch die Graviditat und vor 
allem Geburten), doch liiBt sich dem Erlahmen des rechten Ventrikels 
oft langere Zeit therapeutisch dllrch kleine Digitalis-Strophanthingaben 
gut entgegenwirken, wobei die Digitalisempfindlichkeit der Mitralstenose 
zu beach ten ist; vgl. auch S. 217. 

1 Auf das gegensiitzlicbe Verhalten von Lungenstauung mit Dyspnoe einerseits. 
und Leberstauung andererseits wurde S. 181, Abs. 1 hingewiesen. 
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In den Anfangsstadien gehort die Mitraistenose zu den am schwersten diagno­
stizierbaren Vitien und wird daher zunachst oft iibersehen bzw. verkannt (z. B. als 
harrulose Rerzneurose aufgefaBt). 

Bei Mitralfehlern, Damentlich Mitraistenosen. kommen oft Arhythmien vor, 
und zwar vor aHem die Arhythmia absoluta (S. 187) Bowie Extrasystolen, besondel'5 
i.n der Form der Bigeminie (S. 185). BemerkeDswert ist ferner die Tatsache, daB 
bei Mitralstenosen mitunter eine leichte interkurrente fieberhafte Erkrankung, 
wahrscheinlich infolge von Verminderung der zirkulierenden Blutmenge. voriiber­
gehend giiDstig im Sinne eiDer Kompensation wirkt. 

bie Aorteninsuffizienz entsteht bei Aortenlues (vgl. S.227), weiter 
durch Endocarditis mit Schrumpfllng oder Zerstorung der Aorten­
klappen, ferner durch eine arteriosklerotische Erkrankung, ganz selten 
durch traumatische AbreiBung der Klappen, aul3erdem als relative 
Insuffizienz bei normalen Klappen infolge von Erweiterung der Aorten­
wurzel bei Arteriosklerose und Aneurysmen. Die haufigste Ursache 
ist die Lues. Die Insuffizienz bewirkt, daB wahrend der Diastole 
mit dem normal aus dem Vorhof in den Ventrikel stromenden Blut 
gleichzeitig Blut aus der Aorta in die Kammer regurgitiert. Die 
linke Kammer, in die somit diastolisch dauernd ein vermehrtes Blut­
volumen einstromt, muB vermehrte systolische Arbeit leisten. Die 
Folge ist Dilatation und Hypertrophie der linken Kammer, wahrend die 
ubrigen Abschnitte des Herzens zunachst unverandert bleiben. 

Der SpitzenstoB ist nach auBen und unten verla~ert (6. Intercost.-R.) 
und deutlich hebend; mitunter reicht er bis an die vordere Axillar­
linie. Die Herzdampfung ist betrachtlich vergro13ert, und zwar in 
ihrem Langsdurchmesser; die linke Grenze iststark nach au Ben, da­
gegen nicht nach oben geriickt. Die rechte Grenze ist entweder nor­
mal oder infolge starker Vergrof3erung des linken Ventrikels nach 
rechts verlagert. Charakteristisch ist ein rauschendes oder gie13endes 
diastolisches Gerausch iiber der Aorta im 2. rechten Icr., das jedoch 
oft am lautesten an dem Sternalende der 3. linken Rippe ist und ent­
sprechend der Richtung des regurgitierenden Blutstroms auch an der 
Herzspitze wahrnehmbar ist. Man kann es manchmal schon bei einiger 
Entfernung ohne Aufsetzen des Stethoskops horen. Mitunter wird es 
beim LiE'gen deutlicher oder dann erst iiberhaupt horbar. 1m Gegen­
satz zur Mitralstenose beginnt es unmittelbar nach dem 2. Ton. tyber 
der Aorta (2. und 3. Icr.) ist oft diastolisches Schwirren zu tasten. 
Der 2. Aortenton kaI1n vollkommen fehlen; oft ist er von einem 
systolischen Gerausch begleitet, das wohl durch die vermehrte Stro­
mungsgeschwindigkeit des Blutes zu erklaren ist. Mitunter fehlt auch 
der 1. AOl tenton. Fast stets besteht ferner ein accidentelles systoli­
sches Gerausch iiber der Mitralis, das indessen keine Erkrankung dieser 
Klappe zu beweiSen braucht (vgl. S. 206, oben). 

Das Rontgenbild zeigt in ausgebildeten Fallen eine sehr charakteristische 
Ei- oder Walzenform ("Entenform") des Herzens; infolge Zunahme des' Breiten­
durchmessers kommt es zu einer QuerlageruDg des Rerzens, wahrend seine Rohe 
unverandert bleibt; der Aortenbogen ist links starker vorgebuchtet (Abb.32). 
Bei voller Kompensierung kann jedoch das Rontgenbild vollkomm.en normal sein. 

Auch das Verhalten des Blutdrucks ist sehr bezeichnend, indem infolgE' des 
durch den Klappendefekt bewirkten diastolischenZuriickflutens des Blutes der Mini­
maldruck auf 50-25 mm oder noch niedrigere Werte bis auf 0 sinkt. Da gleich-
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zeitig der systolische Druck haufig auf 170-200 erhoht ist, resultiert eine abnorm 
groOe Pulsdruckamplitude von 80-100 gegeniiber 50-60 in der Norm. DieGroOe 
des Pulsdruckes laOt einen gewissen SchluO auf die GroOe des Klappendefektes 
zu. Man findet dieses Verhalten bisweilen bereits bei initialen Fallen, wo es 
namentLicb dort von Wert ist, wo das diastolische Gerausch noch vermiOt 
wird. Bine Folge der Pulsdruckerhohung ist ein ausgesprochen schnellender 
PuIs (P. eeler) mit steilem bobem Anstieg und jahem AbfaH der Pulswelle 
(vgl. Abb.8e). 

Der hiipfende PuIs i~t an zahlreiehen peripberischen Arterien mit dem Auge 
zu erkennen, so an der Temporali8, der Carotis, der Cruralarterie usw. und aucb 
an den Retinaarterien im AugenRpiegelbilde. Bisweilen beobachtet man auch am 
Kopf rhythmische, mit der Pulswelle synchrone Nickbewegungen. Auch tastbare 
pulsatorische Volumscbwankungen groOerer Organe, wie z. B. der Leber, sind oft 
vorbanden, ferner Pulsieren der Rachenorgane. Charakteristisch ist ferner das 
Auftl'eten von Capillarpuls in Form von abwechselnder Rotung und Erblassen 
von Hautstellen, die man durch Rei­
ben rotet, ferner das PulRieren des 
Gaumensegels; das gleiche beobach­
tet man am Nagelbett dcr Finger, 
wenn man auf den Nagelmnd einen 
Druck ausiibt. Die Pulswelle macht 
bei diesem Vitium nicbt wie in der 
Norm an der Grenze des Capillar­
gebietes Halt, sondern pflanzt sicb 
in dieses fort. Beziiglich der Aus­
cultationserscheinungen iiberden Ge­
faOen, ins besondere den T r a u b e­
schen Doppelton, das Durozi ezsche 
Doppelgerauscb sei auf S. 169 ver­
wiesen. 

Die Aorteninsuffizienz macht 
von allen Klappenfehlern oft 
lange Zeit die geringsten Be- Abb. 32. Aortenherz. 
schwcrden, so dall die Patienten 
mitunter von ihrem Vitium nichts wissen und viele Jahre arbeitsfahig 
bleiben k6nnen. In anderen Fallen bestehen lastiges Herzklopfen oder 
gelegentlich auch Klagen tiber qualende Ohrgerausche von rhythmischem 
Charakter sowie Neigung zu Ohnmachten. Die Patienten zeigen meist 
eine starke Hautblasse ohne Cyanose. Ein Teil der Herzbeschwerden 
beruht oft auf gleichzeitig bestehender Coronarsklerose, auf Aneurysmen 
usw. Auf erstere ist das bei diesem Vitium haufige Auftreten von 
Asthma cardiale sowie von Angina pectoris (vgl. S. 200) zu beziehen. 
Die luetische Aorteninsuffizienz ist oft durch eine spezifische Herz­
muskelerkrankung kompliziert. Die Kranken zeigen eine Neigung zu 
Blutungen, zu starkem Nasenbluten, Gehirn- und Netzhauthamor­
rhagien. Die Herzaktion ist in der Regel beschleunigt; die Verktirzung 
der Dauer der Diastole hat hier gegentiber dem diastolischen Zurtick­
flu ten des Blutes einen kompensatorischen Charakter. Aus diesem 
Grund ist auch die die Diastole verlangernde Digitalismedikation nur 
mit Zurtickhaltung anzuwenden. Gelegentlich kommen Anfalle von 
Tachykardie vor. 

1m Gegensatz zu dem nach Endocarditis entstandenen Vitium hat die arterio­
sklerotische (evtJ. auch die luetische) Aorteninsuffizienz progredienten Charakter. 
- Nach Eintritt von Kompensationsstorllngrn (Cyanose, Dyspnoe, Odeme) kommt 
es bei Aorteninsuffizienz seltener als bei den Mitralfehlern wieder zu einer Erholung 

'-. Domarus, GrundriB. 14. u. 15. Auf I. 14 
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des Herzmuskels. ml'ist schreitet dann die Zirkulationsstorung unaufhaltsam vor· 
warts (vgl. auch S. 213). 

Die Aortenstenose ist in reiner Form ein sehr seltener Klappenfehler; haufiger 
findet sie sich kombiniert mit Aorteninsuffizienz. Die reine Stenose ist bisweilen 
angeboren; sie kommt bei Mannern haufiger als bei Frauen vor und beruht 
niemals auf Lues. In einzelnen Fallen wurde eine Verengerung des linken Ventrikela 
ala sog. "wahre Herzstenose" beobachtet. Der gegen den vermehrten Widerstand 
arbeitende linke Ventrikel hypertrophiert zunachst ohne Dilatation. Die Herz· 
dampfung ist etwas nach links verbreitert, der SpitzenstoB wenig nach auBen 
verlagert und mitunter hebend. Die Rontgensilhouette zeigt wie bei Aortenin· 
suffizienz liegende Eiform des Herzens. Sehr charakteristisch ist €lin ungemein 
lautes, langgezogenes systolisches Gerausch tiber der Aorta, das auch tiber den 
HalsgefaBl'n und in geringerem MaBe auch tiber den tibrigen Herzteilen wahr­
nehmbar ist; oft ti·berdeckt €IS die tibrigen Herztone. Das Gerausch ist so laut, 
daB man es bisweilen sogar an der Lehne des Stuhles, auf dem der Patient sitzt, 
hOren kann. Der 2. Aortenton ist sehr leise oder unhorbar. Der Radialpuls ist klein, 
langgezogen und trage (P. tardus Abb. Sf), also das Gegenteil des Pulses bei 
Aorteninsuffizienz, seine Frequenz ist oft herabgesetzt. Der Blutdruck kann sich 
lange Zeit normal verhalten, spater sinkt er. lnfolge der mangelhaften Blutver­
sorgung des Gehirns kommt es oft zu Anfii.llen von BewuBtlosigkeit und Krampfen. 
'Besteht das Vitium seit der friihen Jugend, so bleibt die kOrperliche und geistige 
Entwicklung mitunter stark zurUck. 

Die Trieuspidallnsuffizienz kommt in der Regel kombiniert mit l\litralfehlern 
vor, und zwar als relative lnsuffizienz infolge von Erweiterung des Ansatzrilljles 
der Klappen. Durch das insuffizienoo Ostium regurgitiert mit jeder Systole Blut 
in den rechOOn Vorhof und von dort in die Venen. Die Dilatation des rechOOn 
Vorhofs bewirkt Erweioorung der Herzdampfung nach rechts, auch findet sich oft 
Pulsation rechts vom rechten Sternalrand. Uber der Horstelle der Tricuspidalis 
besooht €lin systolisches Gerausch, das sich jedoch oft nicht sicher von dem gleich­
zeitig bestebenden Gerausch des Mitralfehlers abgrenzen laBt. Eine diagnostisch 
wichtige Folge der Tricuspidalinsuffizienz ist €lin positiver Venenpuls (vgl. S. 174), 
der durch die mit jeder Systole der Kammer synchrone rticklaufige Bewegung 
des Biutes in die Venen zustande kommt. Er fallt zeitlich mit seiner Hauptwelle 
mit dem Carotispuls zusammen; der systolische Kollaps des normalen Venenpulses 
fehlt. Die Leber zeigt infolge des rhythmischen ZurtickfluOOns des Blutes in ihre 
Venen einen tastbaren Lebervenenpuls, den man durch bimanuelle Palpation 
von €liner fortgl'leitt>ten Pulsation unterscheiden kann. Eine weitere Folge des 
Vitiums ist die Herabsetzung der zu den Lungen flieBenden Biutmenge, was sich 
bei vorher infolge des Mitralfehlers besOOhender Accentuation des 2. Pulmonal­
tons durch Abschwachung derselben verrat. 1m Rontgenbild ist starke Vor­
buchtung des rechten Vorhofbogens und mitunter Pulsieren des rechten Randes des 
GefaBbandes (Vena cava sup.) charakteristisch. Das Auftreten €liner Tricuspidal­
insuffizienz im Gefolge anderer Klappenfehler hat soots eine ernste Prognose, 
da es das Erlahmen des Herzmuskels anzeigt. 1m Gegensatz zu der bei Mitral­
fehlern eintretenden kompensatorischen Hypertrophie des rechOOn Ventrikels kommt 
hier €line entsprechende Hypertrophie des linken Ventrikels nicht in Betracht, da 
zwischen diesem und dem rechten Ventrikel das weite Capillargebiet einge­
schaltet ist, das eine Stauungswirkung auf den linken Ventrikel nicht zustande 
kommen laBt. 

Klappenfehler der Pulmonalis sind sehr selten. Bei Pul monalstenose, 
die teils angeboren vorkommt (s. unten), teils durch Kompression von auBen durch 
Tumoren. Aneurysmen usw. entsteht, beobachoot man starke Hypertrophie der 
roohten Kammer, ein sehr lautes systolisches Gerausch tiber der Pulmonalis mit 
systolischem Scbwirren im 2. linken Icr., bisweilen einen leisen 2. Pulmonalton 
und kleinen Puis. Die Kranken neigen zu tuberkuloser Erkrankung der Lunge. 

Bei der sehr seltenen Pulmonalinsuffizienz finden sich starke Dilatation 
und Hypertrophie des rec'hten Ventrikels. Verbreiterung der Herzcliimpfung nach 
rechts, iiber der Pulmonalis ein lautes diastolisches Gerausch, das den 2. Pulmonal­
ton verdeckt oder neben ihm horbar ist, sowie starke Pulsation im Bereich des 
rechOOn Ventrikels. Das Vitium ist sehr selten, kommt auch angeboren vor (s. unten). 
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Angeborene Herzfebler: Angeborene Vitien sind oft gleichzeitig mit MiB­
bildungen des Herzens vergesellschaftet. Letztere sind hauptsachlich Defekte in der 
Scheidewand von Vorhof oder Kammer oder Offenbleiben des Ductus Botalli. 

Der haufigste von allen angeboranen Klappenfehlern ist die Pul monal­
stenose (s. oben). Von Geburt an besteht intensive Cyanose, der sog. Morbus 
co e r u leu s. der oft prima vista die Diagnose des Vitiums gestattet; auch entwickelt 
sich eine kolbige Auftreibung der Endphalangen der Finger und Zehen mit Kriim­
mung der Nagel in Form der sog. Trommelsehlegelfinger. 1m Blut besteht Ver­
mehrung der Erythrocyten. Die Entwieklung der Kinder bleibt stark zuriick; 
sie sterben fast immer vor Erreichen der PubertiLt. Haufiger als die raine Pulmonal­
stenose findet sich die Kombination mit Defekt der Vorhofs- und Kammerscheide­
wand sowie mit sog. hoher Rechtslage der Aorta, die aus beiden Kammem ent­
springt. 

Die Aortenstenosekommtauchals angeborener Herzfehlervor. Naheres s.oben. 
Offenbleiben des Foramen ovale, d. h. Persistieren eines in der Fotalzeit 

. physiologischen Zustandes ist die haufigste MiBbildung und liiBt sich in etwa 30% 
aller FaIle anatomisch nachweisen, wenn auch die kleinsten Defekte mitgerechnet 
werden. Sie kann, besonders wenn der Defekt klein ist, v611ig symptomlos 
bleiben. Bei gleichzeitigem Vorhandensein eines Mitralvitiums beob'l.chtet man 
eine auffallend starke Cyanose infolge Obertretens von venosem Blut aus dem 
rechten in denlinken Vorhof. Defekte im Foramen ovale sind auch die Erklii­
rung fiir gekreuzte oder paradoxe Emboli, die aus dem rechten Herzen und den 
Korpervenen stammend, in diesem Fall in das linke Herz iibertreten und in 
die Arterien des groBen Kreislaufs verschleppt werden konnen. 

Bei Offenbleiben des Ductus Botalli stromt bestandig Blut aus der 
Aorta in die Arteria pulmonalis, was zu einer Aushuchtung der letzteren und zu 
Hypertrophie des rechten Ventrikels fiihrt. Diagnostisch wichtig ist ein schorn­
steinformiger Aufsatz auf der Herzdampfungsfigur links neben dem Sternum, 
femer ein lautes, von Schwirren begleitetes systolisches GerausC'h im 2. linken 
lcr. sowie Accentuation des 2. Pulmonaltons und im Rontgenbild starke Vorbuch­
tung des Pulmonalbollens. Bisweilen ist starke Cyanose vorhanden. 

Die sonst vorkommenden angeborenen Fehler und Bildungsanomalien des 
Herzens sind so selten und im Leben kaum diagnostizierbar, daB an dieser Stelle 
auf ihre Erwahnung verzichtet werden kann. 

Verlanf und Prognose der erworbenen Klappenfebler: Da wirkliche 
Ausheilungen von Klappenfehlern zu den Seltenheiten gehoren, so 
ist praktisch, nachdem einmal ein Vitium im Gefolge von Endocarditis 
oder Lues usw. entstanden ist, stets mit dem Weiterbestehen desselben 
auch nach Abheilung des ursachlichen Krankheitsprozesses zu rechnen, 
ganz abgesehen von der Moglichkeit eines erneuten Aufflackerns des­
selben in Form rekurrierender Klappenerkrankungen. Sieht man von dem 
Hinzutreten neuer Klappenfehler zu einem alten Vitium oder vom 
Fortschreiten anatomischer Veranderungen einer Klappe wie bei Arterio­
skI erose und Lues ab, so ist fur den weiteren Verlauf und die Prognose eines 
Falles praktisch ausschlieBlich das Verhalten des Herzmuskels ent­
scheidend; von ibm hangt der Zeitpunkt ab, wann das bis dahin kompen­
sierte Vitium in den Zustand der Dekompensation ubergeht. Eine gleich­
zeitig bestehende Myocarditis oder ibre Residuen wie Herzschwielen 
oder diffuse Sklerose des Myocards mussen daher von vornherein die 
Prognose eines Vitiums ungiinstiger gestalten, als wenn der Herzmuskel 
intakt ist. Das gleiche gilt von der das Vitium begleitenden Erkrankung 
der Coronargefal3e. Es sind dies u. a. die Grunde fUr die schlechte 
Prognose arteriosklerotischer, luetischer, aber auch mancher akut­
infektioser Klappenerkrankungen, wie Z. B. bisweilen bei Polyarthritis. 
Ist dagegen der Herzmuskel intakt, so kann unter sonst gunstigen 

14* 
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Bedingungen ein Klappenfehler lange Zeit, bisweilen Jahrzehnte lang 
gut kompensiert bleiben. Die Lebensdauer eines Individuums mit einem 
Klappenfehler schwankt vom Beginn der Erkrankung zwischen einigen 
l\Ionaten und vielen Jahren. Ais Durchschnittsdauer ergaben sich bei 
groBeren Statistiken etwa 10 Jahre. 

Von den einzelnen objektiven Zeichen am Herzen darf der Wechsel 
im Verhalten der Herzgerausche, etwa ihr Leiserwerden oder Schwin· 
den zur Bewertung des jeweiligen Zustandes des Herzens nicht ver­
wertet werden. Das gleiche gilt fUr die Arhythmien, speziell fUr Extra­
systolen und die Arhythmia absoluta, wenn auch bei ihrem dauernden 
Bestehen eine Minderleistung des Zirkulationsapparats und dadurch 
wiederum eine vermehrte Inanspruehnahme des Herzens eine haufige 
Folge ist. Viel wiehtiger ist das Verhalten des Pulses, und zwar seine 
Frequenz und der Grad seiner Fiillung. Frequent- und Kleinerwerden 
des Pulses ist stets als ungiinstiges Zeiehen zu deuten. 

Auch die Dilatation ist nur mit Reserve fiir die Beurteilung der 
Leistungsfahigkeit des Herzmuskels zu bewerten. Denn wenn einer­
seits bei manchen Herzfehlern die Dilatation keine notwendige Begleit­
erscheinung ist, so wird sie andererseits als akkommodative Dilatation 
doch ungemein haufig angetroffen, ohne daB die Leistungsfahigkeit 
des Herzens deshalb beeintrachtigt ist; dilatierte Klappenfehlerherzen 
konnen bei gleichzeitiger Hypertrophie sogar jahrelang Erstaunliches 
an korperlicher Arbeit leisten. Wohl ist dagegen eine schnell zunehmende 
Dilatation (Stauungsdilatation vgl. S. 177) stets ein ungiinstiges Zeichen, 
was namentlich von derjenigen des rechten Vorhofs gilt. Doch konnen 
andererseits hochstgradige, schnell entstandene Dilatationen unter ratio­
nellerTherapie wieder teilweise zuriickgehen (vgl. jedoch S.180, FuBnote3) 
und sich damit zugleich als Stauungsdilatation kennzeichnen. Es kann 
dann bei mittlerer Beanspruchung des Herzens die allgemeine korperliche 
Leistungsfahigkeit wieder fiir eine Zeitlang eine relativ gute werden. Bis­
weilen tritt das dem Kranken bis dahin unbewuBte, weil gut kompensierte 
Vitium erst dann plOtzIich in die Erscheinung, wenn er seinem Herzen eine 
fiir seine Verhaltnisse zu groBe Leistung korperlicher oder seelischer Art 
zumutet oder eine interkurrierende Erkrankung, z. B. eine Pneumonie, er­
erheblich vermehrte Anspriiche an den Zirkulationsapparat steUt. 
Zu erwahnen ist hie:r auch die mitunter plOtzlich eintretende ungiinstige 
vVendung, wenn es nach Besserung der Dekompensation infolge von 
Hebung der Herzkraft dadurch zur Mobilisierung von Thromben und zu 
Embolien im Gehirn oder in der Lunge kommt. In der Mehrzahl der Fane 
allerdings entwickelt sich langsam fortschreitend das Bild der Dekompen. 
sation, wobei die Aussicht auf die Wiederherstellung der Kompensation, 
abgesehen von der besonderen Art des Klappenfehlers (vgl. oben den 
Unterschied zwischen Mitralfehlern und Aorteninsuffizienz), auch von 
der allgemeinen Konstitution und den iibrigen somatischen Verbalt­
nissen des Individuums abhangig ist. Arteriosklerose, Alkoholismus, 
Fettleibigkeit, Kyphoskoliose, chronische Bronchitis, Emphysem, Ob­
literation des Herzbeutels, Schrumpfniere usw. triiben als Kompli­
kation die Prognose jedes Vitiums. Die Graviditat bewirkt als solche 
meist keine wesentliche Verschlimmerung eines Vitiums, urn so mehr 
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die Entbindung, die namentlich fUr die Mitralfehler eine schwere Gefahr 
bedeutet und schon hei nur geringer St6rung der Kompensation in 
der Regel schwerste lebensbedrohende Dekompensation unmittelbar 
nach sich zieht. Das gleiche gilt von der Friihgeburt. In diesen Fallen 
ist daher vor Konzeption zu warnen oder die Graviditat in den ersten 
Monaten zu unterbrechen. SchlieBlich ist entgegen der friiheren 
Auffassung zu betonen, daB Herzfehler, insbesondere Mitralvitien 
keineswegs einen Schutz gegen die Entwicklung einer Lungentuber­
kulose bilden. 

Das Syndrom der Dekompensation zeigt je nach der Art des Klappen­
fehiers und dem dabei hauptsachlich beteiligten Herzabschnitt in seinen einzt>Inen 
Ziigen gewisse Unterschiede, die sich aus dem friiher (S.lSl) Gesagten erkiaren. 

Bei der Dekompensation von Aortenfehlern dominiert in der Regel, nament­
lich wenn sie sich schnell entwickelt, das Versagen der linken Kammer mit starker 
Atemnot, schlecht gefiilltem PuIs und starker Hautblasse, wahrend Cyanose fehlt 
und Odeme und Stauungsieber nur angedeutet sind. Auch bei der Mitralinsuf­
fizienz steht meist im Beginn der Dekompensation, oft aber auch im weiteren Ver­
Iauf die Schwache des linken Ventrikels ebenfalls im Vordergrund, wozu aber hier 
auch Erscheinungen der Insuffizienz der reehten Kammer hinzutreten. Man 
beobachtet daher zuerst Dyspnoe, dann bald Odeme, Cyanose, Stauungsleber 
mitunter mit Ikterus. Bei der Mitraistenose pflegt die Cyanose und die all­
gemeine venose Stauung friih einzutreten, wogegen die Atemnot dauernd und in 
starkerem MaBe sich erst spater bemerkbar zu machen pflegt. . 

1m iibrigen sei hier auf das im Abschnitt iiber die Herzmuskelschwache 
S.I77 Gesagte verwiesen. 

Therapie vgl. den nachsten Abschnitt. 

Therapie der Herz- und Kreislaufschwache. 
Die Therapie der Herz- und Kreislaufschwache bildet ein um so 

wichtigeres Gebiet, als iiberall die Haufigkeit der hierher gehorigen 
Krankheitsfalle standig im Zunehmen begriffen ist. Stellt doch die 
Mortalitat an Kreislaufleiden ungefahr ein Viertel der Gesamtzahl aller 
Todesfalle dar 1. 

Die Behandlung der akuten Kreislaufschwache hat scharf zu unter­
scheiden zwischen einem Versagen des Herzens selbst und einer Lahmung 
der Vasomotoren, zumal die therapeutischen MaBnahmen zum Teil 
vollig gegensatzlicher Art sind. 

Bei akuter Herzschwiiche mit Symptomen pracardialer Stauung (pralle 
Halsvenen, Stauungsleber, Cyanose), wie z. B. beim plOtzlichen Erlahmen eines 
Klappenfehierherzens ist zunachst schnelle mechanische Entlastung besonders des 
rechten Herzens erforderlich. Dem dient vor allem ein kraftiger AderlaB von 
mindestens 5 ccm pro Kilogramm Korpergewicht, wobei do,s Blut nicht tropfen­
weise, sondern in krii.ftigem Strahl sich entleeren solI. Sehr giinstig wirken ferner 
Senfpackungen (Senfblatter, besser SenfwickeI, vgl. S. 257) des Brustkorbs, 
namentlich bei den Fallen mit pulmonaler Stauung sowie bei LungenOdem. Als 
Entlastungwirkt weiter eine moglichst ausgiebigeEntIeerung desDarmes von 
Stuhl und Gasen (Glycerinspritze, Ricinusol, Darmrohr). Bei starkerer Cyanose 
sowie bei Dyspnoe laBt man Sauerstoff einatmen (etwa aIle 1/8 Stunde lO Mi­
nuten; fiir lang3re Einatmung eignet sich die Anwendung eines sog. Sauerstoff­
zeItes. Bei starkerer Atemnot ist der OberkOrper hoehzulagern und jedCil 

1 Die Zahl der Todesfalle an KreisIaufkrankheiten betrug im Jahre 1936 in 
Deutschland 133054; sie stehen damit an der Spitze aller Todesursachen. 
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Beengung des Abdomens zu vermeiden. Eine indirekte Entlastung des Kreislaufs 
stellt aueh die seelisehe Beruhigung dar1 (s. unten). 

Medikamentos werden bei akuter Herzschwache erstens die Herztatigkeit 
anregende, zweitens die allgemeine Erregung des Kranken dampfende Mittel 
angewendet. Am wirksamsten ist hier Strophanthin intravenos bis hochstens 
0,6 mg zusammen mit 0,1 Coffein in Traubenzuckerlosung (vg1. S. 21S) oder, 
wenn dies kontraindiziert ist, ein injizierbares Digitalispraparat (s. unten), 
ferner starker Kaffee, starker Wein, Kognak (nicht Sekt, weil er den Magen auf­
blaht). Mit Morphi'um, 1/2-1 cg (Pantopon usw.), sei man wegen seiner die Erreg­
barkeit des Atemzentrums herabsetzenden Wirkung zuriickhaltend; doch ist es 
bei hochgradiger Dyspnoe bisweilen unvermeidbar. Oft reichen jedoch Sedativa 
der Barbiturreihe, z. B. mehrmals taglich 0,03 Luminal oder 0,1 Luminal­
natrium als Injektion bzw. Brom (z. B. Bromkalium 1,0) aus. 

Bei der akuten Kreislaufschwache durch Vasomotorenparese (s. S. IS2), bei 
welcher infolge des Versackens des Blutes in der Peripherie und der dadureh 
bedingten Verminderung der zirkulierenden Blutmenge zu wenig Blut zum Herzen 
zuriickflieBt, bezweckt die Therapie Vermehrung der zirkulierenden Blutmenge 
und Hebung des Vasomotorentonus. Ersteres wird sowohl dureh intravenose 
Infusionen von NaCl- oder besser Ringerlosung sowie durch sog. Autotrans­
fusion, d. h. Wickeln der Extremitaten mit elastischen Binden zwecks Verschiebung 
des Blutes von der Peripherie zum Herzen hin erreicht, letzteres durch Ver­
abreichung der vasoconstrictorischenAnaleptica, ferner der Hormone aus N ebenniere 
und Hypophyse sowie von Kohlensaure. Zu ersteren gehoren der Campher (als 
100f0iges 01. camphorat. bzw. forte 200f0ig intramuskular bis zu 5mall,O in 24 Stun­
den) und vor allem seine wasserloslichen Ersatzpraparate, so das ihm chemisch 
nahestehende Hexeton (0,01 intravenos in I %iger Losung, 0,15--0,2 intramuskuIar 
in lO%iger LOsung), ferner die im Gegensatz zu letzterem auch in hohen Dosen 
unschadlichen Medikamente Cardiazol und Coramin; das rascher wirkende 
Cardiazol wird als Injektion (lO%ige LOsung) oder als Tabletten bzw. Losung 
mehrmals taglich zu 0,1 gegeben, das Coramin (25%ige Losung) 3-5mal taglich 
1 cem oder je 25-30 Tropfen per os. Sie wirken aIle zentralerregend auf das Vaso­
motoren- und das Atemzentrum. Hierher gehort auch das Coffein (als 5-100f0ige 
Losung von Coffein. natr. benzoic. bis zu 2stiindlich 1 ccm), welches den Vorzug 
besitzt, daB es auBerdem direkt auf den Herzmuskel eine positiv-inotrope Wirkung 
ausiibt und die Durchblutung der CoronargefaBe fordert; bei sehr erregtenPatienten 
(z. B. delirierenden Pneumonikern) wird man es wegen seiner stimulierenden Wirkung 
unter Umstanden besser meiden. Mit das wirksamste und zuverlassigste Mittel 
bei akuter Vasomotorenschwaehe ist das Strychnin. nitric. (3-Smal je I mg 
intramuskular in 24 Stunden). 

Eine sehr energische vasoconstrictorische Wirkung, insbesondere auf die Darm-, 
Nieren- und HautgefaBe, kommt dem'Adrenalin zu (Suprareninstammliisung bis 
0,3 auf einmal subcutan, evt1. mehrmals taglich); doch ist seine Wirkung briisk 
und fliichtig und vertragt sich schlecht mit Digitalis (vgl. S. 216), zumal es neben 
der GefaB- auch eine Herzwirkung zeigt. Milder und nachhaltiger wirken andere 
ebenfalls zu den aromatischen Seitenkettenaminen gehorende Korper der Adrenalin­
reihe, so Ephedrin, Ephetonin, Ephetonal (je 1 cem subcutan, wirksamer 
intravenos) sowie vor aHem auch das Sympatol (2-3 AmpulIen je 0,06 auf ein­
mal). Bei diesen Medikamenten ist im Gegensatz zum Adrenalin eine herz­
schadigende Wirkung nicht zu befiirehten. ZweckmaBig gibt man sie Z. B. be­
intravenosen Infusionen der NaCI-Losung bei. Bewahrt hat sich hierbei u. a. 
die intravenose Tropfinfusion. 

Vasoconstrictoriseh wirken auch Hypophysenpraparate, welche namentlich 
die Capillaren kontrahieren, so Hypophysin, Pitraphorin, Pituglandol und ins­
besondere das Tonephin (mehrmals taglich 1/2-1 ccm); nicht ganz unbedenklich 
ist alIerdings die gelegentlich auftretende, verengernde Wirkung auf die KranzgefaBe. 

In zahlreichen Fallen von Kollaps ist zur Anregung der Venoconstrictoren 
Bowie bei Zustanden von Akapnie (s. S. 152) die Verabreichung von Kohlensaure 
notwendig (ein Gemisch von 950f0 O2 und 50f0 CO2 wird 1- oder 1/sBtiindlich S bis 

1 Weil durch sie die zirkulierende Blutmenge (s. S. 153) eine giinstige Rerab­
setzung erfahrt. 
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10 Minuten eingeatmet). Eine besonders notwendig werdende Anregung des Atem­
zentrums erfolgt am wirksamaten durch Lobelin (a. S.61). 

Besteht neben der Vasomotorenlahmung auch noch eine prim are 
Herzmuskelschwache, so ist eine kombinierte Therapie erforderlich. 

Bei der Therapie der chronischen Herzmuskelschwiicbe hat nur in 
einer kleinen Zahl von Failen das Bestreben, die eigentliche Ursache 
des Herzleidens zu beseitigen, Aussicht auf Erfolg. Spezifische Behandlung 
bei Lues, Besserung eines chronischen Lungenleidens wie Bronchitis, 
Emphysem usw., Behandlung der Arteriosklerose, chirurgische Therapie 
bei Herzbeutelobliteration, Thorakolyse bei ausgedehnten Schrumpfungs­
prozessen der Lunge, Behandlung der Fettsucht konnen, wenn es sich 
um fiir die Herzschwache ursachliche Prozesse handelt, sehr wirkungs­
voll die Herzbeschwerden lindern. Stets hat jedoch daneben die Herz­
behandlung selbst ausgedehnte Beriicksichtigung zu finden; in schweren 
Fallen ist die Einleitung einer atiologischen Therapie erst erlaubt, wenn 
die Herzschwache gebessert ist. 

Die Therapie der chronischen Herzmuskelschwache hat in erster Linie 
die Schonung, spater die Kraftigung und Ubung des Herzmnskels 
zum Ziel. Man erreicht dieses durch medikamentose sowie durch 
pbysikalisch -dUitetische Maf3nahmen. 

Vor allem bedarf jeder Herzkranke korperlicher und seelischer Ruhe. Bei 
stiirkerer Herzinsuffizienz, so z. B. bei dekompensierten, schon in der Ruhe 
dyspnoischen Vitien ist Aufenthalt im Bett oder LehnstuW notwendig. Rei stii.rkerer 
nervOser Erregbarkeit sind Bromprapa.rate, z. B. mehrma.Is tagIich 1,0 Bromkali 
sowie Baldrian anzuwenden (kein Morphium 1, sta.tt dessen Dionin 0,02-0.03 oder 
Eukoda.I, Narcophin, Laudanon). Sehr wichtig ist, fiir den Schlaf Herzkranker zu 
sorgen, z. B. durch Bromural, BromkaIi, AdaIin, Luminal, Phanodorm oder durch 
ein heiBes (Salz-) FuBbad aowie durch Vermeiden ~oBerer MahIzeiten vor dem 
ScWafen. Oft wirken hier die Herzmittel Digitalis und Strophanthus (s. unten) durch 
Verbesaerung der Zirkula.tion gleichzeitig als Schlafmittel. Zur Schonungstherapie 
gebOrt auch die Regelung der Darmtatigkeit bzw. die Beseitigung der hii.ufigen 
chronischen Obstipation einschIieBlich des sehr schii.dlichen MeteorismuB durch 
Sa~a.da.praparate, Paraffin, Bruatpulver, Einlaufe (wogegen saIinische Abfiihrmittel 
nicht empfeWenswert Bind), ferner durch diatetische RegelunlZ: viel Obst sowie Fette, 
Vermeiden von Ka.kao und groben KoWarten. Starkes Pressen bei der StuW­
entleerung iat fiir den Herzkranken gefahrlich und ka.nn sowohl durch Blutdruck­
steigerung wie durch MobiIisierung von Thromben lebensgefahrIich wirken. Die 
Nahrungaaufnahme soIl in kleinen Portionen in etwa fiinf MahIzeiten erfolgen. 
Bei plethorischen Individuen und bei gutem Ernahrungszustand empfiehIt sich die 
Anwendung der Karellschen Milchkur, 4-6 Tage lang tii.glich 4mal je 200 ccm 
Milch, sonst keinerlei Nahrung. Schonung dea Herzens erfordert auch Vermeidung 
groBerer Flussigkeitsaufnahme, im Stadium der Kompensation nicht mehr 
als insgesamt 2 Liter in 24 Stunden, bei dekompensierten Fallen namentIich mit 
Neigung zu Odemen hOchstens 1 Liter Fliissigkeit, wenn moglich noch weniger. 
1m Zusammenhang hiermit ist NaCI-arme, vorwiegend lactovegetabilische Kost, 
namentlich bei den zu Wasserretention neigenden Fallen am Platz. In manchen 
Fii.llen sind sog. Obsttage oder Reisobsttage (vgl. S. 429) von Vorteil. Fur lii.ngere 
Dauer sei man nicht zu rigoros, indem man Z. B. nach einer W oche salzarmer 
Kost (5 g NaCl pro die) fiir etwa 2-3 Tage gewohnliche Kost einschaltet. Gleiches 
gilt von der Wasserzufuhr. Gewiirze sind stets zu vermeiden. Sexuelle Betatigung 
iat bei dekompensierten Fallen zu verbieten, bei leichterer Erkrankung ist vor 
'ObermaB zu warnen; daa gleiche gilt vom Rauchen. 

1 Bei an Morphium gewohnten Herzkranken sei man dagegen mit der Ent­
ziehung des Morphiums ebenso vorsichtig wie bei andersartigen Schwerkranken. 
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Die Kraftigung des Herzmuskels erreicht man in sehr wirksamer Weise durch 
Illedikamentose Therapie, vor allem durch Behandlung mit Digitalis und den 
sog. Digitaluiden (Strophanthin, Scillaren, Folinerin usw.). Die Folia digital. 
(aus der Digitalis purpurea) in Einzeldosen von 0,05-0,1 bewirken bei insuffizientem 
Herzen in erster Linie Steigerung der Kraft und der Schnelligkeit der Systole 
sowie Verkleinerung des diastolischen Volumens des Herzens1, ferner Verlangsamung 
der Schlagfrequenz durch Verlangerung der Dauer der Diastole (Hemmung der 
l~eizbildung im Sinus) iiber das Vaguszentrum infolge von Blutdruc~steigerung 
und Reizung des Sinus caroticus durch diese, weiter Erschwerung der Uberleitung 
vom Vorhof zur Kammer. Von den reizerzeugenden Zentren werden die tertiaren, 
in der Ventrikelwand gelegenen (vgl. S. 149) in ihrer Erregbarkeit gesteigert. 
Sehr wichtig ferner ist die den unokonomischen Stoffwechsel des insuffizienten 
Herzens regularisierende Wirkung durch Herabsetzung des Sauerstoffverbrauches 
des Herzmuskels (s. S. 178, Abs. 1). Eine Hauptdomane der Digitalis ist die In­
suffizienz des hypertrophischen Herzmuskels. Die Wirkung auf die GefaBe 
ist beim Menschen nur gering. Indikation fiir die Digitalis ist das Vorhanden­
sein von Herzmuskelschwache aller Grade, sbweit sie objektiv nachweisbar 
ist, wogegen bloBe Tachykardie, Herzklopfen, im allgemeinen aucb Arhythmien 
allein keine lndikation bilden. Die therapeutische Wirkung erkennt man an 
der besseren FiilIung des Pulses, dessen Amplitude wachst, an dem Zuriick­
gehen der Herzdilatation 2, Abschwellen der Stauungsleber. Riickkehr des Blut­
drucks zu nor maier Hohe, Zunahme der Diurese und Schwinden der Odeme, 
Abnahme der Bronchitis, der Dyspnoe und des Stauungshustens und an der 
Besserung des allgemeinen subjektiven Befindens der Patienten. Meist wird der 
PuIs gleichzeitig langsamer, oft schwinden Arhythmien, speziell manche Extra­
systolen, oder sie werden wenigstens seltener (vgl. jedoch S. 185, oben). Die 
b~rschwerung der Uberleitung kommt besonders den Fallen mIt Arhythmia 
absoluta, namentlich der schnellen Form zugute, indem hierbei der Kammer 
weniger Reize vom Vorhof zuflieBen, was fiir erstere eine Erholung bedeutet. 
MaBgebend fiir die Beurteilung einer Digitaliswirkung solI stets das gesamte 
Krankheitsbild sein, zumal oft die eine oder andere der genannten Wirkungen aus­
bleibt. Erfolgreich ist die Digitalis vor allem bei insuffizientem und gleichzeitig 
hypertrophischem Herzmuskel, speziell bei dekompensierten Klappenfehlern, bei 
cardial dekompensierten Nierenloiden, bei Herzinsuffizienz infolge von Arterio­
sklerose, Hypertonie, boi Hindernissen im kleinen Kreislauf. Voraussetzung ist, daB 
der Herzmuskel noch iiber geniigende Reservekrafte verfiigt, die die Digitalis aua 
ihm herauszuholen vermag. Schlecht wirksam ist sie dagegen bei akuter Herz­
muskelerkrankung, Z. B. bei der Myocarditis bei Infektionskrankheiten, bei Insuffi­
zienz infolge von Herzbeutelobliteration, beim Herz der Fettleibigen sowie bei 
manchen vorwiegend sich auf den einen Ventrikel beschrankenden Fallen von 
Debilitas cordis, wie Z. B. bei Aorteninsuffizienz, ganz allgemein bei der sog. 
trockenen Form der Herzschwache (s. S. 181). Angina pectoris bi/det entgegen 
friiheren Ansichten nicht nur keine Kontraindikation gegen die Digitalistherapie, 
diese ist vielmehr oft sogar erwiinscht (s. S.201), zumal Hebung der Kraft des 
Herzmuskels auch der Coronardurchblutung zugute kommt. Die Wirkung 
auf den Blutdruck ist. verschieden. Blutdrucksteigerung in Form des sog. Stau­
ungshochdruckes (s. S. 180) wird oft durch Digitalis gebessert, bi/det also 
keine Gegenanzeige, die dagegen in der Neigung zu Embolie und Apoplexie 
gegeben ist. Ein infolge von Herzschwache niedriger systolischer Blutdruck wird 
durch Digitalis unter Umstanden normal, wobei. der etwa gleichzeitig erhOhte 
diastoIische Druck sinkt. Beim Auftreten von Uberleitungsstorungen sowie von 
l3igominie (durch Erregung tertiarer Zentren, S. oben) wahrend der Behandlung mit 
Digitalis ist diese abzusetzen bzw. Atropin zu geben (s. unten). Vorher bestehende 
Bigeminie kann dagegen durch Digitalis schwinden. Digitalisprophylaxe vor 
Operationen u. a. ist nur bei schon vorher insuffizientem Herzen indiziert, 

1 Zur Veranschaulichung der Digitaliswirkung vergleicht Go t t Ii e b das Herz mit 
einer Kolbenpumpe, deren Kolben bei jedemZug hoher gehoben und tiefergesenkt wird, 
ohne daB indessen der Kolben mit groBerer Kraft bewegt wird. Das hei13t: das Herz 
gewinnt unter Digitalis nicht an Muskelkraft, es niitzt die vorhandene nur besser aus. 

2 Vgl. hierzu die Bemerkullg tiber die Bedeutung des Zwerchfellstandes S. 158. 
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im iibrigen aber zu meiden. Mit Anwendung von Suprarenin sci man bei 
Vorbehandlung mit Digitalis wegen gclegentlich starker Gefa13verengerung 
sowie vor allem wegen der Gefahr des Auftretens von Herzkammerflimmern vor-
8ichtig. Gewohnung wird bei Digitalis nicht beobaehtet. 

Nlan gibt die Digitalis als Pulv. fol. digit. oder als Pillen 2-4mal taglieh 
0,1 (bei Fieber 3mal taglich 0,2) auf vollen Magen mehrere Tage hintereinander; 
der Erfolg mu13 spatestens am Ende einer W oche bemerkbar werden. Unter den 
iiberaus zahlreichen Digitalispraparaten ist denen der Vorzug zu geben, welche 
die Digitalisglykoside in ihrer genuinen, d. h. unzersetzten Form enthalten. 1m 
allgemeinen kommt man mit einer kleinen Zahl bewahrter Praparate aus. Genannt 
seien Digitalis-Dispert (1 TabI. = 25 Tropf. = 0,1 FoI. digit., 1 Supposit. = 0,2), 
Verodigen1 (= Gitalin, TabI. zu 0,8 mg =,0,1 FoI. digit., Suppos. zu 1,2 mg), 
ferner die Digitalis-Ianatapraparate Digilanid bzw. Pandigal (0,4 mg ihrer Glyko­
side = 0,1 FoI. digit.) als Tabl., Tropfen, Suppos. und in Ampullen zur intramusku­
laren Injektion 2. Unzweckmal3ig sind Infuse wegen ihrer Zersetzlichkeit. Nach 
eingetretener Wirkung ist dic Digitalis versuchsweise abzusetzen; in anderen Fallen 
Olmpfiehlt sich kontinuierliche Digitalisierung mit kleineren Dosen, I-3mal taglich 
0,05 (evtI. nnr jcden 2. Tag). Nur kleine Dosen sind insbesondere bei Dilatation 
des rechten Herzens mit Vorhofsextrasystolie (Vermeidung von Vorhofsflimmern!) 
angebra9ht. Jede Art von Digitalisbehandlung bedarf unbedingt genauer arzt­
licher lJberwachung. Bei starker Pfortaderstauung (Leberschwcllung), die die 
Resorption erschwert, empfiehlt sich die parenterale Verabreichung, d. h. intra­
muskular, per Klysma oder als Supposit., da hierbei die Resorption durch die 
Hamorrhoidalvenen unter Umgehung des Pfortaderkreislaufs erfolgt. Vor der Digi­
talis bieten manehmal die Scillapriiparate (z. B. Scillaren-Tabl. zu 0,2 3mal tagI.) 
wegen der gcringeren Kumulierungstcndenz und der starkcren diuretischen Wirkung 
Vorteile. 

Folinerin (cin Glykosid aus den Oleanderblattern) zeichnet sich dnrch prompte 
\Virkung aus und kommt in Frage, wenn Digitalispraparate schlecht vertragen 
werden (Dosierung: 20-25 Tropfen = 0,2 mg 3mal tagl.) 3. 

Schnelle Wirkung erreicht man mit Strophanthus: Wahrend Tinct. strophanthi 
titr. 2-3mal taglich bis zu 5 Tropfen oft Magenbeschwerden und bisweilen Dureh­
falle verursaeht und in der Wirkung unzuverlassig ist, wirkt besonders prompt 
und zuverlassig das Strophanthin intravenos (0,5 und 0,25 mg-Ampullen K-Stro­
phanthin-Boehringer 4, das erste Mal 0,25 mg, evtI. nach 24 Stunden wiederholen; 
hoehste zulassige Dosis etwa 0,6 mg; nur bei akuten fieberhaften Zustanden, Z. B. 
bei Typhus uSW. ist die Toleranz gro13er und daher bis I mg (evtI. sogar mehrere 
Tage hintereinander) erlaubt. Bei besonders empfindliehen Fallen gibt man jeden 
oder jeden 2. Tag nur 0,2 oder sogar 0,1; zweckma13ig ist die Kombination mit 
0,1 Coffein bzw. Cardiazol oder Dextroselosung (s. unten). Bei vorheriger Digitalis­
medikation ist wegen Kumulationsgefahr etwa 2-3 Tage zu warten; die Injektion 
ist sehr langsam auszufiihren. Fortsetzung der Therapie evtI. mit Digitalis. Weitere 
Vorteile des Strophanthins bestehen darin, daB es auch auf den niehthypertrophischen 
insuffizienten Herzmuskel wirkt und nur sehr wenig zur Kumulation neigt; auch 
tritt bei den iibliehen Dosen nur selten starkere Bradykardie ein. In refraktaren 
Fallen ist nieht selten die intravenose Anwcndung von 10-20 ccm hypertonischer 

1 Verodigen ist durch besonders prom pte Wirkung ausgezeichnet, wirkt 
aber andererseits bei langerer Dauer der Verabreichung leicht toxisch. 

2 Bei der intramuskularen Verabreichung ist zu bedenken, daB alle Digitalis­
korper und die Digitaloide eine entziindliche Reizung der Gewebe bewirken. 

3 Der groBe Fortschritt in der Digitalistherapie besteht nicht nur darin daB 
es gelungen ist, die genuinen Glykoside rein darzustellen und therapeutisch zu 
verwenden (an Stelle der friiheren Gemische und ihrer durch den Fabrikationswea 
mehr oder weniger denaturierten Produkte), sondern auch darin, daB man heut~ 
bei vielen Praparaten an Stelle der biologischen Testung am Froschherzen die 
genaue Dosierung nach Gewichtsmengen vorzunehmen vermag. 

4 Es ist wohl zu beachten, daB zwischen dem amorphen K-Strophanthin­
Boehringer (neuer Name: Kom betin) und dem krystallisierten G-Strophanthin 
(Ouabain, Purostrophan) insofern ein wesentlicher Unterschied besteht, als letzteres 
starker als ersteres wirkt. 
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200/0iger Dextroseliisung von Vorteil, evtI. kombiniert mit in ihr gelostem Stro­
phanthin. Wirksam auch als Klysma ist besonders bei starkerer abdomineller 
Stauung: Tct. strophanthi und Digipurat aa 10 Tropfen in 10 ccm warmen Wassers 
als Mikrokl ysma. 

Eine unerwiinschte starkere Bradykardie bei Digitalis- und Strophanthin­
therapie laBt sich durch Zusatz von Coffein, Cardiazol oder Sympatol beseitigen. 

Mitunter ist auch bei chronischer Herzinsuffizienz der Campher wirksam, nament­
lich auch dort, wo Digitalisbehandlung vel'ltllgt (01. camphorat. als Injektion s. oben 
oder per os als Cadecholtabletten Boehringer zu 0,1 3mal taglich 1 Tablette). Da­
gegen ist nachdriicklichst zu betonen, daB Hexeton, Cardiazol und Coram in 
keine Herzmittel sind, sondern daB sie lediglich den Vasomotorentonus heben. 

Gegen Arhythmien sind ChiuinpriipB'Bte, insbesondere Chinidin sehr wirksam. 
Bei A. absoluta bewirkt Ch inidin. sulfur. (besser vertraglich ist Chinid. basic.) 
per os mitunter (in etwa 50% der Falle) Regularisierung der Schlagfolge. Als Anta­
gonist der Digitalis setzt es die Erregbarkeit des Herzmuskels herab. Erst nach 
vorhertrehender Digitalisbehandlung und erfolgter Besserung der Insuffizienz gibt 
man n;ch Aussetzen der Digitalis 1 eine Probedosis von Imal 0,2, dann die nachsten 
Tage langsam steigend bis zu 4mal 0,25-0,4 bzw. 3mal 0,6, im ganzen nicht langer 
als 10 Tage; stationare Behandlung und Bettruhe sind hierbei notwendig. Bei 
Auftreten von Kopfschmerz und Schwindel sowie niedrigem Blutdruck, ferner bei 
Verlangerung des P-R-Intervalles im Ekg. (vgI. S. 190) ist es sofort abzusetzen. 
Kontraindiziert ist es bei schwerer Dekompensation und bei t)'berleitungsstorungen. 
Neuerdings wurde zur Prophylaxe des Sekundenherztodes die Verabreichung kleiner 
Dosen (2mal tgI. 0,1 Chinidin. basic.) empfohlen. Bei Extrasystolen wirkt oft 
Stryehnin. nltr. 2 mg per os pro die sehr giinstig. - Manche Arhythmien, die 
sich auf Digitalis verschlimmern, werden durch Atropin (Belladonna, Bellafolin) 
infolge von Abschwachung der Vaguswirkung gebessert. Bei tJberleitungsstorungen 
versuche man Atropin hzw. die Kombination von 2mal taglich 1/,_3/, mg Atropin 
mit 1/,--3./1 mg Physostigmin subcutan. 

Von groBem Nutzen ist ferner die Anwendung bestimmter Purinkiirper, ins­
besondere der Methylxanthine (Coffein, Theobromin, Theophyllin und ihrer Deri­
vate). Neben ihrer den GefaBtonus hebenden Eigenschaft iiben sie eine giinstige 
Wirkung auf den Herzmuskel durch Erweiterung der CoronargefaBe aus (das Coffein 
wirkt auBerdem direkt positiv inotrop auf den Herzmuskel). Daneben bewirkt 
ihr diuretischer Effekt oft auch in den Fallen giinstige Entwiisserung, die keine 
sichtbaren (ljeme erkennen lassen. 

Coffein 1-3mal taglich 0,1 per os oder als Coffein. natriumbenzoic. (S. 214), 
Theobromin 3-5mal taglich 0,~,3. Starker diuretisch wirken das Theo­
bromin. natriosalicyI. (Diuretin) 2,0-4,0 pro die in Tabletten zu 0,5, am starksten 
das Theocin (2mal tagJich 0,2 in Kapseln), das aber leicht Magenbeschwerden 
und t)'bp,lkeit verursacht (weshaJb sich seine Kombination mit je 0,05 Luminal 
empfiehlt), sowie das Euphyllin 2mal taglich 0,25 per os oder als Suppos. zu 
0,36, besonders energisch intravenos (in AmpuJIen zu 2 ccm = 0,48), wobei 
die HiiIfte einer Ampulle sehr langsam (!) zu injizieren ist, evtl. geliist in hypertoni­
scher 20-40%iger Dextroselosung (s. oben) oder kombiniert mit 0,1 Coffein. 
Euphyllininjektionen wirken oft auch giinstig bei Cheyne-Stokesscher Atmung. 
Noch giinstiger wirkt Deriphyllin (s. S. 201). 

Bei Fehlen von Nephritis und Enteritill haben sicL V'Or aHem auch Hg-Praparate, 
spezieJI das Salyrgan (Ampullen zu 2 ccm) als ausgezeichnete Diuretica bewahrt, 
die jedoch nur bei geniigender Durchblutung der Niere, d. h. bei hinreichender 
Herzkraft bzw. nach vorhergehender Digitalisierung wirken; versuchsweise gibt 
man zunachst 1 ccm, dann evtI. 2mal wochentlich je 2 ccm intramuskular; starker 
wirken 1-2 ccm int.ravenos 2. Ihm ahnlich ist das Novurit (gleiche Dosierung). 
Beide enthalten als Zusatz 5% Theophyllin. Auch Salyrgan- und Novurit-Sup­
positorien sind wirksam. Verstarkt wird die Wirkung durch 2-3 Tage vorher­
gehende Verabreichung von Ammoniumchlorid 4-8 g pro die (z. B. als Mixt. 

1 Manche Kliniker empfehlen allerdings die kombinierte Anwendung von Digi­
talis mit Chinidin. 

I Jedoch sei man bei starkerer Herzinsuffizienz mit der DORierung vorsichtig. da 
man gelegentlich ernstere Folgen wie Lungenodem (toxische Wirkung 1) beoba.chtet. 
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solvens oder Gelamontabletten oder 4 g NH,Cl in Klysma), welches infolge seiner 
acidotischen Wirkung (vgl. S. 515, FuBnote2) diuresefordernd wirkt1; evtI. versuche 
man auch Decholin (10 9.cm intravenos). Nach sehr energischer Diurese treten mit­
unter Abgeschlagenheit, Ubelkeit, sogar Psychosen voriibergehend auf. Bei starkem 
Anasarka ist Hautdrainage mit Curschmannschen Troikaren anzuwenden. Bei 
Schwitzprozeduren ist Vorsicht wegen Herzschwache geboten. - Linderung des 
starken Herzklopfens erzielt man durch Eisblase, Herzflasche, Senfpflaster 
auf die Herzgegend, sowie leichte Riickenklopfung. Therapie der Angina pec­
toris s. S.200. Hormontherapie (Schilddriisenpraparate) ist wirksam bei der 
Herzdilatation der Hypothyreosen (S. 507), Vitaminzufuhr beim Beri-Beri-Herzen 
(s. S. 578). Die Frage der Wirksamkeit der sog. Herzhormonpraparate (s. S. 201) 
ist noch nicht entschieden. 

Die physikalische Therapie ist nur in den Fallen erlaubt, wo in der Ruhe keine 
Zeichen von Herzinsuffizienz bestehen; sie darf erst dann beginnen, wenn der 
Kranke bereits den groBten Tell des Tages auBer Bett zuzubringen vermag. 

Die Behandlung mit Kohleosiiurebiidero (natiirliche in Nauheim, Kissingen, 
Oeynhausen, Salzuflen, Kudowa, Altheide, Marienbad, Franzensbad usw. sowie 
kiinstliche) eignet sich nur fiir leichte FaIle; sie ist stets unter ii.rztlicher 
Kontrolle auszufiihren. Ihre Wirkung, die in einer Steigerung der Herzarbeit 
besteht, steigt mit dem CO2-Gehalt und dem Sinken der Temperatur der Bader. 
Man geht vorsichtig und SChrittweise vom sog. Indifferenzpunkt (34---35°) zu 
niederen Temperaturen und hoherem CO2-Gehalt iiber. Der Erfolg der Bader, 
der sich aus Reizwirkungen auf das GefaBsystem, Beeinflussung des Blutdruckes 
u. a. erklart, hangt von der sorgfaltigen individuellen Abstufung der Bader abo 
Stets miissen sie auch subjektiv Besserung herbeifiihren. Oft wird in einem FaIle 
zunachst langere Behandlung mit Digitalis uSW. vorauszugehen haben, biR die 
Baderbehandlung erlaubt ist. Kontraindikationen sind auch bei leichter Insuf­
fizienz starke Blutdrucksteigerung, Aneurysmen, starke Arteriosklerose, Schrumpf­
niere, Apoplexie, Netzhautblutung und hoheres Alter. 

Bei leichter Herzmuskelschwache ist ferner fiir die Nachbehandlung vorsichtig 
dosierte Gy mnastik sowie Massage von Vorteil. Beide verbessern die peri­
pherische Zirkulation und bewirken iiberdies durch ttbung der Muskulatur 
eine Kriiftigung des Herzmnskels; sie sind daher vor allem bei muskelschwachen 
und fettleibigen Personen, die an UnmaBigkeit und Mangel an Bewegung 
leiden, indiziert und haben hier auch prophylaktische Bedeutung. Beginn mit 
passiven Bewegungen, die man langsam steigert. Z. B. durch schwedische Gym­
nastik oder Zander-Apparate; sorgfaltige Kontrolle des subjektiven und o~jektiven 
Befindens ist unerlaBlich. Ganz besonders zu warnen ist vor selbstandigen Ubungen 
der Patienten ohne arztliche Kontrolle; Vorsicht ist auch bei der Oertelschen 
Terrainkur geboten. Ungemein wichtig ist schlieBlich fiir jeden Herzkranken 
geistige und seelische Ausspannung. 

Nervose Herzleiden (Cor nerVOSUID, Herzneurose). 
Ein nervoses Herzleiden ist «haraktprisiert durch eine Reihe ver­

schiedener auf das Herz hinweisender Beschwerden ahnlich denen bei 
organischen Herzleiden, aber ohne anatomische Grundlage. Sie treten 
sowohl als Teilerscheinungen allgemeiner Nervositat (Cor nervosum) 
auf, als auch als mehr selbstandiges Leiden bei im iibrigen Nerven­
gesunden als sog. Herzneurose. 

Die Beschwerden sind in erster Linie Herzklopfen 2, ferner Gefiihl 
von Aussetzen der Herzaktion, Druck auf der Brust, Beklemmung, 

1 Kontraindiziert ist die Salmiakacidose bei Verdacht einer ernsteren Leber­
schiidigung. 

2 ttber Herzklopfen klagen haufiger Kranke mit nervosem Herzen aIs mit 
organischen Herzleiden. Nach Friedrich Miiller beruht das Herzklopfen auf 
einer rascheren und mehr stoBweise erfolgenden Kontraktion des HerzmuskeIs mit 
Verkiirzung der Systole. 
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Atemnot, .Angstgefiihl, Schmerzen und Stiche in der Herzgegend. Oft 
treten sie anfallsweise auf und konnendanngelegentlich an Angina pectoris 
("Pseudoangina", s. unten) erinnern. Daneben bestehen oft Klagen iiber 
kalte Hande und FiiBe, sowie iiber WaHungen zum Kopf. Objektiv finden 
sich in einem Tell der Fane Pulsbeschleunigung (die iibrigens im Gegensatz 
zur Tachykardie bei Basedow im Schlafe schwindet), oft sicht- und 
fiihlbar verstarkte Herzaktion mit "erschiitterndem" (niemals hebendem!) 
SpitzenstoB, nicht selten ventrikulare ExtrasystQlen, wahrend andere 
Arten von .Arhythmien nicht zum Krankheitsbllde gehOren. Bei manchen 
Patienten besteht starke Labilitat des Blutdrucks, der z. B. bei der 
ersten arztlichen Untersuchung in die Hohe schnellt, um alsbald wieder 
zur Norm zuruckzukehren. 

Zu den Ursachen gehoren, abgesehen von der disponierenden neuropathischen 
Konstitution oder der erworbenen Neurasthenie, alB auslOsende Faktoren vor aHem 
psychische Erregungen, geistige nberanstrengung, aber auch kiirperliche nber· 
mtidung, z. B. tibertriebener Sport, Verdauungsstorungen namentlich auch in der 
Form des sog. gastrocardialen Symptomenkomplexes (Zwerchfellhoch­
stand infolge von Meteorismus oder groBer Magenblase, besonders bei Mannern), 
sehr haufig Anomalien im Geschlechtsleben wie Masturbation, Coitus interruptus. 
ferner Kaffee- und Nicotinabusus. 

Diagnose: Entscheidend ist neben dem aHgemeinen nervosen Hahitus 
(Steigerung der Reflexe, Tremor) VOr aHem das Fehlen objektiver 
organischer Symptome. 

Es fehlen Herzdilatation. Cyanose, Odeme und aHe sonstigen Zeichen von 
Herzinsuffizienz; die Beschaffenheit des Hams an Menge, Farbe und spezifischem 
Gewicht ist normal. Bezeichnend ist die oft vorhandene Labilitat der Symptome, 
die, wie namentlich die Tachykardie, nicM selten unter den Augen des Arztes bei abo 
gelenkter Aufmerksamkeit schwindet. Charakteristisch ist oft im Gegensatz zu 
organisch Herzkranken die Redseligkeit, mit der der Patient, z. B. wah rend des 
Treppensteigens oder der Ausfiihrung von Kniebf'lugen, seine Herzbeschwerden 
beschreibt. Das gleiche gilt fiir die Pseudoangina pectoris, fUr die die nervose 
Unruhe gegeniiber dem Stillhalten des Kranken mit echter Angina sowie das 
Fehlen des fUr letztere charakteristischen kalten SchweiBes bezeichnend sind; 
sie kommt u. a. bei Rauchern (vgl. S. 200), ferner alB Teilerscheinungeiner vaso· 
motorischen Neurose bei jungen Frauen. sowie im Klimakterium vor. Andererseits 
denke man beispielswtlise bei dem gastrocardialen Symptomenkomplex bei alteren 
Leuten stets an die Moglichkeit einer Coronarsklerose. 

Therllpie: Beseitigung der scbadlichen Ursachen; kiirperliche und soolische 
Ruhe; Re/Zelung der Darmtatigkeit, Vermeiden von blahenden Speisen und CO.· 
haltigen Getranken sowie von Kaffee und Tabak. Brom (z. B. Sedobrol, Brom· 
kalium, Bromural), auch leichte Schlafmittel wie Adalin oder Sedormid (niemalB 
Morphium!). Milde Hydrotherapie. Digitalis und Jod sind kontraindiziert. Sehr 
wichtig ist Psychotherapie: man tiberzeu~e den Kranken davon, daB er nicht 
.,herzleidend" ist, daB sein Leiden harmlos ist UBW. Herzneurosen gehoren nicht 
in Herzheilbader wie Nauheim, Altheide usw. 

Krankheiten des Herzbentels. 
Pericarditis. 

Die Entziindung des Pericards kommt vor sowohl als Pericarditis 
sicca mit Abscheidung von Fibrin auf den beiden Pericardblattern, 
als auch als exsudative Form mit einem entziindlichen, meist hamor­
rhagischen ErguB; in selteneren Fallen ist dieser rein eitrig oder jauchig. 
Oft sind gleichzeitig Endocarditis und Myocarditis vorhanden. 
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In der Regel ist die Pericarditis Begleiterscheinung einer anderen 
Grundkrankheit, am haufigsten der Polyarthritis, nachstdem der Tuber­
kulose; sie kommt ferner vor bei Sepsis, Scharlach und anderen Infek­
tionskrankheiten (hamatogen), weiter bei Nephritis (Schrumpfniere), 
endlich durch Dbergreifen eines Krankheitsprozesses von der Nachbar­
schaft auf das Pericard, so bei Pneumonie und Pleuritis, sowie speziell 
als eitrige und jauchige Pericarditis im AnschluB an verjauchte und 
perforierte Oesophaguscarcinome, Pyopneumothorax und andere infek­
W.ise Prozesse in der BrusthOhle. Die sog. idiopathische Pericarditis 
beruht in der Regel auf Tuberkulose. 

Objektiver Herzbefund bei Pericarditis sicca: Charakte­
ristisch ist das iiber dem Herzen horbare Reibegerausch, das durch die 
Rauhigkeiten des Pericards zustande kommt. 

Dasselbe ist oft zuerst nur an der Herzbasis im Bereich des Conus arteriosus, 
spiter oft auch an anderen Stellen zu horen. Es ist rauh, schabend, dem Ohre 
naheklingend, oft mehrteilig als sog. Lokomotivgerausch und palpatorisch wahr­
nehmbar. Zum Unterschiede von endocardialen Gerauschen wird es durch Druck 
mit dem Stethoskop verstarkt, ist ferner oft auf cinzelne umschriebene Stellen 
beschrankt, wird au~cultatorisch nicht fortgeleitet und wird durch Lagewechsel 
stark beeinfluBt. Oft ist es nur von ganz kurzer Dauer. Pleuropericardiale 
Gerausche s. S. 165. 

Befund bei Pericarditis exsudativa: Die FliisRigkeitsansamm­
lung im Herzbeutel bewirkt eine charakteristisch gestaltete VergroBe­
rung der Herzdampfungsfigur. 

Die Fliissigkeit sammelt sich zunachst zwischen rechtem Vorhof und Leber in 
dem sog. Herzleberwinkel, spater am linken Herzrande. Die Umwandlung des 
normal rechtwinkJigen Herzleberwinkels in einen stumpfen Winkel biJdet daher 
eines der ersten Symptome. Bei groJ3eren Exsudaten zeigt die Herzdampfung 
schlieBlich die Form eines gleichschenkligen Dreiecks mit der Spitze nach oben, 
wobei der SpitzenstoB ein betrachtliches Stiick innerhalb der linken Herzgrenze 
liegt 1 • Ais weitere Unterscheidung gegeniiber der Herzdilatation dient die 
schnelle Zunahme der Dampfung sowie der geringe Abstand zwischen absoluter 
und relativer Dampfung (vgl. S. 159). Partielle Obliteration des Perica.rds kann 
vollig atypische physikalische Befunde bewirken. GroBe Exsudate kompri­
mieren den linken unteren Lungenlappen, der bisweilen atelektatisch wird. Ge­
legentlich beobachtet man ala Kompressionswirkung eine linksseitige Recurrens­
lahmung. 

Die wenig charakteristischen subjektiven Beschwerden bei Peri­
carditis bestehen mitunter nur in Druckgefiihl sowie in schmerzhaften 
Empfindungen in der Herzgegend, gelegentlich in stenocardischen Be­
schwerden, oft aber lediglich in Zeichen allgemeiner KreiRlaufschwache; 
der PuIs wirdklein, weich, frequent. GroBe Exsudate konnen durch Be­
hinderung der diastolischen Ausdehnung des Herzens unmittelbar 
lebensgefahrlich werden. Gelegentlich kommt bei ihnen Pulsus para­
doxus (vgl. S. 168) vor. Fieber kann fehlen. 1m iibrigen wird der All­
gemeinzustand wesentlich durch das Grundleiden bestimmt. 

Die Prognose richtet sich vor aHem nach dem Grundleiden. Viele FaIle 
heilen; am giinstigsten ist die Prognose bei Polyarthritis. Eitrige Pericarditis 
ist in der Regel todlich. Von der groBten Bedeutung fUr die Prognose ist der Zu­
stand des Herzmuskels. Zahlreiche FaIle fiihren zu Obliteration des Pericards, 
namentlich die Pericarditis im Kindesalter. 

1 Er wird deutJicher, wenn sich der Patient vorniiber beugt. 
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Therapie: Strenge Bettruhe, Eisblase aufs Herz (Herzflasche), 
Sedativa wie Morphium, Baldrian; evtl. Excitantien: CoHein, Campher, 
Hexeton; bei Herzschwache Digitalis und Strophanthus. Bei exsu­
dativer Pericarditis Diuretica: Diuretin viermal taglich 0,5, Euphyllin­
suppositorien zweimal taglich 1. Bei groBem Exsudat ist die Ent­
leerung durch Punktion erforderlich: 

Nach vorheriger Propepunktion punktiert man mit einer Curschmannschen 
Nadel unter Athylchloridaniisthesie (keine Narkose!) in oder auBerhalb der 
Mamillarlinie im linken 5. oder 6. IntercostaIraum. Eitrige Exsudate erfordern 
die operative ErOffnung des Pericards. 

Hydropericard (Herzbeutelwassersucht) findet sich oft bei allgcmeiner Wasser­
sucht. Der physikalische Befund ist der gleiche wie bei Pericarditis exsudativa; das 
gleiche gilt ffir das Hiimopericard, d. h. Blutung in den Herzbeutel hei Perforation 
von Aneurysmen, Herzruptur usw. Bei Pneumopericard (Luft im Herzbeutel) 
nach penetrierenden Verletzungen oder jauchiger Zersetzung eines Exsudates mit 
Gasbildung tritt an die Stelle der Herzdampfung lauter tympanitischer Klang. 

Herzbentelobliteration (Syncretio pericardii). 
Obliteration des Pericards ist stets die Folge einer Pericarditis, 

wenn auch diese bisweilen anamnestisch nicht zu eruieren ist; dies gilt 
speziell fUr die tuberkulose Form. Oft wird die Obliteration erst bei der 
Autopsie entdeckt. 

Einfache Verwachsung des Pericards mit dem Herzen ist ffir dessen Funktion so 
lange gleichgiiltig, als der Herzbeutel zart und dehnbar bleibt und den Bewegungen 
des Herzens nachgibt. Sie ist klinisch nicht diagnostizierbar. In schweren Fallen 
dagegen ist das Herz vollkommen von derbem schrumpfenden Bindegewebe um­
klammert (sog. Concretio pericardii), so daB seine diastolische Erweiterung 
erschwert wird. Aber auch das mediastinale Bindegewebe kann schwielig 
verandert sein und dann die groBen GefiiBe fixieren (schwielige Mediastino­
Pericarditis); in solchen Fallen ist das Herz an der Brustwand, mitunter auch an 
der Wirbelsiiule fixiert (Accretio pericardii) und wird dadurch wiederum mechanisch 
schwer beeintriichtigt, indem es hier bei jeder Systole den Widerstand der starren 
Brustwand, an die es fixiert ist, iiberwinden muB. Haufig ist iibrigens auch 
gleichzeitig eine Pleuritis adhaesiva vorhanden. 

Je nachdem die auBere Verwachsung mit der Brustwand oder die wesentlich 
schwerere schwielige Umklammerung des Herzens dominiert, ergeben sich zwei 
verschiedene klinische Syndro me: 1m ersteren FaIle bestehen auBer Herz­
muskel'lChwiiche und Unverschieblichkeit der Lungenrander und des Herzens bei 
Atmung und Lagewechsel in erster Linie systolische Einziehung der Herzgegend und 
der ganzen Brustwand (Vergleich mit dem Carotispuls!). sowie VorscWeudern der­
selbcn wahrend der Diastole; fiir den zweiten Fall, d. h. bei Umklammerung des 
Herzens ist dagegen charakteristisch das MiBverhaltnis zwischen hochgradiger 
cardialcr Stauung. sog. "EinfluBstllouung" von Volhard (Cyanose. starke Stauung 
der Halsvenen und der Leber, Dyspnoe, Hydrothorax. friihzeitiger Ascites, Odeme) 
und der auffallenden Geringfiigigkeit des Herzbefundes: kleines Herz, mei~t keine 
Dilatation des rechten Herzens. kaum sichtbare Pulsationen im Rontgenbild, sehr 
leise reine Herztone, fehlender SpitzenstoB; bisw!'ilen steht hi!'r jahrelang der Ascites 
"pracox" im Vordergrund des Bildes. Die Leber bietet oft mit ihrem derhen 
weWen Bindegewebsiiberzug das Bild der sog. Zuckergu BIeber (pericarditische 
Pseudolebercirrhose). Ofter ist Pulsus paradoxus (vgl. S. 168) nachweis bar. Auch 
beobachtet man mitunter diastolischen Venenkollaps. ferner bei der Inspiration 
anstatt der normalen Hebung des unteren Brustbeinendes eine Einziehung desselben. 
Ein wei teres Symptom ist die systolische Einziehung am Riicken in der Rohe des 
linken unteren Rippenrandes (Broadbents Zeichen). SchlieBlich wird auch das 
Oliver-Cardarellische Symptom. d. h. rhythmische Abwartsbewegung des 
Kehlkopfes bei Inspirationsstellung des Thorax beobachtet. 
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Das Krankheitsbild entspricht dem einer zunehmenden Herz· 
muskelinsuffizienz. Nicht selten ist gleichzeitig eine Polyserositis, d. h. 
Pleuritis, chronische Peritonitis sowie die obengenannte ZuckerguBleber 
mit Erschwerung des Pfortaderkreislaufs und Ascites vorhanden; sie 
kann sogar das Bild beherrschen. 

Therapie: Digitalis ist unwirksam, da das Herz an einer kriiftigeren Aktion 
mechanisch gehindert wird. ErfolgreiC'h ist bei noch nicht voIIig insuffizientem 
Herzmuskel lediglich die 0 p er at i v e Entlastung des Herzens durch die sog. Ent· 
knochung der Brustwand, d. h. durch Resektion der das Herz bedeckenden Rippen. 
abschnitte (Cardiolyse) bei der ersten Form, wahrend bei der schwieligen Urn· 
klammerung die operative Ausschalung des Herzens aus der Kapsel des Rchwieligen 
Peri cards neuerdings mit Erfolg ausgefiihrt wurde. 

Krankheiten der GefiiEe. 
Arteriosklerose (Atherosklerose). 

Die Arteriosklerose ist eine aullerordentlich haufige Abnutzungs­
krankheit der Arterien, die mit zunehmendem Alter fast physiologisch, 
unter pathologischen Bedingungen auch in jungeren Jahren und in 
ausgedehnterem Malle sich entwickelt. Sie ist' bei Mannern haufiger 
als bei Frauen und bildet eine der haufigsten Krankheits- und Todes­
ursachen jenseits des 40. Jahres. Unterschiede zwischen den einzelnen 
Bevolkerungsschichten und zwischen Stadt- und Landbewohnern be­
stehen nicht. Anatomisch handelt es sich teils urn produktive, 
tells degenerative Veranderungen in der Arterienwand. Sie sind 
streng von denjenigen der Aortitis luetica zu unterscheiden. 

Histllillgisch beginnt der ProzeB mit einer hyperplastischen Verdickung 
der GefaBintima und zwar einer Vermehrung und Aufsplitterung der elastischen 
Elemente, zwischen die Bindegewebe hineinwachst; hinzllgesellen sich degenera­
tive Veranderungen mit Fettablagerungen, die zum groBten Teil aus Cholesterin· 
estern und freiem Cholesterin bestehen, und schleimige Entartung in der Tiefe 
der elastisch-muskuliisen Schicht der Intima. Diese fallen aber nicht immer ortlich 
mit der Hyperplasie zusammen. Die Ablagerungen in der GefiiBwand fiihren 
sekundar zu Nekrosen und Verkalkung. Die Degenerationserscheinungen konnen 
schlieBlich namentlich an den graBen GefiiBen (Aorta) hohe Grade erreichen; 
die entstandenen Erweicbnngshohlen fiihren oft zu Durchbruch in das GefiiBlnmen 
mit Geschwiirsbildung (Atherom). Auch die Media zeigt Veriindenmgen und zwar 
in Form von Verkalkung, deren Sitz wiederum die elastischen Elemente sind. 
Mediaverkalkung zeigen namentlich die Extremitiiten- und Beckenarterien sowie 
die Aorta abdominalis. Sie findet sich hauptsiichlich an den Arterien mit stark 
musku loser Media, wie Z. B. an denen der Extremitiiten, und unterscheidet sich 
von der ersten Form auiler durch die Lokalisation durch die Tatsache, daB hier 
die Verkalkung ohne vorhergehende Verfettnng eintritt. An den Extremitiiten spielt 
sie im Gegensatz zu den Arterien, deren Media hauptsachlich el as tisc he Elemente 
enthiilt wie die Aorta uIHI C'arotis, eine groBere Rolle als die Intimasklerose. Ver· 
schieden ist von Fall zu Fall rler Ant,eil der prodnktiven bzw. degenerativen Prozesse, 
ebenso wechselnd ist die Bet~iligung der verschiedenen GefiiBgebiete an der Erkran· 
kung, die bald vorwiegend die Aorta, bald die peripherischen GdiiBe oder einzelne 
Bezirke wie die HirngefiiBe oder die Coronarien befiillt. Die kleinen Gefiifle erkranken 
an der sag. Endarteriitis obliterans, bei d!'r die Verengerung des Lumens oft 
8chlieBlich zu dessen VerschlllB fiihrt. Je nach der Ausdehnun~ des Prozesses 
unterscheidet man eine eireu mseri pte oder nodose Form wie an den groBen 
und mittleren Arterien (Aorta, Carotis, Gehirn- und Coronararterien), und die 
diffuse Form an den Extremitiiten- und Splanchnicusarterien. Pradi lektionsorte 
flir die Veriinderungen sind Stellen funktionell gesteigerter Inanspruchnahme der 
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GefaBe. So erklart sich die starke Erkrankun~ der Extremitiitenarterien bei schwerer 
korperlicher Arbeit (auch bei Sportsleuten), weiter z. B. diejenige der Arteria 
pulmonalis bei Hypertrophie des rechten VentrikeLg (Mitralstenose); ferner erkranken 
Arterien, die fest an die Umgebung fixiert sind, so am starksten die Beckenarterien, 
nachstdem die Aorta; umgekehrt bleibt die Art. poplitea infolge dauernder nattir· 
licher Bewegungsmassage Eltets frei. Der Beginn der Arteriosklerose laBt sich 
anatomisch mitunter bis in die Kindheit zurtickverfolgen. 

Ursachen der Arteriosklerose sind vor aHem funktionelle Uber. 
anstrengung der Gefa13e, namentlich infolge von Steigerung und starken 
Schwankungen des Blutdrucks (vgl. Hypertonie, S. 231, Abs. 2), sodann 
Schadigung der GefaBwand durch Infektionskrankheiten, insbesondere 
durch Lues und Rheumatismus (s. S.99) und Intoxikationen (Kachexie, 
Blei), Stoffwechselkrankheiten, speziell Fettsucht, Diabetes. Neuerdingt:; 
wird (vorlaufig auf Grund von Tierexperimenten) auch dem gesteigerten 
Cholesteringehalt des Blutes eine ursachliche Rolle beigemessen. Haufige 
seelische Erregungen, Uberarbeitung, Labilitat der Vasomotoren, MiD. 
brauch von Tabak, Kaffee, Tee (Alkohol?) sind sicher wichtige Fak· 
toren. Auch die Hereditat spielt eine bedeutRame Rolle. 

Die Folge der Erkrankung der GefiiBwand ist Abnahme ihrer ElastizWit, 
infolgedessen EinbuBe der normalen, fUr die GleichmiiBigkeit des Blutstromes 
wicht.igen Windkesselfunktion der GefiiBe, demnach Erschwerung der Zirkulation 
sowie vor aHem Verminderung der normalen Anpassungsfahigkeit des GefiiBkalibers 
an wechselnde Ansprtiche der Organe. Verminderung der Elastizitat hat ferner 
die Verlangerung und Schlangelung des GefaBrohres zur Folge. Die Endarteriitis 
der klein en GefiiBe bewirkt schwere Stiirungen in der Blutversorgung, Z. B. 
Gangran der Extremitiiten, ferner Faseruntergang im Myocard mit Schwielenbildung, 
Erweichungen im Gehirn usw. Die Brtichigkeit der degenerierten GefaBwand 
ermoglicht Rupturen (Blutungen). Die Folgen sind demnach sowohl allgemeiner 
wie lokaler Art. 

Krankheitsbild: J e nach der Beteiligung der Gefa13e unterscheidet 
man die Aortensklerose, ferner die cardiale, die renale, die abo 
dominelle, die pulmonale, die cerebrale und die peripherische 
Form 1. Ganz allgemein zeigen Patienten mit starkerer "zentraler" oder 
Organsklerose Zeichen vorzeitigen Alterns und machen oft einen auffallend 
verbrauchten Eindruck. 

Die Aortensklerose ist haufig; sie kann sich schon in jiingeren 
Jahren entwickeln. Oft bleibt sie klinisch symptomlos. Anatomisch 
besteht stark ere Kriimmung sowie ma13ige Erweiterung der Aorta. 
Subjektive Beschwerden sind in der Regel nicht vorhanden. Oft 
besteht gleichzeitig Coronarsklerose (vgl. S. 199). Objektive Zeichen 
sind dauernde Accentuation sowie Klingen des zweiten Aortentons 
trotz fehlender Blutdrucksteigerung, mitunter ein systolisches Ge­
rausch iiber der Aortenklappe. 

Das Rontgenbild zeigt maBige Verbreiterung und vor aHem starkere Schlan­
gelung der Aorta mit dem charakteristischen knopfformigen Vorspringen des 
linken oberen Randbogens (vgl. Abb. 33 I) als Folge der Verliingerung der Aorta, 
spater eine maBige gleichmaBig zylindrische oder flach spindelformige Verbreite­
runl! (II. schrager Durchmesser! vgl. S. 161); weiter Zunahme der Schattendichte 
derselben RQwie deutlicheG Sichtbarwerden der Descendens oft bis zum Zwerchfell. 
Der Blutdruck ist nicht gesteigert, Herzhypertrophre maBigen Grades kann vor· 

1 1m allgemeinen gilt die Regel, daB diejenigen GefiiBbezirke, die funktionell 
am meisten in Anspruch genom men werden, am friihesten und starksten erkranken. 
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handen sein (wohl als Folge des Ausfalles der Windkesselfunktion der Aorta), oft 
fehlt sie. Haufig ist die nach oben verlangerte Aorta im Jugulum palpa.bel. Bis­
weilen ist Aorteninsuffizienz vorhanden (vgl. S. 208). Sternale Dampfung sowie 
Differenz zwischen dem rechten und linken PuIs (vgl. Aneurysma S. 228) sind selten. 
Wichtig ist die Unterscheidung von Aortenlues (S. 227). Sklerose der Aorta 
abdominalis laBt sich in der Regel nicht diagnostizieren. 

Cardia Ie Form s. Coronarskierose S. 199. PuImonalsklerose 
s. nachste Seite. 

Die renale Form ist die der arterioloskierotischen Schrumpf­
niere (s. S. 471); sie ist durch Blutdrucksteigerung charakterisiert, 
fiihrt zu starker Herzhypertrophie und spater oft zu Herzinsuffizienz. 

Die nicht haufige abdominelle Form beruht auf Skierose der 
SplanchnicusgefaBe, speziell der Arteria mesenterica superior. 

Sieverursachtmitunter die sehr charakteristischeDyspraxia intermittens in­
testinalis angiosclerotica: SchmerzanfaIle in der Oberbauchgegend in der Nach­
barschaft des Nabels mit voriibergehen­
dem starken Meteorismus des Colon 
ascendens und transversum, also ein 
ileusartiges Bild, wobei aber sichtbare 
Perista.Itik, Bauchdeckenspannung und 
DruckempfindIichkeit fehIen; stinkende 
Stiihle Bowie Blutdrucksteigerung wer­
den beobachtet. 

Die cere brale Form tritt 
klinisch unter sehr verschiedenen 
Bildern auf, teils als schwere orga­
nische, herdformige Storung (Blu­
tungen, einzelne oder multiple Er­

I 

j 
II 

Abb.33. Rontgenbild (dorsoventral) 
I bei Artel'iosklerose. II bei Aortenlues. 

(Nach Munk.) 

weichungen), teils in Form seelischer und intellektueller Storungen 
(Naheres vgl. unter Arteriosclerosis cerebri, S.669). Es gibt auch 
arteriosklerotische Netzhautveranderungen, speziell Blutungen. 

Die peripherische Form an den Extremitaten macht haufig keine 
Beschwerden, obgieich oft deutliche objektive Veranderungen bestehen, 
die auf die starken Mediaveranderungen (s. oben) zu beziehen sind. 
Das GefaBrohr ist verhartetl ("Gansegurgelpuls") und geschlangelt (z. B. 
an der Temporalis); im Rontgenbilde wird es oft als Strang sichtbar. 
Unter den schweren Folgeerscheinungen ist relativ haufig, speziell im 
Alter und bei Diabetes, die durch GefaBverschluB bewirkte Gangran 
der Extremitaten (Zehen, FuB und Unterscbenkel). 

Symptome: Das Glied wird blaB nnd kiihl, spater schwarzblau; es ist gefiihllos 
oder es bestehen sehr schmerzhafte Parasthesien. Die Arterien (Art. tib. post. 
hinter dem MaIleol. intern. und die Art. dorsal. pedis) sind pulslos. Die brandige 
Partie ist entweder trocken und schrumpft (Mumifikation) wie beim sog. Alters­
brand; odf'r haufig ist sie, speziell bei Diabetes (s. S. 548), infolge des Hinzutretens 
von. Infektionen, welche fiir den weiteren Verlauf von entscheidender Bedeutung 
sind, feucht. Bei nicht rechtzeitiger Amputation schIieBt sich bei letzterer oft eine 

1 Doch besteht zwischen dem Tastbefund und dem anatomischen Verhalten 
nicht immer Ubereinstimmung, zumal man palpatorisch zwischen vermehrter 
Spannung der GefaBwand und arteriosklerotischen Veranderungen nicht immer 
sicher zu unterscheiden vermag. Es ist ferner zu beachten, daB zwischen peri­
pherischer und zentraler Sklerose keinerlei Parallelismus besteht, so daB aIle dies­
beziiglichen SchluBfolgerungen unzulassig sind. 

Y. Domarus, Grundril.l. 14. u. 15. Aufl. 15 
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Sepsis an, wahrend der Altersbrand eine etwas bessere Prognose hat. Aullerer 
AnIall zur Gangran sind meist kleine Verletzungen, Stiefeldruck, Hiihneraugen 
usw. Therapie s. unten. 

Thprapie dl'r Arteriosklerose: In erster Linie Vermeiden aller S. 224 genannten, den 
Kreislauf iiberanstren!!enden Faktoren; in sehweren Fallen vollige Unterbreehung 
der beruflichen Tatigkeit, im iibrigen geniigend Ruhepausen, aueh leichte Schlafmittel: 
Aspirin, Brom, Bromural, Adalin; Sehlafmittel der Barbiturreihe (Veronal, Medina} 
usw.) werden bisweilen nieht gut vertragen, besser ist hier z. B. Chloralhydrat 
1,0-3,0 oder Voluntal. Di at: Vorwiegend lactovegetabilisch; starke Einsehrankung 
des Fleisch· und Eierkonsums, der Gewiirze sowie iib!'rmiilliger Fliissigkeits. und Salz­
aufnahme (die Kalksalze der Nahrung sind bedeutungslos!). desgleichen des Alkohols. 
Verboten sind stark!'r Kaffee, starke Zigarren, besonders Importen und Zig&retten. 
Sehr wiehtig ist Regelung der Darmtatigkeit und Bekampfung der Obstipation. 
Kli rna tische Kuren sind oft niitzlich: Mittelg!'birge, Riviera; mittlere FaIle auch 
mit Hypertonie bessern sieh oft imHochgebirge. MildeHydrotherapie. CO2-Bader 
(Nauheim) sind bei schwereren Fallen kontraindiziert. Medikamentos wird seit 
langem J od angewendet (ohne dall allerdings diese Therapie geniigend theoretisch 
fundiert ware), am besten intermittierend, z. B. jeden zweiten Monat taglich bis 
zu 5x 0,1 Jodkali oder in Tabletten Sajodin, Jodival, Alival oder Jodtropon 
(dreimal taglich I); Jodismus vermeidet man durch Einschleichen mit kleinen 
Dosen, Vermeiden von sauren Speisen und Getranken und gleichzeitige Verab­
reiehung von Natr. bicarb. Evt!. Trinkkur in Bad Tolz-Krankenhei!. Jod ist 
kontraindiziert bei thyreotoxischen Zustanden (Unruhe, Nervositat, Gewichts-. 
abnahme). Neben dem Jod werden aullerdem Diuretin sowie die Nitrite (vg!. 
S.201) empfohlen. Die weitverbreitete Angst vor "Verkalkung" erfordert oft 
zunachst energische Psyehotherapie, damit der Patient von dem seelischen 
Druck befreit wird. 

Therapie bei renaler Arteriosklerose vgl. Nierenkrankheiten, bei cardialer 
Arteriosklerose vgl. S. 201. 

Therapie der Gangran: Lokale Wiirmeapplikation (Thermophor, Lichtbogen), 
starke Hitzegrade sind kontraindiziert; das Biersche Saugverfahren, Padutin­
injektionen (S. 708), Alkoholumschlage, Berieselung mit CO2-Gas. Bei feuchter 
Gangran ist ener!!ische Austroeknung (z. B. mittels trockener Warme, sowie salz­
armer Kost), das wichtigste Ziel, welches durch Applikation von Salben usw. oft 
vereitelt wird; im iihrigen ist friihzeitige Amputation zu erwagen. 

Die Pulmonalsklerose befallt die kleinen Aste der Pulmonalarterie und tritt 
meist sekundar als Begleiterscheinung chronischer Lungenprozesse (J):mphysem, 
chronische Bronchitis, Kyphoskoliose usw.) auf. Sie bewirkt durch Uberlastung 
des klcinen Kreislaufs das Bild der sog. Rechtsinsuffizienz (vg!. S. 180). 

AuEerdem kommt eine pri mare Verodung der Pulmonalarteriolen als seltenes 
selbstandiges Krankheitsbild (Ayerzasche Krankhei t) vor, welches von hoeh­
gradiger Cyanose (daher die franzosische Bezeichnung "Cardiaques noirs") und 
sonstigen Symptomen der Rechtsinsuffizienz beherrseht wird. Differential­
diagnostisch sind vor allem angeborene Herzfehler, die Mitralstenose sowie das 
Emphysem aussehliellen. 

Die Endangiitis obliterans 
(zuerst von v. W ini warter 1879, spater von Buerger 1908 beschrieben) besteht in 
einer primaren produktiven chronischen Entziindung der Intima der Arterien und 
Venen vornehmlich der unteren Extremitaten und fiihrt langsam zum Ver­
schluE des Lumens. Mit Arteriosklerose hat das Leiden nichts zu tun. Be­
fallen werden fast ausschlielllich jiingere Manner zwischen 20 und 40 Jahren. 
Abgesehen von einer gewissen konstitutionellen Bereitschaft diirften Kalteein­
wirkung, Nicotin, Infektionen uSW. (kaum aber wohl Traumen) auslOsend wirken. 
Die Annahme der Bevorzugung der Juden ist unzutreffend. Symptome sind 
anfangs zeitweise auftretende unbestimmte Schmerzen und Parasthesien im Full 
sowie in der Wade, beim Gehen, spater aueh in der Ruhe, die sich langsam zu sehr 
heftigen krampfartigen Sensationen steigern und besonders beim Gehen, aber 
auch in horizontaler Lage im Bett sich verstarken, so dall sich allmahlieh ein qual­
voller Zustand einstellt. Starke Cyanose beim Herabhangen, Leichenblasse bei 
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HocWagerung der Extremitat und insbesondere FeWen des peripheren Pulses sind 
charakteristische Zeichen. SchIieBlich kann es zur Gangran der Zehen oder der 
ganzen Extremitat kommen (sog. juvenile Gangran). Bisweilen dehnt sich das 
Leiden liber viele Jahre aus. MogIichst friihzeitiges Erkennen des Leidens ist von 
groBter Bedeutung fiir die Therapie, die anfangs eine konservative sain solI: 
Padutin (s. S.708), Papaverininjektionen, Eupaverin (evtl. intravenos), Protein· 
korpertherapie, Wechselduschen. Gute Erfolge erzielt Resektion des Sympathicus 
in dem lumbosacralen Abschnitt (La-Ss), aber nur, wenn die vorher durchgeflihrte 
Lumbalanasthesie eine Erwarmung der betroffenen Extremitat durch Beseitigung 
der begleitenden Vasokonstriktion zur Folge hat. Gangran macht die Amputation 
notwendig. (Differentialdiagnose der Raynaudschen Gangran s. S.708; 
Claudicatio intermittens s. S. 707.) Neuerdings wurde festgestellt, daB das Leiden 
nicht nur die GefaBe der Extremitaten, sondern gelegentlich die verschiedensten 
anderen Abschnitte des gesamten GefaBsystems befallen kann. 

Die Arterienlues 
befMIt hauptsachlich drei GefaBgebiete: die Aorta, die Coronar· 
gefaBe und die Hirnarterien. 

Die Aortitis luetica ist eine haufige Krankheit, die meist zwischen 
dem 35. und 50. Jahr, im allgemeinen friiher als die Arteriosklerose 
auftritt. Meist entwickelt sie sich erst Jahrzehnte nach der Infektion. 

Anatomiscb handelt es sich hauptsacblich um Erkrankung der Media ("Mes' 
aortitis"), in der sich kleinzellige Infiltrate und Bindegewebswucherung, zum 
Teil typisch gummiises Gewebe entwickeln, die zu Zerstorung der elastis('hen Ele· 
mente und Narbenbildung oft mit starker Verdiinnung der Wand fiihren. Auch 
die Adventitia beteiIigt sich unter Erkrankung der Vasa vasorum daran. Die 
Intima zeigt iiber den erkrankten Partien eine entsprechende Proliferation. Makro· 
skopisch zeigt die Innenoberflii.che der Arterie hiiufig Furchen und strahligeNarben. 
die stellenweise wie gepunzt aussehen. wodurch namentJich bei Fehlen von Ver· 
kalkungen haufig schon makroskopisch eine Unterscheidung von Arteriosklerose. 
moglich ist. Doch kommt auch eine Kombination mit Arteriosklerose vor. 1m 
Gegensatz zu letzterer finden sich erstens die starksten Veranderungen an der Aorta 
ascendens, speziell an der Aortenwurzel am Klappenring; ferner beschrii.nkt sich der 
ProzeB auf die Brustaorta. Eine regelmaBige Folge der Krankheit ist Erschlaffung, 
Erweiterung und Verlii.ngerung der Aorta, nicht selten ferner eine aneurysmatische 
Ausbuchtung. 

Je Mch dem Sitz der Krankheit unterscheidet man eine Aortitis supra· 
coronaria, coronaria, valvularis und aneurysmatica, die einzeln ver· 
Bchiedene Symptome roachen, oft aber miteinander kombiniert sind. 

Krankheitsbild: Das Leiden ist schleichend und progredient, es bIeibt 
lange Zeit symptomios. Subjektive Zeichen sind Beklemmungsgefiihl 
Bowie Brennen oder Schmerz hinter dem oberen Teil des Brustbeins, 
Dyspnoe sowie ahnlich wie bei Angina pectoris in die linke Schulter und 
den linken Arm ausstrahiende Schmerzen, teils in der Ruhe, teils erst 
nach Bewegung. Objektiv findet sich ein verstarkter ulld klingender 
zweiter Aortenton, obwohl der Blutdruck nicht erhOht zu sein pflegt, 
mitunter auch ein systolisches Aortengerausch. Ganz besonders wichtig 
ist der Rontgenbefund: Verbreiterung der Aorta (vgl. Abb. 33 II), die 
wie die Durchleuchtung im 1. schragen Durchmesser ergibt, sich meist auf 
die Aorta ascendens bezieht, sowie oft vermehrte Kriimmung und 
Veriallgerung der Aorta. Herzhypertrophie fehlt. Sternale Dampfung 
sowie Pulsationen an der vorderen Brustwand sind inkonstant. Die 
Wassermann.Reaktion ist meist positiv (aber keineswegs immer I). AuBer. 
dem kommen haufig je nach dem Sitz der Erkrankung Symptome der 

15* 
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Aorteninsuffizienz (S. 208), der Coronarsklerose (S. 199) oder eines 
Aneurysmas (s. unten) hinzu. Sehr oft finden sich gleichzeitig Symptome 
einer N ervenl ues (Pupillenstarre usw.). Der plotzliche Herztod urn 
das 50. Jahr beruht oft auf luetischen GefaBveranderungen. 

Von groBter Bedeutung ist eine moglichst friihzeitige Diagnose, urn 
in den Anfangsstadien den ProzeB therapeutisch aufzuhalten. Die 
antiluetische Therapie (Hg, Neosalvarsan, Jod) ist die gleiche wie die 
S. 198 beschriebene. 

Lues der CoronargefaBe vgl. S. 199, Lues der GehirngefaBe 
vgl. Gehirn S. 683. 

Anenrysma aortae. 
Das Aortenaneurysrna ist eine hauptsachlich bei Mannern vor· 

kornmende Folgeerscheinung der Aortenlues; es wird im gleichen Lebens· 
alter wie diese beobachtet. In der Regel handelt es sich urn eine circum· 
scripte, sackformige Ausstiilpung der Aortenwand, viel seltener urn 
eine spindelformige Erweiterung derselben. 

Ursache ist die durch die S. 227 beschriebenen pathologischen Veriinderungen 
bedingte abnorme Nachgiebigkeit der GefiiBwand, speziel! der Media, die dem 
Blutdruck nicht standzuhalten vermag. Traumen kiinnen die Entstehung wesent· 
lich fiirdern. Der Aneurys mensack. der schlieBlich bis zu KopfgriiBe erreichen 
kann, steht mit der Aorta oft nur durch einen schmalen Rals in Verbindung; er 
ist im lnnern mit geschichteten Thromben ausgefiillt. Zu unterscheiden ist 
das Aneurysma der Aorta ascendens, des Arcus aortae und der Aorta descendens, 
von denen das der letzteren die seltenste Form darstel!t. 

Krankbeitsbild: Die ersten Symptome sind die gleichen wie die 
der Aortenlues (s. oben), doch zeigen die Schmerzen meist bald eine 
gro13ere Intensitat. Nicht selten ist eine fiihlbare Pulsation im Jugulum, 
die aber auch bei der gewohnlichen Aortensklerose vorkommt. Haufig 
ist ferner schon friih eine Dampfung im 1. und 2. Intercostalraum rechts 
bei Aneurysmen der Ascendens, links bei Aneurysmen des Arcus oder 
der Descendens nachweisbar, desgleichen iiber dem Manubrium sterni. 
Der gedampfte Bezirk kann pulsieren. Accentuation sowie Klingen 
des zweiten Aortentones, ferner ein systolisches Aortengerausch sind bei 
Aneurysma der Ascendens haufig, bei letzterem findet sich mitunter 
auch daneben eine Aorteninsuffizienz mit diastolischem Ger:a.usch. In 
diesem Falle besteht auch eine sonst bei Aneurysma fehlende Hyper­
trophie des linken Ventrikels. Der PuIs ist beschleuuigt, weich, schnellend 
(auch ohne Klappeninsuffizienz). Digitalis hat keine Wirkung. AuBer· 
ordentlich wichtig und fUr die Friihdiagnose unerlaBlich ist die Rtintgen­
untersuchung (sowohl dorsoventral wie im I.und II. schragen Durch­
messer), durch die iiberhaupt erst viele Aneurysmen entdeckt werden. 

Der Riintgenbefund ergibt eine rundliche, scharf begrenzte. mit dem Mittel. 
schatten zusammenhiingende Prominenz. deren Kontur bei kleinen AneUrysmen 
oft, bei griiBeren selten pulsatorische Expansionsbewegungen nach mehreren 
Richtungen zeigt (eine Verwechslung mit einer von der Aorta fortgeleiteten Pulsation 
ist miiglich. z. B. bei Tumoren. die iihrigens beim Schluckakt im Gegensatz zu 
Aneurysmen unbeweglich zu bleiben pflegen). 

Aneurysmen des Arcus zeigen rnitunter infolge von Verziehung 
oder Verlegung der A bgangsstellen der Carotiden und der Armarterien 
erhebliche Unterschiede sowie Verspatungen der Pulse dieser . GefiUle 
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an symmetrischen Stellen. Da der Aortenbogen auf dem linken Bronchus 
reitet, so bewirken Aneurysmen haufig pulsatorisch-rhythmische, mit 
der Herzaktion synchrone Abwartsbewegungen des Kehlkopfs, die man 
bei riickwarts gebeugtem Kopf fiihlen kann (Oliver-Cardarelli). 
Verschiedene Symptome erklaren sich durch den wachsenden Druck 
des Aneurysmas auf die Nachbarschafi. Diagnostisch sehr wichtig ist eine 
bisweilen als Friihsymptom auftretende linke, seltener rechte Rec urrens­
lah mung, bei der die Stimme nicht alteriert zu sein braucht, desgleichen 
Storung seitens des Sympathicus (Pupillendifferenz). Es kommt 
ferner Kompression eines Bronchus vor, desgleichen eine solche des 
Oesophagus mit Schluckstorungen, namentlich bei Aneurysma des 
Arcus und der Descendens. Starkere Entwicklung der Hautvenen iiber der 
Brust fehlt bei den Aneurysmen im Gegensatz zu malignen Tumoren des 
Mediastinums oder des Sternums. Oft usuriert das Aneurysma auch die 
benachbarten Knochen (Rippen, Sternum, Wirbel) und dringt bis unter 
die Haut als groBe, pralle, rundliche, pulsierende Geschwulst im Bereich 
der vorderen oberen Brustwand, seltener (Descendens) hinten zwischen 
Wirbelsaule und linkem Schulterblatt vor. Wie bei Arterienlues sind 
auch hier oft Zeichen von Nervenlues (Tabes usw.) vorhanden. 

Der V e r I auf ist fast stets letal; immerhin kann man hoff en, bei sehr 
friihzeitiger Diagnose durch energische spezifische Behandlung den ProzeB 
aufzuhalten (beachtenswert ist jedenfalls, daB die ganz groBen Aneurys­
men seltener geworden sind). Die Dauer betragt wenige Monate bis 
etwa 11/2 Jahr, selten mehrere Jahre. Mitunter kommt es voriibergehend 
zu kleinen Blutungen. Viele Falle enden Ictal durch Verbluten, andere 
durch Pneumonie. 

Tberapie: Vollige korperliche und geistige Ruhe (am besten Bettruhe). Spezi. 
fische Kur vgI. S. 198. Aile den Bll1tdrllck stei~ernden Momente (vgJ. S. 171) 
sind zu vermeiden, u. a. auch erschwerte Stuhlentleerung. Lokale KiiJteappli­
kation, Eisbeutel. Herzflasche. Gelatine zur Steigerung der Gerinnungsfahigkeit 
des Blutesals Gplatina sterilis.-Merck 1-3 mal wochentlich je 50 cern subcutan 
oder 30-40 g Gelatine taglich in Speisen und Getranken. Injektionen in den 
Aneurysmensack sind gefahrlich. 

Die Periarteriitis nodosa 
ist eine seltene fieberhafte Erkrankullg, die durch eine mUltiple knotenfOrmige ent­
ziindliche Verdickung der Wand der mittleren bis kleinsten Arterien charakterisiert 
ist und zu Thrombosen, Hamorrhagien (Hamosiderin), Anellrysmen und Infarkt­
bildun~ fiihrt. Ihre S y m pto me sind heftiger Schmerz im Epigastrium, neuritische 
Erschpinungen an den Extremitaten. hamorrhagische Nephritis, Leukocytose und 
progressive Anamie und gelegentlich scharlachartige oder Purpura - Exantheme. 
Die Dauer der Krankheit schwankt zwischen einer W oche und vielen Monaten. 
Sie verlauft schu bweise, meist letal. Todesursache ist, abgesehen von inneren 
Blutungen oder Marasmus. vor allem Uramie (Schrumpfniere). Nur in einem Teil 
der Falle lie Ben sich am Lebenden erbsen- bis guBgroBe Knotchen durch die Haut 
palpieren. Die wahrscheinlich infektiOs-toxischeAtiologie ist im einzelnen unbekannt. 

Blutdl'ucksteigernng nnd essentielle Hypertonie 
(Hypertension). 

Blutdrucksteigerung kommt unter sehr verschiedenen pathologischen Be­
dingungen vor. Sie beruht fast ausnahmslos auf ErhOhung der peripherisohen 
Widerstande des Kreislaufes, die in der Hauptsaohe in den Arteriolen (d. h. den 
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kleinen pracapillaren Arterien) zu suchen sind. Abgesehen von den mehr physio­
logischen kurzdauernden Steigerungen geringen Grades (s. S. 171) kommt patho­
logische DruckerhOhung vor allem bei Nierenleiden, bei Bleivergiftung, Poly­
cythamie, bei manchen Fallen von dekompensierten Herzleiden (sog. Hochdruck­
stauung) und bei der essentiellen Hypertonie vor. Dagegen kommt der Arterio­
sklerose als solcher keine Druckerhohung zu, wenn auch manche Arteriosklerotiker 
einen hohen Blutdruck aufweisen. Uberhaupt hat sich die ehedem vertretene 
Annahme, daB jeder langer dauernden betrachtlichen Blutdrucksteigerung stets 
anatomische, d. h. irreparable GefaBveranderungen zugrunde Hegen miissen, als 
unrichtig erwiesen. Vielmehr ist es wahrscheinlich, daB zum mindesten anfangs 
im Vordergrund funktionelle Ursachen stehen. Dies geht sowohl aus dem Vor­
kommen hochgradiger Druckerhohung ohne jeden anatomischen Befund, als auch 
aus den bei haufigen Messq.ngen oft zu konstatierenden Schwankungen der Druck­
w!'rte bei Hypertonie hervor. Umgekehrt diirften die vielfach zu konstatierenden 
GefaBveranderungen, insbesondere hyperplastische Prozesse der GefaBintima oft 
erst als sekundare Folge, vor aHem als Anpas8ungserscheinungen gegenuber 
dem erhohten Druck aufzufasseh sein. 

Unter den Ursachen der Blutdrucksteigerung steht einmal die Bedeutung 
der ROg. Gefitflgifte fest; dazu gehiiren in erster Linie das Blei, wohl auch das 
Nicotin, im Experiment auch losliche Bariumsalze; auch fiir die nephrogene 
H.vPflrtonie hat man giftige Stoffwechselprodukte verantwortlich gemacht (vgl. 
S.456). Auch auf rein nervos-reflektorischem Wege diirfte Blutdrucksteigerung 
zustande kommen, wofiir deren Vorkommen bei HarnabfluBstorungen, z. H. bei 
PrOl'<tatikern, und ihr promptes Schwinden bei Beseitigung des Hindernisses zu 
spreohen f!cheint. Auch SWrungen in der Blutversorgung der Oblongatazentren 
bewirken reflektorisch Drucksteigerung. Endlich kommt mitunter auch bei Basedow 
erhohter Druck vor. Zunahme der ViSCOHititt des B1utes oder Vermehrung der 
Blutmenge hingegen ist fiir sich allein noch kein hinreichender Grund fiir Druck­
~teigerung, wie deren haufiges Fehlen unter diesen Umstanden beweist. 

Unbekannt ist noch zur Zeit die Ursache der essentiellen oder genuinen 
Hypertonie (Hypertension). Diese wird heute als selbstandiges Krank. 
heitsblld angesehen, dessen Hauptmerkmal der Hochdruck ist. BefaIleB 
wird hauptsachlich das 6. und 7. Jahrzehnt; jedoch erkranken oft auch 
wesentlich jtingere Individuen. Frauen zeigen oft die ersten Erschei­
nungen im Beginn des Klimakteriums. Hereditat spielt zweifellos 
eine Rolle (Gicht, Diabetes, Asthma, Migrane). Anamnestisch werden 
oft haufige seelische Erregungen als Vorlaufer der Besch werden ge­
nannt. Diese sind Schwindel, Kopfschmerzen (namentlich morgens), 
schlechter Schlaf, Herzklopfen, Tachykardie, Atemnot, Meteorismus, 
Reizbarkeit, seelische Verstimmungen, Migrane und besonders Ver­
minderung der korperlichen und geistigen Leistungsfahigkeit. 

In der Mehrzahl der FaIle handelt es sich um gutgenahrte Individuen, 
oft mit frischroter Gesichtsfarbe (daher von Volhard als "roter Hoch­
druck" bezeichnet im Gegensatz zum "weiBen Hochdruck" bei Schrumpf­
niere); oft sind ein emphysematoser Thorax und aufgetriebener Bauch 
(Schlemmertypus) vorhanden. Fettsucht ist nicht selten. Das Herz ist oft 
etwas linkshypertrophisch und zeigt haufig einen accentuierten 2. Aorten­
ton. Zwerchfellhochstand ist oft vorhanden. Der PuIs ist meist etwas 
beschleunigt. Der systolische Blutdruck betragt tiber 150, oft 200-250 und 
dariiber, und zwar ist er teils dauernd, tells periodenweise erhoht, wobei 
seine starke Labilitat auffallt. Der diastolische Druck ist anfangs im 
Stadium der Labilitat noch normal, spater ist er ebenfalls erhoht. 

Withrend einer interkurrenten fieberhaften Erkrankung pflegt der Druck stark 
zu sinken, mitunter bis zu Normalwerten; den gleichen Effekt kOnnen starke 
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Durchfiille baben, ebenso die Einatmung von 0,2 Amylnitrit. Aber auch die ge­
wohnlichen Tagesschwankungen des Blutdruckas sind oft sehr erheblich; morgens 
pflegt der Druck niedriger als abenda zu sein. Die Blutdrucksteigerung infolge 
von Schmerz ist beim Hypertoniker besonders betriichtlich. Die Erythrocyten 
im Blut sind oft etwas vermehrt. Der Ham ist vollig normal oder es besteht 
cine minimale Albuminurie. Die Nierenfunktionsproben fallen normal aus oder as 
bastehen nur geringfiigige Abweichungen. Oft jst der Cholesteringehalt, mitunter 
auch der Harnsiiurewert des Blutes erhoht. Bei Frauen finden sich auffallend 
oft Myome. Mitunter beobachtet man Steigerung dcs Grundumsatzes. Charak­
teristisch fiir den Hypertoniker ist ferner, daB der Blutdruck gegeniiber der normal 
drucksteigernden Wirkung von Adrenalininjektionen weniger e.mpfindlich ist alB 
beim Normalen, ja daB sogar Drucksenkung beobachtet wird. AhDliche paradoxe 
GefiiBwirkungen sind z. B. Verengerung der Gefiil3e statt Erweiterung bei Einwir­
kung von Wiirme, Hautbliisse statt Hyperiimie nach Losung einer Blutleere usw. 
Endlich ist hervorzuheben, daB der Diabetes zu Hypertonie leichteren Grades dis­
poniert. Augenhintergrundaveriinderungen nach Art der Retinitis angiospastica 
(s. S.458) gehOren nicht zum Bilde der essentiellen Hypertension; wohl aber ist 
das sog. Gunnsche Kreuzungsphiinomen an den RetinalgefiiBen charakteristisch: 
an der Kreuzung von Arterie und Vene ist letztere infolge der Kompression durch 
erstere verdiinnt, wobei sie oft Bogenform zeigt,oder sie ist sogar vollkommen unter­
brochen. 

Bisweilen kommt es zu akuter, krisenartiger weiterer Steigerung des Blut­
druckes mit Anfiillen von Angina pectoris, Dyspnoe, Migriine, abdominellen Schmerz­
anfiillen usw. Diese sog. Palschen GefiiBkrisen beruhen auf akutan GefiiB­
spasmen. Auch kennt man Fiille. die bei sonst normalem Druck Anfiille von extremer 
Blutdrucksteigerung zeigen (paroxys male Hypertension). Es istiibrigens zu be­
merken, daB manche Kranke trotz eines dauernden Druckas iiber 200 mm Hg 
keine Beschwerden empfinden, sich dagegen bei Senkung des Druckes schlecht 
fiihlen. 

Die bei Hypertonikern bei der Sektion namentlich bei jiingeren Individuen fast 
stets zu konstatierende und daher als Charakteristicum angesehene Arteriolo 
sklerose der Nieren (oft auch des Pankreas) wird heute als Folge der primiiren 
Drucksteigerung und nicht als deren Ursache angesehen. Jugendliche Hypertoniker 
zeigen auch stets eine fiir ihr Alter auffallend starke Arteriosklerose der Aorta. 

Der V er I auf des Leidens ist wechselnd. Ein groBer Teil der Kranken 
zeigt spater Symptome von Arteriosklerose, speziell der Hirn- und Nieren­
arterien - man hat daher die Hypertonie auch als "Prasklerose" 
bezeichnet; zum Teil stellt sich spater eine Schrumpfniere ein. Ein erheb­
liches Kontingent der Hypertoniker erleidet eine Hirnblutung (welcher 
anatomisch regelmaBig Veranderungen in Form kleiner Erweichungsherde 
vorausgehen). Andere Kranke erliegen einer Insuffizienz des linken 
Herzens (Lungenodem). Doch braucht der Hochdruck keineswegs 
immer eine Verkiirzung des Lebens zu bedeuten; auch geht bei einer 
nicht ganz geringen Anzahl Kranker der Blutdruck in spateren Jahren 
wieder auf niedere Werte zuriick. Prognostisch giinstiger liegen die 
FaIle mit labilem Hochdruck. 

Therapie: MiiBigkeit im Essen und Trinken. NaOI- und fleisch­
arme Kost (giinstig wirken Obsttage, vgl. S. 429), Einschrankung von 
Kaffee, Alkohol (konzentrierte Alkoholica sind verboten!) und Tabak; 
Regelung der Lebensweise, Vermeiden von Aufregungen sowie unter 
Umstanden Ausspannung von beruflicher Uberlastung; wiederholte 
Aderlasse (300-500 ccm); heWe FuBbader sowie heWe Abreibungen. 

Medikamentos bewiihren sich oft das Brom (Sedobrol, Bromkalium usw.) 
sowie Luminal2mal tiigl. 0,03-0,05; empfohlen werden ferner Natr. nitrosum (vgl. 
S.201), die Diuretica der Purinreihe wie Diuretin Bowie NitroBcleran. Gut wirkt 
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mitunter Papaverin 1. Sehr wichtig ist die Regelung der Darmtatigkeit., ins· 
besondere die Bekampfung der Obstipation und des Meteorismus (Species carmina· 
tivae). In manchen FaIlen' hat auch die Psychotherapie zweifeIlos Erfolge. 

Hypotension (Hypotonie). 
Abnorm nie.driger Blutdruck, d. h. unter 105 beirn Mann und unter 100 beirn 

Weibe, findet sich voriihergehend im Fieber und bei akuten Infektionskrankheiten, 
ferner dauernd bei Tuberkulose, weiter bei Addisonscher Krankheit, beim Myx­
Odem sowie bei kachektischen Zustiinden. Akut tritt ferner Blutdruckerniedrigun~ 
bei starken Blutverlusten, bei pltitzlich einsetzender Kreislaufschwache, so hel 
Versagen des Herzmuskels und namentlich infolge von Vasomotorenlahmung, 
z. B. bei Diphtherie und insbesondere auch beirn traumatischen und anaphyllloktischen 
Shock auf (vgl. S. 182). Auch bei paroxysmaler Tachykardie ist der Blutdruck 
im AnfaIle erniedrigt. 

AuBerdem hat man neuerdings aIs Gegenstiick zur essentiellen Hypertension 
auch eine essen tie lIe Hypotension kennengelernt. Die hierher gehtirenden 
Individuen sind in der Regel Astheniker mit schmalem, flachen Thorax, Hautbla.sse, 
schlaffer Haut und Muskulatur, mangelliaftem Fettpolster und oft vorzeitig ge­
altertem Aussehen. Sie klagen iiber abnorme ktirperliche und geistige Ermiid· 
barkeit, Herzklopfen und Oppressionsgefiihl, Schmerzen im Hinterkopf, Neigung 
zu Schwindel und Ohnmachten, mangelliafte sexueIle Leistungsfahigkeit; weitere 
Begleiterscheinungen sind Neigung zu Hypochondrie, Phosphaturie (s. S. 501) 
nnd aIlerhand Sttirungen im Bereich des vegetativen Nervensystems wie kalte 
Hande und FiiBe, Neigung zum Schwitzen, nervose DurchfaIle sowie spastische 
Obstipation. Oft besteht Bediirfnis nach gehiiufter Nahrungsaufnahme,. mitunter 
flndet sich eine Tendenz zu niedrigen Blutzuckerwerten. Wahrscheinlieh spielen 
hier Sttirungen .der inneren Sekretion eine wichtige Rolle. AdrenaJin intravenOs 
bewirkt nur geringe Blutdrucksteigerung. Die Therapie ist eine aIlgemein robo· 
rierende (Arsen, Phosphor als RecresaI); eine Hormontherapie mit SchilddriiRen-, 
Hypophysen- und Keimdriisenpraparaten ist zu versuchen. Gut wirken oft Ephe­
tenin sowie besonders Strychnin nitric. (2-3mal tag!. 0,5-1 m~), bisweilen auch 
Calciumpraparate (z. B. CaIcium.Resorpta oder Calciumglukonat). 

Die Venenthrombose. 
Verlangsamung des. Venenblutstromes sowie Veranderungen der 

Venenwand begiinstigen die Gerinnsel- und PfropIbildung in den Venen. 
Die Entstehung dieser sog. marantischen Thromben wird durch 
.Zirkulationsschwache sowie durch Alteration des Blutes gefordert; 
hoheres Alter und aIle Zustande mit allgemeiner Schwache des Organismu8 
disponieren zur Thrombose. Sie kommt vor bei Herzleiden, Kachexie, 
verschiedenen Blutkrankheiten, speziell bei Chlorose (dagegen fastnie bei 
pernizioser Anamie), in der Rekonvaleszenz und iiberhaupt bei langerem 
Krankenlager, und hat in den letzten Jahren zugenommen. In der weit­
aus iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle werden die Venen der unteren 
Korperhiilfte befallen, am haufigsten die V. femoralis; aber auch die 
Venen des Plexus prostaticus und der Adnexe des Uterus sind Pra· 
dilektionsorte (artifizielle ausgedehnte Thrombosierung im Gefolge intra­
venoser Injektionen kommt gelegentIich im Bereich der Oberarmvenen 
vorl. Verkalkung der Thromben erzeugt hierselbst die rontgenologisch 
sichtbaren Phlebolithen. Entziindliche Prozesse in der Nachbarschaft 
einer Vene konnen ebenfalls zu Thrombosierungfiihren: Thrombophle-

1 1m iibrigen fragt es sich, ob eine medikamenttise Herabsetzung der Druck­
erhohung, faIls es sich dabei urn eine KompensationsmaBnahme des Organismu8 
handeln soIlte. in iedem Fall ein erstrebenswertes Ziel ist. 
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bitis. Wird der Thrombus infiziert und eitrig erweicht, so kann er 
durch embolische VerschIeppung Sepsis herbeifiihren (vgl. S. 102). 

Symptom der Thrombose der Extremitaten- wie der Mesellterial­
venen ist zunachst intensiver Schmerz, der aber bei Thrombosierung in 
anderen Gebieten fehlt. Bei ungeniigender Ausbildung von Kollateralen 
kommt es infolge von Stauung zu regionarem Odem. Letzteres ist bei 
Thrombophlebitis starker als bei einfacher Thrombose. 

Therapentiseh ist in erster Linie absolute Ruhe ffir mindestens 21 Tage 
zur Vermeidung der Mobilisierung des Thrombus notwendig (evtI. Brom, bei 
starken Schmerzen Morphium); bei Thrombophlebitis und akuter Venenthrombose 
wirkt oft die lokale Anwendung von Blutegeln giinstig. Hochlagerung und Schienung 
der befallenen Extremitat, bei Thrombophlebitis Umschlage (Priellnitz, auch 
essigsaure Tonerde). Bader und Massage sind streng kontraindiziert. 

Embolie. 
Die embolische VerschIeppung von Gerinnseln oder Thrombus­

material in eine Arterie hat ihren Ursprung meist im Herzen oder in 
den Venen, seltener in den Arterien. Die septiscbe Endocarditis sowie 
unter den Herzfehlern die Mitralstenose (Gerinnselbildung in den 
Herzohren!) geben den haufigsten AnlaB zur Embolie, nachstdem die 
Venenthrombosen. Gelegentlich konnen auch Gerinnsel in einem 
Aortenaneurysma Embolien verursachen. 

Nach der Haufigkeit der befallenen Organe sind in absteigender 
Reihenfolge zu nennen: Lunge, Niere, Milz, Gehirn, Darm, Myocard, 
Extremitaten, Schilddriise, Auge. Die Embolien bei septischer Endo­
carditis verursachen embolische Abscesse (vgl. S. 102); blande Emboli 
machen je nach den anatomischen Verhaltnissen des befallenen Organs 
teils Infarkte, teils Erweichungen, teils fehIen bisweilen starkere 
mechanische Folgen. Lungenembolie kann unmittelbar Wdlich sein 
(vgl. S.282). 

Emboli aus dem rechten Herzen und den Korpervenen gelangen durch die 
Arteria pulmonalis in die Lunge, Emboli aus dem linken Herzen, der Aorta und 
den Lungenvenen gelangen in die Arterien des grollen Kreislaufs. Rei offenem 
Foramen ovale kann es zu paradoxer Embolie kommen (vgJ. S.211). 

Venenthrombosen verursachen in etwa der HaIfte der FaIle Embolien; hier han­
delt es sich meist um Thrombosen der Femoralis. Varicen dagegen sind fast niemals 
Ursache von Embolien, ebensowenig die ofter im Anschlull an therapeutische 
intravenose Injektionen auftretenden Thrombosierungen der Cubitalvenen. Prak­
tisch sehr wichtig ist die Emboliegefahr nach Operationen, vor aHem nachLaparoto­
mien bei Appendicitis, Myomen usw. (6.-20. Tag post operationem), wo die Throm­
bosen hauptsachlich im Quellgebiet der unteren Hohlvene als Ursache in Frage 
kommen. Haufig werden namentlich Individuen mit kraftigem, intakten Herzen 
befallen. 

Eine besondere Form der Embolie, die LnUt'mbolie. kommt u. a. bei operativen 
Eingriffen namentlich an der Lunge (therapeutIscher Pneumothorax!) vor; die 
in die Lungenvenen eindringende Luft gelangt durch das linke Herz ins Gehirn 
und bewirkt Rewulltlosigkeit, Krampfe und mitunter Halbseitensymptome wie 
Lahmungen, Parasthesien. Ein charakteristischer Herzbefund bei Anweeenheit von 
Luft im rechten Herzen iet ein laut brausendes GerauBch. das sog. M ii h len -
gerausch. Der Anfall geht oft voriiber, kann aber auch todlich verlaufen. Thera­
peutisch wirken hier ein sofort ausgefiihrter ausgiebiger Aderlall, Tieflagerung 
des Kopfes, kiinstliche Atmung, starkste Flexion der Oberschenkel im Hiiftgelenk, 
Campher. Coffein sowie eventuell eine intracardiale Strophanthininjektion (0,5 mg) 
unter Umstanden lebensrettend. 
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Krankheiten des Respirationsapparates. 
Krankheiten der N ase. 

Physiologische Vorbl'merkungen. Normal erfolgt die Ein- und Ausatmung 
durch die Nase bei geschlossenem Mund. Der Luftstrom streicht bei der Inspira­
tion iiber die infolge der Muscheln sehr ausgedehnte Flache der Nasenschleim­
haut. wird dabei erwarmt und angefeuchtet und infolge des kIebrigen Schleim­
iiberzuges der Mucosa von Verunreinigungen wie Staub und Bakterien zum 
groBten Teil befreit. Die Innervation der Schleimhaut mit dem N. olfactorins 
gestattet zugleich die Priifung der eingeatmeten Luft auf riechende Bestandteile. 
Werden die Choanen, die die Verbindung zwischen Nasen- und Rachenhohle bilden, 
durch krankhafte Prozesse, am haufigsten Wucherungen des Iymphatischen Gewebes, 
die sog. adenoiden Vegetation en verstopft, so ist die Nasenatmung un­
moglich 1; der Patient halt dann dauernd, auch im Schlaf, den Mund offen, was 
bei Kindem oft falschlich als Unart ausgelegt wird. Mundatmung infolge von 
Schleimhautschwellung beobachtet man auch bei Rhinitis (s. u.) sowie bei manchen 
schweren Infektionskrankheiten (vgl. Typhus S. 37). Eine Folge der Mundatmung 
ist die Ausschaltung der genannten Schutzvorrichtungen und die dadurch bedingte 
Austrocknung und Reizung der Rachen-, Kehlkopf- und Luftriihrenschleimhaut. 
Die sensible Innervation der Nasenschleimhaut geschieht durch den N. trigeminus 
(N. ethmoidalis), der auch verschiedene Reflexe, z. B. den NieBreflex vermittelt. 
Dber den nerviisen Konnex zw,ischen Nase und Lunge vgI. Asthma S. 262. KIinisch 
wirhtig sind ferner die Beziehungen der Nasenhiihle zu den Nebenhohlen (Kiefer­
oder Highmorshiihle, Stirn-, Keilbeinhiihle und Siebbeinzellen), auf die ofter infek­
tiose Erkrankungen der Nase iibergreifen; gleiches gilt von der benachbarten 
Tuba Eustachii. 

Rhinitis (Schnupfen, Coryza). 
Die akute Rhinitis ist ein oberfliichlicher Katarrh der Nasenschleim­

haut mit Schleim- und Eitersekretion. Sie ist eine typische Erkiiltungs­
krankheit, bei der sicher infektiose Momente eine groBe Rolle spielen, 
zumal sie sehr leicht auf andere iibertragen wird. 

Del' Erreger ist zwar unbekannt. Doch gelang es durch Obertragung des durch 
Tonkerzen filtrierten Sekretes bei Menschen und Anthropoiden nach einer Inkuba­
tion von 36-48 Stunden typisches Schnupfenfieber zu erzeugen. 

Symptome und Verlauf: Beginn meist im Rachen mit lastigem Brennen 
und Kratzen, Schwellung der Tonsilla pharyngea sowie oft mit leichter Rotung 
der Rachenschleimhaut. Kitzelgefiihl in der Nase mit starkem NieBreiz (sternutatio) 
sowie lebhafte Sekretion von zunachst rein waBrig-serOsem, in den folgenden Tagen 
schleimig-eitrigem Sekret sind von zunehmender Verstopfung eines oder beider 
Nasengange begleitet, so daB die Nasenatmung aufgehoben ist und die Stimme 
den charakteristischen nasalen Klang ("gestopfte Nasenstimme")B annimmt. Das 
Geruchsvermogen, zum Teil aueh del' Geschmack, ist herabgesetzt oder ganz a.uf­
gehoben. Oft leidet fiir kurze Zeit auch das A1lgemeinbefinden: Mattigkeit, Glieder­
ziehen, leichte Temperatursteigernng ("Schnupfenfieber"). Doch ist in der Regel 
die Erkrankung nach wenigen Tagen abgelaufen; oft jedoch leitet sie eine Laryngitis 
und Tracheitis ein. Hoheres Fieber sowie sehr heftiger Kopfschmerz sprechen fiir 
komplizierende Nebenhiihlenerkrankungen; starker Stirukopfschmerz wird bei 
Stirnhohlen-, dumpfer Druck und Schmerz im Oberkiefer bei Kieferhohlen­
erkrankung beobachtet. In der Regel schwinden diese Symptom!! mit dem Ab­
klingen der Rhinitis. Mitnnter greift der Katarrh auf die Tube mit Schwellung 
des Torus tubarius iiber, was sich durch Spannungsgefiihl im Ohr sowie Schwer-

1 Es ist iibri!!ens bemerkenswert. daB bei Nasenatmung die Zwerchfell­
exkursionen geringer als bei Mundatmung sind. 

21m Gegensatz zur "offenen Nasenstimme" bei Gaumensegellahmung (vgI. S. 74). 
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hOrigkeit (Einziehung des Trommelielles) verrit. Bisweilen schlieBt sich eine Otitis 
media an. 

In anderen Fallen kommt es zu Eiterungen (Empyem) der Nebenhohlen, 
fiir die u. a. einseitiger EiterabfluB aus der Nase spricht. Die Rhinoscopia anterior 
ergibt bei Eiterung der Stirn- und KieferhOhle und der vorderen Siebbeinzellen 
Hervorquellen von Eiter vorn am unteren Rand der mittleren Muschel, bei der· 
jenigen der hinteren Siebhpinzellen und der Keilbeinhohle das gleiche hinten ober· 
halb der mittleren Musuhel und in der Rima oliactoria. 

Masern, Pertussis sowie oft Infl uenza beginnen mit einer Rhinitis. 
Auch chemische Reize kOnnen eine Rhinitis bewirken; so erzeugt z. B. der 

innerli(lhe Gebrauch von Jod mitunter SchnuI,fpn, TrlinentrliuMn lind Stirnkopf­
schmerz (V"rmeidung des Jodismus vgl. S. 226). Ferner spielen bei dazu dispo. 
nierten Individuen eine grolle RPihe von Stoffen eine Rolle, deren Wirkung auf 
anaphylaktische Vorglinge im Korper bezogen wird. und die oft zugleich AlIthma 
bronchiale erzeugen (vgl. S.260). Ein typisches Beispiel ist der Heuschnupfen 
{s. unten). 

Therapie der Coryza: Energische Schwitzprozedur (heil3er Lindenbliiten­
oder Fliedertee, heiBe Packung im :&tt, AlIpirin), SoIluxlampe, femer lokal Scbnupf­
pulver (z. B. Rp. Menthol, Novocain iii 0,1, Sol. Suprarenin 1 %0 gutt. III, Acid. 
boric. subt. pulv., Sach. lact. aa ad 5,0) oder als Sozomentholpulver (Natr. 
sozojodol. + Menthol); Formanwatte oder Ephetoninsalbe in die Nase. Oft helien 
sehr kleine Joddosen, z. B. Jod. 0,1, Kal. jodat. 0,2, Aqua dest. ad. 20,0 tii.glich 
ein Tropfen in Wasser. 

Heuschnupfl'n (Catarrhus aestivus, Heufieber, Rhinitis anaphylactica) ist eine zur 
Zeit der Graserbliite (Mai-Juli) bei dazu disponierten (meist mannlichen) Individuen 
mittleren Alters auftretende intensive Schwellung und Sekretion der Nasen­
schleimhaut, die von starkem Jucken in der Nase und Niellreiz sowie oft gleich. 
zeitig von heftiger Conjunctivitis mit Brennen in den Augen und Lichtscheu 
sowie Odem der Lider begleitet ist. Gelegentlich gesellt sich auch echtes Bronchial­
asthma (S. 260) dazu. Ursache ist die Reizwirkung der Pollenkomer mancher 
Gramineen. Zur Auslosung der Beschwerden geniigt bei vorhandener Idiosynkrasie 
die Nahe einer bliihenden Wiese. Viele Patienten erkranken regelmaBig jedes 
Friihjahr' Die Beschwerden konnen wochenlang anhalten. 

Therapie: Vermeiden der Grii.serbliite, Aufenthalt im Friihjahr, z. B. an der 
See, speziell auf Helgoland ("Heufieberbund") oder im Hochgebirge, Verstopfen 
.der Nase mit Watte, lokale Anwendung des Pollan tins (als Losung oder Schnupf. 
pulver), das ein durch Immunisierung von Pferden mit Pollentoxin gewonnenea 
Antitoxin iat, dessen Wirkung aber inkonstant ist, femer das von Pflanzenfresaem 
zur Zeit der Grasbliite gewonnene, als Graminol (Fa. Ruete-Enoch) bezeichnete 
Serum, das Schutzstoffe gegen das Pollengift enthalten soU, schlieBlich Helisen B­
Injektionen (Pollenextrakt). Symptomatisch giinstig wirkcn Sup r a ren i n (I : 5000) 
Ephetonintabl. oder I %ige Cocainlosung mit Spray oder Tampon appliziert. 
Empfehlenswert ist ferner langerer Gebrauch von Kalk: 2,0-5,0 Calc. lactic. resp. 
~ Kalza.ntabletten pro die oder Calciumgluconat intramusc. resp. Menil intravenos. 
Desensibilisiernng S. 262. 

Die Rhinitis vasomotoritla (Coryza. nervosa) ist durch plotzliches Auftreten 
einer Verstopfung der Nase mit massenhafter Entleerung eines diinnfliissigen 
wasserklaren Sekretes und heftigen Niellanfallen sowie durch Fehlen echter Ent­
ziindungserscheinungen charakterisiert. Sie bernht auf konstitutioneller nber­
-empfindlichkeit ahnlich wie das Bronchialasthma, mit dem sie auch ZUsammen 
oder mit ihm alternierelld auftritt; auch ha.t man ahnliche Allergene wie bei diesem 
angeschuldigt (s. S.260). Therapeutisch wirksam ist mitunter die Kombination 
von Kalk und Atropiu (z. B. Atrop. sull. 0,0015, Calc. lact. und chlorat. aa 2,5, 
Sirup cort. aur. 25,0, Aq. menth. pip. ad 125,0 2-3mal taglich 1 EIlIOffel). 

Die Rhinitis chronica 
kommt als hypertrophische und atrophische Form vor. Die hyper­
tropbiscbe Rhinitis (Stockschnupfen) entsteht bisweilen nach wieder­
holter akuter Rhinitis, ist meist jedoch eine selbstandige Krankheit, 
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die aber haufiger akute Exazerbationen mit dem Bilde der akuten Rhinitis 
zeigt. Zum Teil ist sie konstitutionell begriindet (Skrofulose, Blutarmut, 
Neuropathie), zum Teil liegen dauernde berufliche Schadigungen wie 
Einwirkung von Dampfen, Rauch usw. vor. Die Rhinoscopia anterior und 
posterior ergibt starke Schwellung der meist dunkelrot verfarbten unteren 
und mittleren Muschel zum Teil mit Polypenbildung; oft ist gleichzeitig die 
Rachenmandel hyperplastisch. Symptome sind schleimig-eitrige Sekre­
tion, Behinderung der Nasenatmung, nasale Sprache, bisweilen Nei­
gung zu Nasenbluten. Mitunter leiden die Patienten gleichzeitig an 
Asthma, ferner haufig an nachtlichem Alpdriicken. Das Leiden ist 
hartnackig. 

Therapie: Nasendusche mit korperwarmer 1 %iger NaCI- oder Bor­
saurelosung, galvanokaustische Entfernung eines Teiles der Muscheln 
sowie der Polypen, Kuren in Reichenhall, Ems oder an der See, Hebung 
des Allgemeinbefindens (Arsen, z. B. als Astonininjektionen). 

Die atrophische Rhinitis ist meist ein selbstandiges Leiden, das in 
langsam fortschreitender Atrophie der Schleimhaut und des Knochen' 
geriistes der Nasenhohle mit Verschmachtigung der Muscheln und Um­
wandlung des Flimmerepithels in Pflasterepithel besteht und zu starker 
Erweiterung der Nasenhohle fiihrt. Es entsteht bisweilen nach Neben­
hohleneiterungen. In manchen Fallen zeigen die braunlich-griinlichen 
Sekretborken, die die Schleimhaut bedecken, fOtide Zersetzung: Rhinitis 
atrophica foetida oder Ozaena; dieselbe ist durch einen widerwartigen 
Geruch gekennzeichnet, der den Patienten infolge des Verlustes des Ge­
ruchsvermogens (Anosmie) meist unbewuBt ist. Subjektiv besteht oft 
nur TrQckenheit in der Nase oder auch im Rachen, da der ProzeB haufig 
auch auf den Nasenrachen, mitunter auch auf den Kehlkopf iiber­
greift. Die Krankheit beginnt meist im jugendlichen Alter (meist bei weib­
lichen Individuen), zum Teil besteht gleichzeitig Skrofulose oder Anamie. 
teils handelt es sich um auBerlich vollkommen gesunde Individuen. Haufig 
fallt an den Kranken die Breite des Nasenriickens auf. Vollige Heilung 
kommt nicht vor, doch schwindet im hoheren Alter die Neigung zu 
Krustenbildung· sowie der iible Geruch. Die Bedeutung des hier fast 
immer nachweisbaren Bacillus Perez ist noch nicht geklart. Die Therapic 
bezweckt die Beseitigung der Sekretborken durch Spiilungen mit lau­
warmer NaCl-Losung, 0,3%0 Kaliumpermanganat (Nasendusche, Spray 
oder Irrigator), bzw. tagliche Einlagen von Wattetampons mit Jodgly­
cerin (Mannlsche Losung: Jodi pur. 0,1, Kal. jodat. 0,5, Glycerin 
30,0); zweckmaBig ist gleichzeitige Verabreichung von Roborantien 
(Eisen, Arsen, Chinin). 

Auch die terti are Lues, speziell die hereditare Form, kann Ozaena 
bewirken; sie geht oft mit schweren Zerstorungen des Knochengeriistes 
der Nase, speziell des Vomer einher und fiihrt zu schweren Entstellungen 
in Form der sog. Sattelnase. 

Nasendiphtherie vgl. S. 74. 

NaSAnbluten IEuistaxis) 
ist in vielen Fallen traumatischen Ursprungs. Das sog. "habituelle Nasen­
bluten", das oft schonnach starkem Schnauben, starkeren Anstrengungen, aber 
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auch konstitutionell (so z. B. bisweilen als Vorlanfer der Gicht) auftritt, hat oft alB 
Pradilektionsort eine an Capillaren besonders reiche Stelle vorn am Septum, den 
sog. Locus Kiesselbachii. Nasenbluten beobachtet man ferner ala Begleiterscheinung 
von Allgememerkrankungen. Bisweilen ist es das erste auf die Krankheit 
hinweisende Symptom. Haufig ist es z. B. bei Bl)ltkrankheiten und speziell bei 
hamorrhagischen Diathesen: bei Leukiimie, Polycythamie, schweren .Anii.mien, 
Hii.mophilie, Morbus Werlhof, Skorbut, Cholamie, ferner bei Schrumpfniere, Herz­
fehlern, Arteriosklerose, schlieBlich bei manchen Infektionskrankheiten (Variola. 
Typhus, Fleckfieber, Scharlach). Starkes Nasenbluten ohne ersichtlichen Grund 
verdient daher stets die Aufmerksamkeit des Arztes. 

Familiar auftretende Neigun~ zu Nasenbluten bereits in der Kindheit ist 
ein Symptom der Oslersehen Krankheit (Teleangiektasia hereditaria haemor­
rhagica), die mit TeleangiektaBien im Gesicht, an den Hiinden und den Schleim­
hauten innerer Organe einhergeht, dominant vererbbar bei beiden Gesohlechtern 
ist und meist eine gute Prognose hat. 

Therapie: Ruhe und Vermeiden des Schneuzens geniigen oft; Kalteapplikation 
(Eisblase) in den Nacken; bei hartnackigen Blutungen Tamponade mittels Jodo­
formgaze, Eisenchloridwatte oder mit Suprarenin (1 %0) getrankter Tampons 
(hOchstens 12 Stunden liegen lassen); bei Hamophilie Tampon mit frischem 
Blutserum; evtl. hintere Tamponade mit Bell 0 c q scher Rohre; intravenos 5 ccm 
einer 100f0igen sterilen NaCI-Losung, sowie Sangostop, vgl. S.41. 

Krankheiten des Kehlkopfs. 
Vorbemerkungeq. Der Kehlkopf ist ein Schutzorgan fiir die tieferen Luftwege; 

er wacht dariiber, daB an der Kreuzungsstelle von Schluck- und AtemstraBe keine 
Fremdkorper in die Luftrohre eindringen. Wahrend des Schluckens wird der 
Kehlkopf gehoben und sein Eingang geschlossen, und zwar normal sowohl durch 
die Epiglottis als durch Zusammenriicken der Plicae aryepiglotticae und der falschen 
und wahren Stimmbander. Dieser VerschluB kommt auch noch nach Zerstorung 
der Epiglottis zustande. Voraussetzung ist die normale Funktion der Kehl­
kopfnerven. Diese stammen samtlich aus dem N. vagus. Der N. laryng. sup. 
ist der sensible Nerv der Kehlkopfschleimhaut; motorisch versorgt er nur den 
Musc. cricothyr. und die Epiglottis. Der N. laryng. infer. oder Recurrens vagi 
zweigt sich rechts in der Hohe der oberen Thoraxoffnung ab und steigt zwischen 
der Pleura der Lungenspitze und der Art. subclavia nach oben; links zweigt er sich 
erst in der BrusthOhle ab und schlingt sich um den Arcus aortae; beide laufen 
zwischen Trachea und Oesophagus nacli oben. Der Recurrens ist ein rein motori­
scher Nerv und innerviert samtliche Kehlkopfmuskeln. ausgenommen den M. crico­
thyr. und die Epiglottis. Reizung der Kehlkopfschleimhaut durch Fremdkorper, 
reizende Dampfe usw. erzeugt reflektorisch VerschluB der Glottis; eine gleiche 
SchutzmaBregel ist der Husten, der in einem reflektorisch ausgelosten kraftigen 
Exspirationsstrom unter Spren","1lD.g des Glottisverschlusses mit entsprechendem 
GerauBch besteht und ein Herausschleudern von Fremdkorpern oder Schleim 
bewirkt. 

Auslosung des Hustenreflexes (das Zentrum liegt in der Oblongata) erfolgt 
in erster Linie von der hinteren Kehlkopfwand (Regio interarytaenoidea), 
sowie von der Luftrohre (Bifurkation) und den Bronchien, wogegen Reizung 
des Lungenparenchyms keinen Husten auslost. Aber auch andere sensible Reize, 
z. B. der Haut und mancher anderen Organe, konnen Husten hervorrufen. 
Zerstorung oder Liihmung der Stimmbander, Starung der Sensibilitat des Kehl­
kopfes sowie Benommenheit lassen Husten nicht zustande kommen, wodurch schwere 
Gefahren entstehen (vg1. Schluckpneumonie S. 266). Der Kehlkopf dient weiter 
zur Erzeugung der Stimme und Sprache, wobei die alB sog. Ansatzrohr funk­
tionierende Mund-, Rachen- und Nasenhohle wichtige Resonatoren bilden, die 
den einzelnen Lauten erst ihren besonderen akustischen Charakter verleihen. Krank· 
haite Prozesse in diesen wie an dem Kehlkopf Belbst beeinflussen daher auch die 
Lautbildung der Sprache und Singstimme (vgl. S. 74 und 234), was diagnostisch 
von Wert sein kann. Willkiirliche Erweiterung der Glottis ist nicht moglich; bei 
der Atmung erfolgt sie ullwillkiirlich. 
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Kehlkopfkatarrh (Laryngitis). 
Die Laryngitis acuta tritt oft als Teilerscheinung eines allgemeinen 

absteigenden Katarrhs der oberen Luftwege (Schnupfen-, Rachen- und 
Luftrohrenkatarrh, Angina), namentlich nach ErkliJtungen auf, ge­
legentlich auch selbstalldig nach starker Reizung durch schadliche 
Dampfe wie Osmiumsaure, Ammoniak sowie Einatmllng von Staub, end­
lich mitunter nach starker Inanspruchnahme der Stimme durch Reden, 
Singen oderSchreien (vgl. auch S. 333). Su bj ektiv bestehen Heiser­
keit bis zu volliger Aphonie, Gefiihl von Kratzen. Husten, aber keine 
Atemnot. Die Laryngoskopie ergibt starkere Rotung und Schwellung 
der Kehlkopfschleimhaut; beide Stimmbander sind gleichmaf3ig oder 
fleckig gerotet, zeigen bisweilen kleine Hamorrhagien sowie oberflach­
liche Erosionen und erscheinen oft infolge von Schwellung der Taschen­
bander verschmalert. Die Glottis zeigt oft bei der Phonation einen 
feinen ovalen Spalt, d. h. BOg. Spannerlahmung (vgl. Abb. 36, S. 239). 

Schwellung der Schleimh.&ut unterhalb der Glottis (Laryngitis subglottica), im 
Kehlkopfspiegel als roter, unter dem freien Rand der Stimmbander vorspringender 
Wulst erkennbar. ist seltener bei Erwachsenen. haufiger bei Kindem und verursacht 
hier. namentlich Mchts, Anfalle von Stridor sowie rauhen bellenden Husten; er er­
innert an denKrupphusten bei Diphtherie ("Pseudokrupp"). VgI. auch Masem S. 19. 
Die Anfalle sind meist nur von kurzer Dauer und sind harmloser als sie aussehen. 
Manche Kinder zeigen eine besondere Disposition dazu, die auch familiar vorkommt. 
Niemals finden sich bei Pseudokrupp diphtherische weifle Beliige im Larynx. 

Therapie der akuten Laryngitis: Schonung der Stimme; am besten ist es, 
das Zimmer zu hiiten; zu vermeiden ist kalte sowie staubige und rauchige Luft. 
HeiBe Getranke, z. B. heiBe Milch mit Emser Salz. Inhaliuren von I Ofoiger 
NaCl-Losung oder Emser Wasser; heiBe Kompressen um den Hals; bei starkem 
Hustenreiz Codein. phosphor., Paracodin oder Dicodid je 0,01. Wichtig ist Pro phy­
laxe durch Abhartung (kalte Waschungen). 

Die Laryngitis chronica tritt im AnschluB an akute Laryngitis Bowie 
haufiger im Gefolge der chronischen Katarrhe der Nase und des Rachens 
auf, vor aHem als Begleiterscheinung der Verlegung der Nasengange 
(siehe oben), ferner bei Berufsrednern und Sangern usw., bei anhaltendem 
Einatmen von Staub sowie haufig bei Saufern, hier zusammen mit 
chronischer Pharyngitis. Symptome sind hartnackiges Belegtsein der 
Stimme und Heiserkeit bis zur Aphonie, Hustenreiz mit sparlichem 
Sekret, Rauspern sowie Kratzen und Trockenheit im Hals. Laryngo­
skopisch besteht Schwellung und Rotung der Kehlkopfschleimhaut. 
wobei die Stimmbiinder (stets beide I), Taschenfalten und Epiglottis in 
wechselndem MaBe beteiligt sind, sowie haufig Adductorenschwache 
(s. unten). Die Farbe der Schleimhaut iet oft ein schmutziges Grallrot. 

Oft zeigt die Regio interarytaenoidea die starkste Veranderung; an den Stimm­
bandem kommt es mitunter zu Epithelverdickung und Entstehung kleiner gran­
weiBlicher Flecke, bisweiIen mitZacken- und Furchenbildung sowie schalenformigen 
Wiilsten an den Processus vocales. Diese sog. Pacbydermie des Kehlkopfes wird 
besonders bei Potatoren beobachtet; mitunter gibt sie AnlaB zu Verwechslung mit 
Carcinom (das aber in dieser Gegend kaum vorkommt) sowie mit Tuberkulose. 
Einseitigkeit des Befundes ist allerdings stets verdachtig auf Neoplasma reap_ 
TuberkuI08e. Bei jedem Fall von chronischer Heiserkeit ist die Laryngoskopie 
unerlii.Blich. Stets ist auch die Nasa zu untersuchen. 

Theraple: Schonungsbebandlung wie bei akuter Laryngitis. Lokalbehandlung: 
Einpinseln mit Mannlscher Loaung (Rezept S. 236) oder 100f0igem Tanninglycerin 
oder 1-50f0iger Protargollosung. Inhalieren (siehe oben). Badeorte: Ems, Reichen­
hall, Soden i. T., Salzungen; evtI. Schwefelbii.der: Eilsen, Nenndorf. 
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KehlkopfHihmungen. 
Vorbemerkungen. Die Kehlkopfmuskeln bilden folgende Gruppen: 1. Stimm­

bandspanner: M. cricothyr. anticus (N. laryng. sup.) und M. thyreoarytaen. 
(N. recurrens). 2. G lbttisoffner oder Abductoren: M. cricoarytaen. post. oder 
"Posticus" (N. reeurrens). 3. GlottissehlieBer oder Addllctoren: M. crieo­
arytaen. later. und arytaen. transvers. (N. recurrens). Die Innervation der Kehl­
kopfmuskeln erfolgt vom Gehirn aus bilateral, d. h. von beiden GroBhirnhemi­
sphiiren; einseitige Lahmung sprieht daher stets fiir deren peripherischen Sitz. 
Bei Recurrenslahmungen gilt das Semon-Rosenbachsehe Gesetz: die Nerven 
der Glottisoffner erlahmen schneller als die der SchlieBer. 

Normaler Kehlkopf. 
Abb. 34. Phonation. A bb. 35. Respiration. 

Abb. 36. Abb. 37. 
Spannerlahmung. Tra.nsversuslahmung. 

Abb. 38. Spanner- und 
Transversuslahmung. 

Abb. 39. Abb.40. 
Phonation. Respiration. 

Linksseitige 
Reeurrenslahmung. 

Abb. 41. 
Kada verstellung 
bei beiderseitiger 

Recurrenslahmung. 

Abb.42. 
Anticusliihmung. 

Liihmung des Nervus laryng. sup. bewirkt Aniisthesie des gesamten Kehlkopfes 
sowie der Epiglottis, ferner motorische Lahmung des M. ericothyr. ( .. Anticus­
I.ahmung"). Die Stimmbander sind schlaff und etwas geschlangelt (Abb. 42), 
die Stimme ist heiser, die Epiglottis ist unbeweglieh und steht aufrecht. Die 
Lahmung ist gefiihrlich infolge der Gefahr des Fehlschluckens. Sie wird nacb 
Diphtherie beobaehtet. 

Die Liibmong des N. reeurrens (Abb. 39-41) ist haufig, namentlich links; sie 
kommt vor vor allem als Drucklahmung bei Aneurysmen des Arcus aortae (links), 
bei Strumen, Tumoren im Mediastinum, Oesophaguscarcinom (links), ferner durch 
den Druck des dilatierten linken Vorhofes sowie bei groBen pericarditischen Ex.­
sudaten, rechts bei pleuritillehen Schwarten oder bei Schrumpfung der Lungen· 
spitze, seltener nach Diphtherie, sowie ferner bei Lasion des Vaguskernes in der 
Oblongata, so bei Syringornyelie multipler Sklerose, Bulbiirparalyse, Tabes. Soll\nge 
es sich nicht um eine totale Lahmung handelt, besteht nur Abductorenparese 
(siehe oben), d. h. eine Posticusliih mung, wobei das Stimmband bei der Atmung 
und Phonation nahe der Mittellinie stehen bleibt. Die Stimme brallcht dabei 
nicht alteriert zu sein, Heiserkeit kann fehlen, Atemnot ist nicht vorhanden. 
Beiderseitige Postieuslahmung dagegen bewirkt hochgradige Atemnot mit 
Stridor bei erhaltener Stimmbildung. 
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Vollstandige Lahmung des einen Recurrens, die hauptsachlich als Druck­
lahmung (siehe oben) sowie gelegentlich nach Kropfoperationen (Durchschneidung 
bzw. Quetschung) beobachtet wird, ist gekennzeichnet durch volliges Stillstehen 
,des Stimmbandes, das eine Mitteistellung zwischen Respirations- und Phonations­
-stRllung zeigt (sog. Kadaverstellung, Abb. 41), wobei bei der Phonation das Stimm­
band die gesunde Seite iiberschreitet und sich dem gelahmten Stimmband so weit 
nahert, diiB Stimmbildung zustande kommt (Abb. 39). Die Glottis steht daun 
·schief. der Aryknorpel der kranken Seite liegt etwas vor dem der gesunden. Oft 
wird die Lahmung erst durch die Laryngoskopie entdeckt. Selten ist beider­
·seitige totale Recurrenslahmung (z. B. bei groBen Tumoren der Schilddriise); 
beidr Stimmbander stehen hier dauernd unbeweglich in MitteisteHung, Atemnot 
fehlt, Phonation und Husten sind unmoglich. 

Doppelseitige Parese derMm. vocales(thyreoarytaenoidei), diesog. Internus­
parese oder Spannerliihmnng (Abb. 36) ist die haufigste Lahmung und Begleit­
'erscheinung einer Laryngitis, bei der sie die Ursache der Heiserkeit ist. Die 
Glottis bildet bei der Phonation ein schmales Oval, der Rand der Stimmbander 
ist exkaviert; es bestehen Heiserkeit oder Aphonie, aber keine Dyspnoe. 

Mit ihr kombiniert oder selbstandig kommt ferner beiderseitige Liihmung 
der Mm. interarytaenoidei (Transversuslahmung) vor, deren Symptom starke 
Heiserkeit ohoe Dyspnoe ist. Bei Phonation schlieBt der vordere Teil der Glottis, 
wahrend der hintere, die Glottis cartilaginea, einen dreieckigen offenen Spalt 
'.zeigt (Abb. 37). Bei gleichzritiger Thyreoarytaenoidlahmung bleibt auch vorn 
die Glottis respiratoria offen; charakteristisch ist dabei das Vorspringen der 
Processus vocales in die Glottis, die sog. Sanduhrform (Abb. 38). Sie kommt 
hauptsachlich bei Laryngitis vor. 

Die hysterisehen Liihmungen sind vor aHem durch so hochgradige Aphonie 
a.usgrzeichnet, wie sie bei organischen Lahmungen kaum vorkommt. Chara.kte­
ristiseh ist ihr plotzlicher Eintritt, namentlieh nach psychischen Erregungen, 
sowie die Tatsache, daB im Gegensatz zur tonlosen Stimme (Fliisterstimme) der 
Husten klangvoll ist. Laryngoskopisch ergibt sich bei dem Versuch der Phonation 
ein unvollkommener SchluB der Glottis, die ein Dreieck bildet. Niemals zeigt 
diese eine einseitige Bewegungsstorung. Letztere beweist stets eine 
organische Lahmung. Hysterische Lahmungen beobachtet man bei neuro­
pathiseh-hysterischen Personen. u. a. bisweilen auch im AnschluB an akute Laryngitis. 

Die Therapie hat nur bei den katarrhalisch, toxisch oder ohne erkennbare Ur­
flache entstandenen Lahmungen Erfolg: Elektrisieren (farad. und galvan.), Strychnin. 
nitric. 0,005-0,01 pro die subc., Behandlung eines vorhandenen Katarrhs. Bei 
beiderseitiger Posticusliihmung ist die Intubation (s. S. 78) oder Tracheotomie 
evtl. mit Ventilkaniile, die nur die Inspiration gestattet, notwendig. Bei hyste­
rischen Lahmungen geniigt oft die wahrend der Laryngoskopie an die Patienten 
gerichtete Aufforderung a zu sagen, zweekmaBig unter gleichzeitiger Anwendung 
des elektrischen Stromes. 

Laryngospasmus (Spasmus glottidis). 
Stimmritzenkrampf hefallt vor aHem Sauglinge, insbesondere solche mit 

Zeichen allgemeiner erhohter Erregharkeit der motorischen Nerven, wie sie bei der 
Spasmophilie besteht (Steigerung der galvanischen Erregbarkeit, Ch vosteksches 
Symptom, vgl. Tetanie, vgl. S. 514). Auch leiden die Kinder hiiufig an Rachitis. 
Mitunter beobachtet man familiare Disposition. Es handelt sich um anfallsweise 
auftretenden krampfhaften GlottisversehluB von kurzer Dauer, wahrend dessen 
·die Atmung vollkommen unterbrochen ist. Der Anfall tritt meist ohne besondere 
Vorboten ein, mitunter naeh starkem Schreien oder Schreck. Er beginnt mit 
einigen tonenden (wie bei Pertussis) oder schnappenden Inspirationen, denen vollige 
Apnoe folgt; der Kopf sinkt zuriick, das Gesieht wird blaB livid und cyanotisch, 
bisweilen sehwindet das BewuBtsein, die Daumen werden eingesehlagen; aueh 
kommen t.onisch-klonisehe Krampfe vor. Der Anfall schwindet Mch wenigen 
Sekunden, worauf das Kind sich bald wieder erholt. Doch kann im Anfall der 
Tod erfolgen. Oft treten die Anfalle auBerst zahlreich auf. 

Selten werden Erwachsene von Laryngospasmus befallen, gelegentlieh Meh 
lokaler Applikation von Medikamenten im Kehlkopf (Einblasen von Pulvern oder 
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Pinseln des Larynx), ferner bei Einklemmung von Stimmbandpolypen in die 
Glottis, schlieBlich ohne au13eren Anla13 bei Epilepsie, Lyssa, Tetanus sowie mit­
unter bei Tabes (sog. Larynxkrisen). 

Tberapie: Bei Sii.uglingen Phosphorlebertran sowie KaIk per os (Chlorcalcium 
0,1-0,3 pro die sowie Calciumglukonat), Regelung der Diat (vgl. Lehrbiicher der 
KinderheiIkunde). 1m Anfall sind empfehlenswert Besprengung oder Vbergie13en 
des Kindes mit kiihlem Wasser, Senfblatter auf Brust und Riicken, Campher­
injektionen, mitunter auch Einatmung von Chloroform. 

Perichondritis laryngea. Glottisiidem. 
Eine Entziindung der Knorpelhaut des Kehlkopfes schlie13t sich in der Regel 

als sekundare Infektion an Entziindungsprozesse im KehIkopf an, namentlich 
wenn dieselben in die Tiefe fortschreiten. 

Sie wird vor aHem bei Tuberkulose, Lues und malignen Neoplasmen des Larynx 
sowie bei manchen akuten Infektionskrankheiten, sp6zieH bei schweoom Typhus. 
bei Fleckfieber. Pocken beobachtet. Infolge eitriger Zerstorung des Perichondriums 
kommt es zu Nekrose des Knorpels. oft mit Absce13bildung. Der Knorpel­
sequester wird bisweilen ausgehustet unter Hinterlassung eines eitrigen Geschwiires. 
oder es bildet sich eine Fistel. 

Am haufigsten lokalisiert sich die Perichondritis am Aryknorpel, speziell 
bei Tuberkulose (siehe unten). Laryngoskopisch zeigt diese Gegend Rotung 
und Schwellung von Kugel- oder Birnform Bowie Unbeweglichkeit, die auch am 
entsprechenden Stimmband auffallt. Subjektiv bestehen heftige, in das Ohr 
ausstrahlende Schmerzen. Mitunter wird auch der Ringknorpel von einer Perichon­
dritis befallen (Typhus, Fleckfieber, Pocken), welche bei gro!3erer Ausdehnung zu 
schweren Zerstorungsprozessen des ganzen Kehlkopfgeriistes fiihren kann und nicht 
selten eine narbige Larynxstenose mit volliger Aphonie nach sich zieht, so da13 
bisweilen die Tracheotomie notwendig wird. Auch eine Perichondritis der E pi -
glottis kommt vor. 

Eine haufige und gefahrliche Komplikation der Perichondritis ist das Glottis­
odem, das in einer Schwellung der aryepiglottischen Falten sowie der Epiglottis, 
der Arygegend und mitunter der Taschenfalten besteht. 

Nachst der Perichondritis (speziell bei Tuberkulose) als der haufigsten Ur· 
sache - Wer ist das Odem bisweilen einseitig - wird GlottisOdem nach Einatmung 
atzender Dampfe, z. B. von Osmiumsaure, ferner bei allgemeinem Hydrops 
wie bei Nephritis Bowie als kollaterales Odem bei Entziindungen der Nach­
barschaft (Tonsillen usw.), bei Stauung infolge von Geschwiilsten an der oberen 
Thoraxa.pertur, bei Fremdkorpern im Larynx sowie selten als neurotisches 
Odem, z. B. bei Urticaria sowie bei Quinckeschem Odem, endlich selten nacb 
J odmedikation beobachtet. Entziindliches Odem findet sich bei Erysipel 
sowie bei Phlegmonen der Kehlkopfschleimhaut. 

Glottisodem kann sich sehr schnell entwickeln und fiihrt zu Dyspnoe und 
ErstickuDgsl!;efahr. Laryngoskopisch beobachtet man eine intensive wurst­
fOrmige Schwellung der Epiglottis und der Plicae aryepiglotticae. Therapie: 
Scarification oder Incision der vorher mit Cocain anii.sthesierten geschwoHenen 
Teile, starke Rautreize am Ralse (Senfblatter), schlie13lich die Tracheotomie. 

Kehlkopftnberknlose. 
Wenn auch in auBerordentlich seltenen Fallen Larynxtuberkulose 

primar vorkommt, so entsteht sie doch in der Regel erst sekundar im 
Verlauf einer Lungentuberkulose und ist bei dieser in vorgeriickteren 
Stadien eine haufige Begleiterscheinung (1/,_1/3 aller Falle); Manner 
werden erheblich Mufiger als Frauen befallen. 

Histologisch handelt es sich zunachst um subepithelial entstehende, miliare 
Knotchen, die teils diffuse Infiltrate, teils einen umschriebenen Tumor bilden 
und mitunter pachydermische Epithelverdickungen hervorrufen; Bohr bald kommt 
es zu Verkii.sung und geschwiirigem Zerfall, gelegentlich mit anschlieBender Peri· 
chondritis (siehe oben). 

v. Domams. Grundrill. 14. u. 15. Auf!. 16 
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Subjektive Beschwerden sind im Anfang lediglich hartnackige 
Heiserkeit; bei bestehendem Husten wird derselbe oft auffallend rauh 
und heiser, bisweilen bestehen jedoch zunachst iiberhaupt keine Sym­
ptome. Spater bewirken die Geschwiire oft heftigen Schmerz, besonders 
beim Schlucken, der namentlich bei Lokalisation an den Aryknorpeln 
und den aryepiglottischen Falten in das Ohr ausstrahlt. Der intensivste 
Schluckschmerz entsteht bei Ulcerationen an der Epiglottis und an der 
vorderen Pharynxwand sowie bei Perichondritis. Bei starkerer Ulcera­
tion der Stimmbander wird die Stirn me fast oder ganz aphonisch. 

Der laryngoskopische Befund bietet verschiedene Bilder. Pra­
dilektionsort sind die Stimmbander und die hintere Kehlkopfwand. 
Einseitige Chorditis mit R6tung, Schwellung und Walzenform des 
Stimmbandes ist ein stets sehr verdachtiges Friihsymptom, desgleichen 
Schwellung der Schleimhaut der Regio interarytaenoidea, wo sich auch 
friihzeitig Geschwiire zeigen. 1m weiteren Verlauf beobachtet man In­
filtrate, die an allen Stellen der Kehlkopfschleimhaut auftreten k6nnen, 
gelegentlich Tumoren bilden (z. B. an den Taschenbandern) und haufig 
von Geschwiirsbildung begleitet sind. Die Ulcera zeigen einen eitrigen 
Grund, scharf gezackte wallartige Rander und k6nnen sehr ausgedehnt 
sein. Ulcerierte Stimmbander sehen wie angenagt aus. 

GlottisOdem ist eine haufige Begleiterscheinung. Diagnostisch ist der Be­
fund von Tuberkelbacillen im Sputum bei gIeichzeitiger Lungentuberkulose 
bedeutungslos. Sehr wichtig ist die Unterscheidung eines tuberkulOsen 
Tumors vom Carcinom (siehe S. 243). Unterscheidung von Larynxlues 
siehe unten. Wenn auch vereinzelt Reilung der Larynxtuberkulose 
vorkommt, so ist doch die Prognose in der groBen Mehrzahl der FaIle 
schon wegen des gleichzeitigen schweren Lungenleidens infaust. 

Tberapie: Schonung des Larynx, evtI. Sprechverbot. Vermeidp,n von Staub, 
Rauch, Kalte. In initialen Fallen mit oberflachlicher Ulceration Bowie bei geringem 
LUTI!l"enbp,fund kann die lokale Behandlung, allch in Verbindung mit Tuberkulin 
(S.280) Erfolge erzielen: Pinselungen zweimal wochentlich mit 5-20% Mentholol 
oder 25-80% Milchsaurelosung, sowie Auskratzung mit scharfem Loffel. Um­
schriebene Infiltrate sowie Tumoren werden mit Curette, schneidender Zange oder 
vor aHem galvanokaustisch entfernt, evtI. die ganze Epiglottis oder ein Stimm­
band uSW. exstirpiert. Bei starkerem Odem Scarification. In manchen Fallen 
wirkt die Tracheotomie (Lokalaniisthesie) wegen Ruhigstellung des Kehlkopfes 
giinstig; notwendig wird sie bei starkeren Stenosen. tl'ber andere chirurgische 
Eingriffe wie Laryngofissur usw. bei lnitialfallen geben die Spezialwerke Auskunft. 
Der Wert der Heliotherapie ist noch nicht unbestritten; dagegen hat man mit 
Rontgenbestrahlungen neuerdingR sehr gute Erfolge erzielt, insbesondere hei pro­
duktiven Prozessen im Anfangsstadium. Kurorte: ReichenhaIl, Davos, Meran. 
Gardone, Madeira. - Bei progressiven FiiIlen ist die Behandlung rein symptoma­
tisch: Linderung der Schmerzen durch Pinseln mit lO%igem Cocain bzw. Tutocain, 
ferner die Anwendung einer Stauungsbinde am Halse. Bei sehr heftigen Be­
schwerden hat sil"h die AIkohol (R5%).Injektion oder sogar die Resektion des 
Nervus laryng. sup. (evtl. einseitig) als wirksame MaBnahme bewiihrt. 

Kehlkopflnes. 
Zu unterscheiden sind Fru h for men im sekundiiren Stadium, die teils in einer 

wenig charakteristischen Form der nicht spezifisC'hen. katharrhalischen Laryn­
gitis ahneln. teils als grauweiBliche Pa peln mit oberfliichlichen U1cerationen auf­
treten, namentlich an der oberen Fliiche und dem Rande der Epiglottis sowie an 
den Stimmbiindern. Haufiger sind die im tertiaren Stadium oder bei heredi· 
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tarer Lues vorkommenden circumscripten oder diffusen gummosen Infiltrate mit 
Pradilektion fur die Hinterwand des Larynx und mit starker Neigung zu Zer­
fall und tiefen Ulcerationen, die einen scharfen Rand und speckigen Grund zeigen. 
Von Tuberkulose sind sie nicht immer sicher zu unterscheiden; sie haben beson­
dere N-eigung zur Bildung strahliger Narben. Schwtlren Zerstorungen fallt vor 
allem oft die Epiglottis anheim. Nach Ausheilung bleiben mitunter hochgradige 
Larynxstenosen zuriick, die oft Tracheotomie Bowie dauerndes Tragen einer 
Kaniile notwendig machen. Differentialdiagnose: Fehlen einer Lungentuber­
kulose sowie von TuberkelbaciUen im Sputum; positive Wassermann-Reaktion llnd 
rascher Erfolg einer antiluetischen Therapie. 

Tumoren des Larynx. 
Die benignen Gesch wiilste sind stets scharf gegen die Umgebung 

begrenzt. Sie sind beirn Manne haufiger als beirn Weibe. Die Papillome 
sind warzige oder himbeerartige, gelegentlich multiple Geschwiilstchen 
mit breiter Basis, die meist vorn an den Stimmbandern sitzen; sie kommen 
oft bei Kindern vor, bewirken Heiserkeit, mitunter auch Atemnot und 
zeigen nach Exstirpation Neigung zu Recidiven. 

Die Kehlkopfpolypen, die haufigste gutartige Geschwulst, sind ge­
stielte, in der Regel verschiebliche, meist den Stimmbandern aufsitzende 
kleine Fibrome von rotlicher oder roter Farbe bis zu ErbsengroBe. 
Sie konnen die gleichen Beschwerden wie die Papillome machen und 
sind ebenfalls operativ zu entfernen. 

Auch die sog. Kinder- oder Sangerknotchen, kleine Exkreszenzen 
an den Schwingungsknoten der Stirnmbander sind harmlose Neubildungen 
(Laryngitis nodosa). 

Von den malignen Neoplasmen kommt hauptsachlich das Kehl­
kopfcarcinom (Plattenepithelkrebs) in Betracht. Seine Pradilektionsorte 
sind vor aHem die Stimmbander, seltener die Taschenbander.oder del' 
Morgagnische Ventrikel. Es bildet entweder eine mehr umschriebene 
Geschwulst oder eine diffuse Infiltration. Friihsymptom ist eine 
chronische Heiserkeit sowie laryngoskopisch bisweilen Beschrankung del' 
Beweglichkeit des befallenen Stimmbandes. Der Tumor sieht teils wie 
ein Knotchen, das oft kreidigwei13 gefarbt ist, teils wie ein gutartiges 
Papillom aus. Husten pflegt zu fehlen. 1m weiteren Veriauf stellen 
sich Storungen des Allgemeinbefindens, Schwache und Abmagerung, 
gelegentlich Driisenmetastasen am Halse (Lymphogianduia prae­
laryngea), Schluckschmerzen, Atemnot, bisweilen Perichondritis, ferner 
Blutungen sowie schlie13lich mitunter Aphonie ein. Die Ulceration 
des Tumors bewirkt oft sehr starken fotiden Geruch und Auswurf. 
Die Kranken gehen an Kachexifl oder oft an Schluckpneumonie 
zugrunde. 

Dia!rDlIstisch wichtig ist die Tatsache, daB anfangs bis auf geringe Heiser­
keit das Leiden vollig latent bleiben kann und die Patienten sich oft des besten 
Wohlbefindens erfreuen. Da aber der Kehlkopfkrebs. insbesondere der der Stimm­
bander, oft lange Zeit eine rein lokale Erkrankung bleibt, so is& fiir die Therapie 
die moglichst friihzeitige Erkennung besonders wichtig. In allen zweifel­
haften Fallen sind sofort (evtl. wiederholt) endolaryngeal Probeex('isionen zwecks 
Untersuchung vorzunehmen. Bei Tuberkulose oder Lues ist das Infiltrat im Gegen­
satz zum Carcinom stets von heftigen Entziindungserscheinungen umgeben, wahrend 
bei letzterem nur ein chronischer Katarrh besteht. 

16* 
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Die Tberapie besteht in der moglichst friihzeitigen Entfernung des 
Tumors (endolaryngeal oder Laryngofissur bzw. partielle oder totale 
Exstirpation des Larynx). Spater ist die Behandlung rein symptoms.­
tisch; mitunter wird die Tracheotomie notwendig. 

Krankheiten der Luftrobre, der Bronchien 
und der Lungen. 

VorbemPrkungen: Die Trachea reicht vom 6. Halswirbel bis zur Bifurkation, 
die in der Hohe des 4.-5. Brustwirbels liegt. In der BrustMhle verlauft sie etwas 
rechts vor dem Oesopbagus, so daB dieser spater den linken Bronchus kreuzt. Dem 
untersten Teil der Luftrohre liegt dicht iiber der Bifurkation der Arcus aortae auf. 
Beim Kinde befindet sich der Thymus vor der Traohea. Gegen Kompression ist die 
Luftrohre durch Knorpelringe geschiitzt. Die Schleimhaut besitzt Flimmerepithel. 

Von den beiden Hauptbronchien ist der rechte weiter als der linke, auch ver­
lauft er steiler abwarts als letzterer. Die g:oBen Bronchien tragen ebenfalls Knorpel­
spangen.in der Wand, die in den feinen !sten bei einer Weite von 1 mm aufhoren. 
Die zirkulare Wandmuskelschicht reicht bis zu den sog. Bronchioli respiratorii. 
Hier beginnt bei einer Weite von etwa 0,5 mm die respiratorische Funktion der 
feinen Bronchialaste. Oharakteristisch ist fUr diesel be das reichlich sie umspinnende 
Capillarnetz, sowie die Umwandlung des FJimmerepithels in respiratorisches Epi­
thel, das teils aus kubischen Zellen, teils aus kernlosen Platten besteht. Hier 
finden sich bereits eimlelne Ausstiilpungen der Wand, die Alveolen, die in den 
BOg. Alveolargangen an Zahl zunehmen. Die terminalen Luftsackchen sind dicht 
mit Alveolen besetzt. Ungefahr je 25 Luftsackchen mit ihren Bronchioli bilden 
ein von Bindegewebe umgebenes Lungenlappchen (Lobulus); letztere bedingen das 
gefelderte Aussehen der Lungenoberflache. Die Gesamtoberflache aller Alveolen, 
d. h. die totale, der Atmung dienende Flache der Lunge wird auf bis 130 qm ge­
schatzt. Die Nerven der Bronchien und der Lunge stammen vom Vagus; im 
Plexus pulmonalis sind aber auch Sympathicusfasern enthalten. Das Zwerchfell 
wird vom N. phrenicus (3.-5. Cervicalseg-ment) innerviert; in iiber 60% findet sich 
ein Nebenphrenicus, der teils vom N. subclavius, teils selbstandig aus 05 oder 0, 
und C3 stammt. 

Der Ltingenkreislauf ist von dem im groBen Kreislauf herrschenden Druok 
in hohem MaBe unabhangig. Damit hangt die praktisoh nicht unwichtige Tatsache 
zusammen, daB Korperbewegungen maBigen Grades fiir den kIeinen Kreislauf 
keine wesent.liche Bedeutung haben. Dagegen vermogen eine Reihe pathologischer 
Momente drucksteigernd zu wirken, so u. a. die bindegewebige Velodung aus­
gedehnterer Bezirke der Lungen, ferner vor allem kraftige HustenstoBe. nber 
vasoconstriotorische Nerven analog denen am groBen Kreislauf ist nichts Genaueres 
bekannt. Dagegen scheint das MaB der Gasdurchlassigkeit der Lungen nicht aUein 
durch Hormone, sondern auch durch die vegetativen Nerven beeinfluBt zu werden. 

Die Lunge ist luftdicht in den Thorax eingespannt, ihre Bewegung wahrend der 
Atmung ist rein passiv, indem sie, Bolange die BrustMhle nicht eroffnet ist, den 
Bewf'gungen des Thorax folgt, da. die elastischen KraRe der Rippen und Inter­
costalmuskeln einerseits und diejenigen der Lunge andererseits sich da.s Gleich­
gewicht halten. Der hohe Grad von Elastizitat der Lunge erheUt aus dem voll', 
kommenen Zusammensohnurren derselben bei Eindringen von Luft in den Pleura­
raum. Zwisohen Pleura. pulmonalis und oostaJis besteht normal nur ein feiner 
ca.pillarer Spalt. Ein negativer Druok kommt hier erst zur Geltung, wenn Gas oder 
Fliissigkeit zwischen die beiden Pleurablatter eindringt, , Z. B. wenn ein Pneumo­
thorax angelegt wird. Das fiir die Atmung auBerordentlioh wiohtige Zwerchfell ist 
seinerseits wesentJich auoh vom intraa.bdominellen Druck, dem Gasgehalt der Diirme 
sowie dem Zustand der Bauohpresse abhangig. Beim Mann spielt das Tiefertreten 
des Zwerohfells, beim Weib die Hebung der Rippen (Mm. intercostalf's externi) die 
HauptroUe bei der inspiratorischen Erweiterung des Brustkorbes (costoabdominaler 
resp. oostaler Atemtypus). Normal steht die reohte ZwerohfeUhalfte Mher aIs 
die linke, da links die Ansaugung des Zwerohfells duroh die Lunge geringer 
ist, und zwar wei! hier die Flaohe durch das aufJiegende Herz kIeiner als reohts 
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ist. Es ist ferner zu beachten, daB im aberen Teil der Bauchhohle ein gewisser 
Unterdruck herrscht, der mitbestimmend fUr den Stand des Zwerchfells ist und 
der unter anderem den Hochstand des letzteren bei Abnahme der Bauchdecken­
spannung (Hangebauch) erkliirt. Bei angestrengter Einatmung wirken als 
Hilfsmuskeln mit: 1. die Mm. scaleni, sternocleidomastoid., serrato post. sup.; 
2. die Heber des Schultergiirtels: Mm. trapez., rhomboid., levatores ang. scapul.; 
3. bei festgestelltem Schultergurtel der M. serratus und die beiden Mm. pecto­
rales. Stark dyspnoische Kranke nehmen daher zur Fixier ung des Schultergiirtels 
eine sitzende Stellung mit aufgestiitzten Armen ein (Orthopnoe). Die Exspiration 
erfolgt normal hauptsachlich infolge der Elastizitiit der Lunge und des Brust­
korbes. Bei forcierter Exspiration treten neben der starkeren Aktion der Mm. inter­
costales interni vor allem die Muskeln der Bauchwand (Bauehpresse) in Tatigkeit. 
Xeucrc Forschungcn haben gelehrt, daB bei ruhiger Atmung ein erhebliehcr Teil 
der Lunge nur schlecht ventiliert wird; eine Entfaltung dieser Lungenabschnitte 
erfolgt erst bei tiefer Atmung (beim Tier wurden sogar normalerweise in der Lunge 
atelektatische Bezirke festgestellt, dic erst bei tiefer Inspiration zur Entfaltung 
kommen). 

Die mit dem Spirometer (Hutchinson) gcmessene Luftmenge, die nach 
tiefster Inspiration durch tiefste Exspiration entleert wird (Vitalkapazitat), 
betragt normal beim Mann 3-5000, beim Weib 2-3000 ccm; sie ist geringer bei 
Kindern und alten Leuten, sowie bei Erkrankung-en der AtmungsOfg-ane. Praktisehe 
Bedcutung gcwinncn ihre \Verte aber erst, wenn man sic zur Korpcrlange, zum 
Korpcrgcwicht, Altcr und Gcschlccht bzw. zur Korperobcrflache dcs Indi­
viduums (s. S.534) in Bezichung setzt; in der Norm ist die Vitalkapazitiit beim 
Mann, c 2,5, beim Weibc 2,Omal Oberfliiche. Auch besteht ein bcstimmtes Ver­
haltnis zum Grundumsatz (s. S. 534), wobci sich zeigtc, daB die Vitalkapazitat 
normal das 2,3-2,4fache des normalen Grundumsatzes betriigt. Der trotz stiirkster 
Ausatmung in den Atmungswegen noch zuruckbleibende Luftrest (Residualluft) 
betragt 1000-1500 ccm 1, die bei mittlerer, nicht angestrengter Atmung ein- und 
ausgeatmete Luftmenge (Atem- oder Respirationsluft) etwa 500 ccm; die 
Luftmenge, die nach ruhiger Atmung noeh durch forcierte tiefste- Inspiration 
eingeatmet werden kann (Komplementarluft) und desgleichen die)enige, die 
nach ruhiger Atmung noch maximal ausgeatmet wird (Reserveluft) betragt 
etwa 1500-2500 ccm. Die Vitalkapazitat ist demnach die Summe a.u~ Respira­
tion.~luft + Komplementar- + Reserveluft. Unter Atemvolumen versteht man 
die Luftmenge, die bci ruhiger Atmung ventiliert wird; hierbei wird nur cin klciner 
Teil, ctwa 1/7 des moglichcn Volumens Luft hin- und herbewegt. "Cnter Atem­
aquivalent versteht man den Quotientcn aus dem Atemvolumen pro Minute 
dividiert durch den Sollverbraueh an O2 pro Minute. Bei Arbcit wird das Atem­
volumen groBer; Atemnot sowie Emphysem bewirkcn V crmehrung dcr Residualluft 
und Vcrmindcrung der Vitalkapazitat. 1!'ur die Beurteilung pathologischer Ver. 
hiiJtnisse hat die Bestimmung der Residualluft groBe Bedeutung; sie erfolgt jetzt 
exakt mittelst dpr sog. 'Vasserstoffmisehmethodc und betragt normal 1/3 dpr Vital­
kapazitat. Die atmosphiirische Luft, die eingeatmet wird, besteht im Durchsehnitt 
aus 78% X, 20,9~~ °2, 1"10 Argon und 0,030/ 0 CO2; die ausgeatmete Luft enthalt 
15--17% O2 und 3-4,6"/0 CO2 und ist stets mit Wasserdampf gesiittigt (die Luft 
in den Alveolen enthiilt et" a 6"10 CO2), Abnahme dps 02-Gehaltes dpr Luft bis auf 
etwa 11"10 bewirkt noch kcinc Schiidigung. Die Luftnwngp, die dpr 11ensch in 
24 Stunden in der Ruhe aufnimmt, wird auf 10 000 Liter, bei Anstrpngung auf weit 
mehr, geschiitzt. Die Atmung stellt einen reinen Diffusipnsvorgang dar, wobei 
iibrigens die Diffusion des 02 durch die Alveolarwand wesentliC'h trager als die fUr 
CO2 ist. 

Die Atmung vollzieht sich automatisch. Normal betragt die Zahl der Atem­
zuge in der Ruhe 16-20, beim neugeborenen Kinde 44, im erstcn Lebcnsjahrzehnt 
20--25 in der Minute; das Verha.ltnis von Atmungs- zu Pulsfrequenz betragt 

1 Das Kollabieren der Lunge wie beim Pneumothorax treibt nur einen Teil 
der Residualluft, die sog. Kollapsluft aus; der zuriickbleibende Rest die 
"Minimalluft", wird erst hei volliger Atelektase ausgetriehen. Dahe~ ist 
Residualluft = Kollapsluft + Minimalluft; ferner ist die Totalkapazitiit = Vital­
kapazitat + Residualluft. 
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normal etwa 1: 4. Die Inner vation und Regu lierung der Atmung erfolgt 
durch das in der Oblongata in der Nahe des Vaguskerns gelegene Atemzentrum. 
Maf3gebend flir dessen Tatigkeit ist die chemische Beschaffenheit des Blutes 
bzw. der das Atemzentrum umgebenden GeweLsflfissigkeit, indem insbesondere 
Anwachsen der sauren Valenzen des Blutes (C02 ) anregend wirkt und eine Zu­
nahme und Vertiefung der Atemzfige hervorruft, wiihrpnd im umgekehrten Fall 
bei 'Uherventilation der Lungen vorfibprgehpnd Atemstillstand erfolgt. Auch der 
Calcium-, Kalium- und Phosphorsaureionengehalt des Elutes ist fUr die Tatigkeit 
des Atemzentrums von Bedeutung. Eine weitere Beeinflussung des Atemzentrums 
geschieht durch die zentripetalen Aste des Lungenvagus infolge ihrer mecha­
nischen Erregung durch diE' inspiratorische Dehnung und den exspiratorischen 
Kollaps der Lunge (sog. Selhststeuerung nach Hering-Breuer). Auf3erdem 
kommen reflektorisch, z. B. von der Haut aus (Kiiltereize), Impulse ffir das 
Atemzentrum in Bptracht. 

Anregend auf das Ate~zentrum wirken in erster Linie das Lobelin (s. S.61), 
weiter das Coffein sowie vor aHem auch bei intravenoser Verabreichung in groBen 
Dosen Cardiazol und Coramin (s. S. 214), ferner die Kohlensaure, die man thera­
peutisch zu 100f0 in einem Gemisch mit Sauerstoff einatmen laBt. Herabgesetzt 
wird die Erregbarkeit des Atemzentrum durch Morphin. 

Die wichtigen Beziehungen zwischen Atmung und Zirkulation sind S. 154 
besprochen. 

Trotz der friiher beschriebenen Schutzwirkung der oberen Luftwege ge/Zen­
tiber Verunreinigungen der Atmungsluft dringen dennoch feinste Stauhteilchen 
sowie Ba.kterien zum Teil in die Tiefe der Lllngen ein. Die Ba.kt.erien werden 
unter norma.len Verhaltnissen durrh die Schleimhaut a.lsha.ld ahgetOtet, so daf3 
man daa normale Lungengewebe praktisch als steriJ ansehen kann. Einen auBer­
ordentlich wichtigen Anteil an der Riickbeforderung der Verunreinigungen nach 
auf3en hat normal das Flimmerepithel, dessen Wirkung noch durch Hllsten 
unterstiitzt wird. 1m iibrigen erfolgt die Reinigung durc·h den Lymphapparat 
der Bronchien und der Lunge. Die Lymphgefaf3e begleiten die BronC'hien. die von 
kJeinen "peribronchia.len" Lymphdriisen umgeben sind. Die Lymphgefaf3e der 
Lunge und des untersten Teiles der Trachea fiihren zu den hauptsachlich in den 
Verzweigungswinkeln von Trachea und Bronchien liegenden Lymphoglandulae 
tracheobronchiales sup. und info an der Bifurkation, sowie zu den Lymphoglandulae 
bronchopulmonales. Die Bronchialdriisen spielen praktisch-diagnostisch eine grof3e 
Rolle, da ihre Erkrankung oft den ersten Hinweis auf einen ProzeB in der Lunge bildet. 

Untersuchung des Thorax und der Lunge. 
Bei der Inspektion ha.t man zunachst auf die Form des Thora.x sowie auf ptwaige 

Asymmetrien zu a.chtpn. Hohe, Tiefe und Wolbung des Brll~tkorbs. Beschaffenheit 
der Zwischenrippenriiume und der Vprlauf der Hippen. Grof3e des Rippenwinkels 
(normal etwa 90°), Ausbildung der Atemmuskpln. Beschaffenheit der Supraclavicular­
gruben, Bau der Wirbelsaule unter BeriicksiPhti!!,llll!! von Verbiegungen (Kyphose, 
Skoliose, Gibbus), sowie das Verhalten der Schulterblatter sind dabei zu priifen. 

Bei der Besichtigung ha.t man ferner festzllstellen, ob beide Brusthiilften 
sirh glei{'hmiif3ig bei der Atrnung heben und senken. Nachschleppen einer Seite 
findet ma.n hei verschiedenen Prozessen der Lunge und Pleura wie bei Pneumonie, 
bei pleuritischen Rxsudaten. Tumoren. Schrllmpflln!!sprozessen. allch bei HalbReiten­
llihmung (Hemiplegie). Verengerung einer Thoraxhiilfte delltet auf Schnlmpfun/Zs­
prozesse hin; in geringerem MaB kommt dies durC'h UntersC'hiede in der Weite der 
Intercostalraume der beiden Rpiten zur Geltung. Erwpitprun!! findet siC'h bei Ex-
8uda.ten. wo bisweilen, spezipll bei Empyem, gleichzeitig eine teigige Schwellung 
der Haut vorhanden zu sein pflegt. 

Patholog-isrh wichtige Thoraxformpn: Der paralytische Thorax ist lang, 
schmal und flach, zeigt weite Interco~talraump lind steil abfallende Rippen sowie 
spitzen Rippenwinkel, schwachliche Atemmllskeln. oft fliigelfiirmiges Abstphen der 
SchultprLliitter und bisweilen tiefe Supraclaviclllargrnben. Er findpt sich oft bei 
Tuberkulos.e. Der Thorax piriformis zeigt eine taillenartige Verengerung seines 
unteren Tells, wahrend der obere Teil relativ breit gebaut ist (daher die Form einer 
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umgekehrten Bime}; er findet sieh oft bei allgemeinem Habitus asthenicus mit 
Enteroptose. Der em physe rna tose Thorax ist kurz und faBformig, d. h. breit 
und tillf mit eng en lntercostalriiumen. horizontal verlaufenden Rippen und weitem 
Rippenwinkel, er erscheint in Inspirationsstellung fixiert; der Hals ist kurz. Der 
raehitisehe Thorax zeigt oft das als Htihnerbrust odpr Pectus carinatum be· 
zeichnete kielformige Vorsprin!!en dps Sternums mit Abflachung der seitlichen 
Thoraxpartien und bisweilen Auftreibung der Rippen an der Knorpelknochen­
grenze (rachitischer "Rosenkranz"); oft ist gleichzeitig Kyphose oder KyphoRkoliose 
der Brust- und Lordose der Lendenwirbelsiiule vorhanden. Bei der sog. Sc h u s ter­
brust besteht eine Umbiegung des Schwertfortsatzes und des unteren Teils des 
Brustbeins nach innen; sie wird beruflich bei manehen Handwerken erworben, 
kommt aber auch als Trichterbrust angeboren vor. Bei manchen lndividuen 
besteht ein winkliger Vorsprung zwischen Manubrium und Corpus sterni in der 
Hohe des Ansatzes der 2. Rippe, der sog. Angulus Ludovici. 

Die Bestimmung des Brustumfanges ist bcsonders bei der Fra!!e der 
Militardiensttauglichkeit von Bedeutung. Man ftihrt das metallene MeBband 
hinten dicht unter den Schulterbliittern, vorn dieht unter den Brustwarzen herum 
und miBt bei gesenkten Armen bei maximaler Ein- und Ausatmung (Differenz 
= Atemweite). Bei einer Korperliinge zwischen 1,54-1,57 betragt normal der 
Brustumfang 1-2 cm mehr als 1/2-Korperlan!!e, die Atemweite mindestens 5 em. 
Bei zunehmender Korperiange nimmt die Atemweite zu, wahrend der Brust­
umfang hinter der hal ben Korperlange zuriickbleibt. 

Bei Emphye.em besteht groBer Brustumfang bei geringer Atemweite. Kleiner 
Brustumfang bei groBer Atemweite ist. ohne klinische Bedeutung. 

Korperlange 
1,90 
1,85 
1,80 
1.75 
1,70 

Brustu mfang 
90-98 em 
89-96 " 
88-95 " 
86-93 " 
84-91 " 

Korperlange 
1.66 
1,63 
1,60 
1,57 
1,54 

Brustumfang 
83-89 em 
82-87 " 
81-86 " 
80-85 " 
79-84 " 

Dip Messung beider Thoraxhaiften ist wertvoll zur Kontrolle des Verhaltens 
von Pleuraexsudaten, tiber deren Zunahme oder Zurtickgehen die Messung oft 
bessere Auskunft als die Perkussion gibt. Das glciche !!ilt vom Pneumothorax. 
Man miBt den Umfang rechts und links sowohl in der Hohe des oberen Brustbein­
endes wie in der Hohe des Sehwertfortsatzes. Doeh ist die physiologisch bei 
Reehtsha.ndern vorhandene Differenz von 0,5-1,5 em zugunsten der rechten 
Seite, bei Linksha.ndern eine entspreehende etwas geringere Differenz zu bertick­
sichti!!en. Zu beachten ist ferner, daB bei groBen Mengen von Exsudat oder Luft 
in der Pleura aueh der Umfang der gesunden Seite wegen der vikariierenden Aus­
dehnung der normalen Lun!!e zunimmt. Der mit dem Tasterzirkel gemessene 
Abstand zwischen Sternum und Wirbelsa.ule betra.gt in der Bobe des Manubriums 
etwa 16, in der Bobe des unteren Endes des Sternums 19 em beirn Mann, etwas 
weniger beim Weib; der Breitendurchmesser des Thorax (Tasterzirkel) in der Hohe 
der Brustwarze ist etwa 26 em beim Mann, weniger beim Weib. 

Die Betastuug des Brustkorbs ergibt, abgesehen von groheren Befunden wie 
Formii.nderungpn des Skeietts, bisweilpn diagnostisch wichtige Auf~chlii~se tiber 
abnorme Rigiditat der Muskeln. Druckempfindlichkpit eines Intercostalraumes 
fiUllet man auBer hei lntercostalneuralgie auch bei Pleuritis. Die Palpation ist 
BchlieBlich diagnostiseh sehr wiehtig bei der Feststellung des Peetoralfre mitus, 
den man dureh Auflegen der flachen Hand prtift, wa.hrend der Patient mit mog. 
lichst tiefer Stimme zii.hlt. Er ist verstarkt bei Infiltration des Lungen!!ewebes, 
wenn die Bronehipn nieht verstopft sind, und abgesehwa.eht bei Pleuraellsudaten, 
Pneumothorax sowie bei Pleurasehwarten. 

Das ferhalten der Atmun~ zeigt oft sowohl beziiglieh der Frequenz wie der 
Tiefe der Atemztige Abweiehungen von der Norm. Zunahme des CO2-Gebaltes 
des Elutes bewirkt zunaehst Vertil'fung, dann aueh Vermehrung der Atemziige. 
Physiologisch ist dies bei korperlieher Arbeit. Pathologisch besteht Atemnot 
bei vielen Herz- und Lungenleiden, bei denen die 02-Zufuhr beeintrachtigt ist. 
Rier handelt es sich demnach urn einen Kompensationsvorgang. 
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Untcr i\tmungsinsnffizienz versteht man krankhafte St6rungen des Gaswechsels 
der Lungen, wobei wie bei der Zirkulationsinsuffizienz zu unterscheiden ist zwischen 
der Insuffizienz in der Ruhe und einer solchen nach Muskelarbeit 1. Die Ursachen sind 
mannigfacher Art: Stiirungen der Lungenventilation infolge von mechanischen Hin­
dernissen in den Luftwegen, infolge von Starre des Thorax, von Kyphoskoliose, von 
Lahmungen der Atemmuskeln oder von Verminderung der respiratorischen Ober­
Hache der Lunge, z. B. bei Pneumonie usw., we iter Herabsetzung der Erregbarkeit 
des Atemzentrums wie z. B. beiMorphinvergiftung, ferner die Acidose im diabetischen 
und uramischen Koma mit ungeniigender Entfernung der CO2 infolge von Abnahme 
der Alkalirescrve (s. S.530) sowie ferner die Hypoxamie, d. h. Verminderung des 
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Abb.43. Lungengrenze, Grenzen der Lungenlappen, Pleuragrenzen, 
Komplementarraum der Pleura. Ansicht von vorne. (Nach Kiilbs.) 

02-iibertragenden Hamoglobins im Blute wie bei Anamien (besonders bei Muskel­
arbeit) oder Blockierungdesselben beiderCO-Vergiftung. Auch Stoffwechselstiirungen 
mit erheblicher Steigerung des 02-Bedarfs (z. B. Hyperthyreosen) fUhren beiMuskel­
arbeit zu respiratorischer Insuffizienz. Eine besondere Form von Atmungsinsuffi­
zienz, die sog. Pneumonose (L. Bra uer), beruht, wie man annimmt, auf einer pa­
thologischen Verminderung der Gasdurchlassigkeit der Wand der Alveolen insbeson­
dere fiir O2 derart, daB trotz normaler 02-Spannung der Alveolarluft das arterielle 
Blut ein 02-Defizit aufweist, ohne daB andere Griinde, insbtt,sondere Stauungen usw., 
in der Lunge vorliegen. Die Frage, unter welchen Umstanuen diese Anomalie vor­
kommt, ist noch umstritten; lediglich fUr die Phosgenvergiftung wird sie heute 
als sicher bestehend allgemein angenommen. DaB schlieBlich auch eine zirkulatori­
sche Insuffizienz sekundar zur Atmungsinsuffizienz fiihrt, versteht sich von selbst. 
Eine klinische Manifestation der Atmungsinsuffizienz ist die Dyspnoe; zum Teil 
besteht gleichzeitig Cyanose (s. S.179). 

1 Zum Begriff Muskelarbeit geh6rt Z. B. auch schon die starke motorische Un­
ruhe bei Fieberdelirien. 
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Unter Dyspnoe versteht man eine teils vermehrte, teils vertiefte, aber stets 
deutlich angestrengte Atmung unter Zuhilfcnahme der Hilfsmuskeln. Vit'lfach ist die 
objektiv vorhandene Dyspnoe subjektiv dem Patienten nicht bewuBt. Zum Teil ist 
nur die e i n e Phase der Respiration an der Dyspnoe beteiligt. So beobachtet man 
i nspiratorische Dyspnoe bei Stenosen des Kehlkopfs, z. B. bei Diphtherie, wo 
besonders bei Kindern die charakteristischen Einziehungen im Jugulum, ferner 
an den SchIiisselbeingruben, den Intercostalraumen, den unteren Rippen und 
der Gegend des Schwertfortsatzes beobachtet werden. Der Kehlkopf steigt dabei 
inspiratorisch herab (bei der Trachealstenose fehIt dies Symptom), die Atmung 
ist verlangsamt. Erschwerung der Einatmung kommt auch bei Pneumonie sowie 
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Abb. 44. Grenzen der Lungenlappen, KompIementarraum der Pleura. 
Ansicht von hinten. (Nach Kiilbs.) 

bei Pneumothorax vor. Vorwiegend exspiratorische Dyspnoe beobachtet 
man bei BronchiaIasthmll:. sowie bei Emphysem. Besondere Formen der Dyspnoe 
entstehen bei chemischer Anderung der Blutzusammensetzung im Sinne der Acidose 
(s. S.545), wie die Fieberdyspnoe, die Dyspnoe bei Uramie, sowie die sog. KuB­
maulsche groBe Atmung im diabetischen Coma. 

Atemnot kann somit auf sehr verschiedenen Ursachen beruhen; teils handeIt es 
sich um eine rein mechanische Hemmung der Atembewegungen, teils um Er­
schwerung des Gasaustausches. in den Lungen, teils um eine zirkuIatorisch 
bedingte mangelhafte BIutversorgung des Atemzentrums infoIge von Krampf 
der dasselbe versorgenden Arterien (sog. cerebrales Asthma), teils um Reizung 
des Atemzentrums infolge von Acidose. Die Analyse der verschiedenen Formen 
von Dyspnoe hat durch die moderne Lungenfunktionspriifung eine wesentliche Ver­
tiefung erfahren (s. S. 253). 

Auch der Rhyth m us der Atmung kann verandert sein. Bei dem von Cheyne 
und Stokes beschriebenen Phanomen werden die Atemziige periodenweise immer 
f1acher, hOren schlieBlich fiir kurze Zeit auf, um alsbald wieder langsam an Tiefe 
zuzunehmen und so fort; die Erscheinung beruht auf verminderter Empfindlichkeit 
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des AternzE"ntrums und findet sioh bei manohen Gehirn- und Herzleiden (nament­
lieh bei Erlahmen des lin ken Ventrikels), sowie bei lntoxikationen (Ura.mie, 
Morphiurn usw.), dooh beobaohtet man auoh beirn normaIen Mensohen im SoWaf 
ein periodiRohes Tiefer- und Flaoherwerden der Atemziige, gelegentlioh sogar mit 
kurzen Aternpallsen. Die Biotsche Atmung besteht in einer von langeren Atem­
pausen unterbroohenen stoBweisen Atmung, die besonders bei gesteigertem Hirn­
druok beobaohtet wird (Hirntumor, Meningitis). Rein subjektive Dyspnoe 
findet man mitunter bei nervosen Tndividuen, desgleiohen klagen manohe Pa­
tienten dariiber, daB sie nicht ordentlioh durchatmen konnE"n. Hochgradige Taohy­
pnoE' mit bis 60 und mehr AtE"rnziilrE'nzeigen rnanche Hysterische. Diese p s yohogene 
Dvspnoe wird duroh korperliche Anstrengungen nicht gesteill'ert. Verlangsamung der 
Atmung kornmt bisweilen bei organischen Gehirnleiden. z. B. bei Hirntumoren vor. 

Starke Vertiefung der Atembewegungen ruft auch beim Gesunden eine schnell 
voriibergehende Erweiterung der Lunlren mit TiE"fstand ihrer Grenzen hervor 
(Volumen pulmonum auotum). Erst reoht fiihrt Vermehrung des Sauerstoff­
bedarfs nicht nur zu einer gesteigerten Ventilation, sondern auoh zu einer stii.rkeren 
Ausdehnung der Lungen. GIeiohes gilt von der Wirkung desH ustens und in hOherem 
MaBe von den Formen der Dyspnoe, die vom Aternzentrum ausgeJost werden 
(s. oben). Hierbei ist die Ausatmunlr behindert. was evtl. die Atemnot wE"iter fordert. 

Die PllrkuRRion der Lungen vermag schon friihzeitig krankhafte ProzesslI der 
Lunge aufzudeoken, sofern man die Leistun!!sfahigkeit der Methode und ihre 
Fehlerquellen genau beriioksichtigt. Sie darf stets nur vergleiohend angewendet 
werden. d. h. E'S Bollen immer svmmetrischE' StE'llen hE"ider Thoraxhii.lften 
miteinander verglichen werden, wobei sich der Untersuoher einer absolut 1l1eich­
ma.BijZen Teohnik der Perkussion zu hefieiBigen bat, um nicht Unterschiede zu 
erhaJten. die lE'ldiglicb auf sE"ine wechsE'lnde Methodik zuriickzufiihren sind. Ferner 
ist stets vorher festzustellen. ob derTborax etwa Asymmetrien zeigt. Die Perkussion 
der normalen Lunge ergibt einen lauten, nioht tym panitischE'ln Schall, der mch aus 
dem Schall der Lunge selbst und dem des knochernen Thorax zusamrnensetzt. 

Die Lunge reicht oben vorn (Lu~enspitze) 3-4 cm iiber den oberen Rand 
des Schliisselbeins, hinten bis zum Dornfortsatz des 7. Halswirbels. Die untere 
Lunge~renze liegt hinten in der H obe des Dornfortsatzes dE'S 11. Brustwirbels, in 
der Schulterblattiinie an der 9. Rippe, in der vorderen Axillarlinie am unteren Rand 
der 7., in der rechten Marnillarlinie am unteren Rand der 6. oder am oheren Rand 
der 7. Rippe, am rechten Sternalrand auf der 6. Rippe. Liilks vorn geht der 
Lungenschall in die Herzdampfung iiber. Vorn unten 1a.llt sioh die Lunge gegen 
den tympauitischen Magensohall nicht soharf ahgrenzen. Die topographische 
Abgrenzung der einzelnen Lungenlappen ergibt sich aus den Abb. 43 und 44. 
Zu beacbten ist noch, daB die Lungenspitzen nur ganz wenig das Niveau der 
1. Rippe iiberragen. Praktisoh iiberaus wiohtig ist ihre Irenaue Abgrenzung (nament­
lich zum Nachweis etwaiger Scbrumpfung). Man perkutiert die Lungenspitzen am 
besten am sitzendE'n Patienten, wobei er den Kopf vorniiber neigt und die 
Sohllitermuskein vollkommen entspannt. FeWerquellen, welche Da.mpfungen im 
Bereioh der Lungenspitzen hervorrufen konnen, sind u. a. einseitig starker entwickelte 
Muskulatur des Schultergiirtels (bei Rechtshii.ndern rechts), ferner die nicht seltene 
Skoliose der Hals- und oberen Brustwirbelsa.ule. Nach Kronig stellt man leise 
perkutierE'nd die Linien fest, in denen die Tangentialflii.chen der Lungenspitze 
die Haut schnE'iden. Das so erhaItene Kronigsohe Schallfeld von der Form 
eines h08entra.lrerartigen Bandes ist unter pathologischen Verhaltnissen mitunter 
versehmiUert oder unseharf abgegrenzt. Bei Ausfiihrung der Goldscheiderschen 
Perkussion mit dem Griffelplessimeter oder dem steil gestellten Finger erhii.lt man 
in der Fossa supraclavicularis iiber der Ansatzstelle des Sternocleido an Sohliisselbein 
und Brustbein eine andere Perkussionsfigur, die ebenfalls Sehrllmpfllngsprozesse gut 
erkennen liiBt (vgl. Abb. 45 u. 46). Die Versohiebllng der unteren Lungengrenze 
ist bei rllhiger Atmung nieht betraehtlioh; bei tiefer Einatmung betragt sie in der 
Mamillarlinie 3-5 em und in der Axillarlinie bei Seitenlage sogar bis zu 10 om. 
Aueh die Lage des Korpers ist auf den Stand der unteren Lungengrenze. von Be­
deutung; bei Riiekenlage riickt der vordere untere Rand etwa 2 em tiefer als bei 
aufrechter Haltung. Viel genauere Auskllnft iiber die Versehieblichkeit der Lungen­
grenzen, das Verhalten des Zwerchfellrippenwinkels und die Beweglichkeit des 
Zwerehfells ergibt die RontgendureWeuehtung (s. unten). 
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Bei der Auscultation ist Bowohl die Qualitat des Atemgerausches (vesicular, 
bronchial oder unbeRtimmt) wie seine Intensitat zu unterscheiden. Zu bearhten 
ist, daB daR in den Brnnchien entstphende hauchende (,.ch"-)Atemgerausch normal 
vom lufthaltigen Lungengewebe nicht fort·gplf'itpt . sonclern von ihm aUflgpliiseht 
wird, so daB nur das weiche schltirfende Vesicula.ratmen horbar ist. Bedingung 
ftir reines Vesicula.ratmen ist u. a., daB dpr Patient mit oHenem Mund moglichst 
gera.uschlos, d. h. ohne Rchnaufen oder Srhnarchen atmet. 

Entstehungsort des Bronchialatmens sind die griiBeren Bronrhien bis .herab 
zu einem Lumen von etwa 4 mm. In den feinen Bronchipn von 3-2 mm werden die 
charakteristischen hohen Teiltone ausgeloscht. Die ~chichtdicke der das Bronchial­
atmen fortleitenclen Verdichtungen der Lunge muB mindestens 3-5 em. in der 
Nahe der Wirbelsaule wenigstens 1-2 em betra!!en, damit es hiirbar wird. 

Ein dem Bronchialatmen sehr a.hnliches, aber weniger scharfes Atemgera.useh 
ist in der Norm tiber der Luftriihre zu horen, ferner ist das Atemgerausch in der 

Abb.45. Abb.46. 

Perkussion der Lungenspitzen nach Kron i g (schwarz) bzw. Go I ds eh eider(rot), 
(Naeh Staehelin. Aus Handburh der inneren Medizin. Bd. II. Berlin, 

Julius Springer.) 

niichsten Nachharschaft der obersten Brustwirhel Bowie tiber dem Manubrium sternj 
eine Mischung von VeRicular- und Bronrhialatmen. Vprscharftes Vesirularatmen 
iiber der ganzen Lunge namentlich im Exspirium findet sich als sog. plleriles Atmen 
bei Kindern gelegpntlich bis zur Pubertat. Vber der rechten Lungenflpitze ist 
ein verscharftes und verlangertes Exspirium oft physiologiscb vnrhanden, was 
mit dem hesonneren Verlauf des rechten Rpitzenbronchu5 zusammenhangt. Bron­
chialatmen findet sicb pathologisch tiherall dort, wo Lun!!engpwebe seinen luft· 
baltigpn schaumigen Charakter verloren hat, d. b. verdichtet ist, sei es, daB es 
infiltriert ist wie bei Pneumonie, Tuberkulose oder Tumoren und unter Umstanden 
bei Kavernen. sei ps, daB die Lunge von auBE'n komprimiert ist wiE' hE'i Exsudatpn . 
Bpi unsirheren Befunden kann man das Bronchialatmen dadllrch deutlicher 
machen, daB man den Patienten wahrend der Auscultation das Wort "aC'htund· 
sechzig" aussprE'rben Ia.Bt. Das ROil:. unbestimmte Atemgerausch, ein Mitt.elding 
zwischen Vesicular- und Bronchialatmen wird einmal dort geh6rt, wo die Lunge nur 
teilweisE' infiltriert ist, d. h. wo z. B., wie hei beginnendcr Tuberkulose. lufthaltigns 
neben infiltriertem Lungengewebe Rich findet, .ferner dort, wo das Atemgerausch 
infolge von Ahscbwachung durrh Exsudate adpr Uberdeckung durch Rasselgerauscbe 
abnorm i1-ise und in seinem Klan!!charakter undeutlich geworden ist. 

Der Nachweis von Rasselgerau!lchen (Rg.) hat diagnostisch groBen Wert und 
zwar sowuhl direkt, weil sie das VorhandensE'in von Sekret bzw. Eiter, B1ut, Odem­
fliissigkeit in den Luftwegen anzeigen, indil'ekt, WE'il gfeichzeitig aus dem akusti-
8chen Charakter der Rasselgerausche zum Teil Schliisse auf den Zustand des 
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Lungengewebes gezogen werden konnen. Es sind nii.mlich klingende Rasselgeriiusche 
diagnostiRch ![leichbedeutl'nd mit Bronchialatmen, do. sie unter den gleichen 
Umstii.nden entsteben; metallisch klingende Rasse!gerii.usrhe hort man iiber groBen 
Kavernen und iiber einem Pneumotborax. Do. die Rasselgerii.uscbe speziell iiber den 
Spitzen oft spii.rlicb sind, ihr Nachweis aber gerade bier von groBer Bedeutung 
ist, eo versii.ume man nicht, in Zweifelsfii.llen daB Auftreten der Rasselgerii.usche 
durrh HUBtenlassen zu provozieren und den ersten Atemzug nacb einem Husten­
stoB zu auscultieren. Beziiglirh des Knisterrasselns, daB nur inspiratoriscb borbar 
ist, sei damn erinnert, daB dasselbe in den hinteren unteren Lungenabscbnitten 
oft bei bettlii.gerigen Patienten obne Lungenerkrankung wiihrend der ersten tiefen 
Atemziige gehort wird, wogegen es nach einigen tiefen Atemziigen wieder ver­

schwindet (sog. Entfaltungsrasseln). 
Das pleuritische Reibege­

rausch, das wie das pericarditische 
Reiben durch fibrinose Auflagerungen 
der Pleuren und zwar wii.hrend der 
Rt'.spiration entsteht, ist mitunt.er von 
trockt'nen Rasselgerii.uscben scbwer zu 
untersc-heiden. Charakteristisch ist, daB 
es dem Obre nahe klingt, nur wii.hrend 
der Atmung zu horen iet und durch 
Druck mit dem StetboskoD mitunter 
verstii.rkt wird; aucb hort ~an es mit 
Ietzterem deutlicher als mit bloBem 
Ohr. Bisweilen iiberdauert es eine 
Atemphase. 1m Gegensatz zu den 
Rasselgerii.uscben wird es durch Husten 
nicht beeinfluBt. Nicht selten ist es 
an der Brustwand alB Reiben fiihlbar, 
doch kann der gleiche Eindruck durcb 
Rasselgerii.usche hervorgerufen werden. 
Reibegerii.usche konnen hei Vorhanden­
sein von Fliissigkeit oder Verwachs­
ungen nicht zustande kommen. 

..' Die Auscultation der Sprech-
Abb.47. Normales Rontgenblldder Lunge. stimme liWt normal nur ein undeut-

liches Summen erkennen, wogegen in­
filtriertes oder komprimiertes Lungengewebe die Stimme gut leitet, so daB sie 
an der Brustwand deutlich horbar wird: Bronchophonie. Diese ist diagnostisch 
dem Bronchialatmen gleichzuachten und dadurch in den Fallen wertvoll, wo 
ersteres nicht nachweis bar ist. 

Der Pectoralfremitus, das fiihlbare Mitschwingen der Brustwand watJrend 
des Ertonens der Stimme, erfolgt normal hauptsachlich dann, wenn die Tonhohe 
der Stimme dem Eigenton von Lunge und Thorax entspricht, was bei tiefem 
BaB in weit starkerem Grade der Fall ist als bei hohen Tonlagen. Er kommt 
daher beim Manne mehr zur Geltung als beim Weihe. Wegen der groBeren 
Weite des rechten Bronchus ist der Stimmfremitus rechts etwa.'l starker als links. 
Unter pathologischen Verhaltnissen ist Voraussetzung flir sein Zustandekommen, 
daB die entsprechenden Bronchien nicht verstopft sind. Verstarkter Pectoral­
fremitus kommt vor bei Verdichtung des Lungengewebes (Infiltrate bzw. Kavernen); 
Verminderung oder Fehlen desselben findet sich bei Fliissigkeit im Pleuraraum, 
bei Pneumothorax und bei Verlegung der groBen Bronchien. Diagnostisch verwert­
bar ist jedoch die Abschwachung im allgemeinen nur, wenn sie einseitig besteht. 
Auf beiden Seiten ist das Stimmschwirren schwach bei Frauen und Kindern (s. 
oben), bei kraftlosen Individuen Ilnd solchen mit dickem Fettpolster. 

Rijnt~eDuDt.ersuchung (Abb. 47): Man unterlasse nie, vor der Photographie auch 
cine Durchleuchtung (sowohl dorsoventral wie ventrodorsal und frontal) vorzuneh­
men. Die beiden Lungenfelder, die von den Rippenschatten durchzogen sind und 
median an den Mittelschatten (Herz + Gefii.Bband) angrenzen, zeigen eine feine netz­
artige oder marmorierte Zeichnung (Anwendung weicher Romen !). 1m Bereich der 
Lungenwurzel sieht man ferner beiderseits eine den sog. Hilusschatten bildende baum-
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artige Verzweigung, die reehts in groBerem Umfang aIs links sichtbar ist und 
sich nach oben und vor allem nach unten reiserbesenartig ausbreitet. Normal 
wird der Hilu8schatten mit seinen radiaren Auslii.ufern von den Bronchien und 
den LungengefaBen gebildet. Erstere erkennt man zum Teil als helle doppel. 
konturierte Strange oder auf dem Querschnitt als Kreise oder Ovale mit hellem 
Zentrum. Infolge der Vberkreuzung der genannten Gebilde sieht man auBerdem 
an einzelnen Stellen circumscripte Schattenbildung ohne pathologische Bedeutung. 
Die Darstellung der normalen Hilusdriisen ist in der Regel nieht moglieh. Doeh 
findet man bei gesunden Erwachsenen baufig umschriebene, infolge von Anthrakose 
oder Verkalkung sichtbare DriiseIlflchatten ohne pathologische Bedeutung. Sehr 
wichtig sind die auf dem Schirm wahrnehmbaren normalen Veranderungen bei der 
Atmung. Bei der Einatmung sieht man neben der Erweiterung der Intereostalrii.ume 
eine Aufhellung der Lungenfelder, am starksten in den basalen Abschnitten. 
Husten..'1toBe bewirken Aulhellung auch der Spitzenfelder, wobei man auf Dnter­
schiede beider Seiten zu acbten hat. Man beobachte ferner die Form des Zwerch· 
felIs, speziell den Stand beider Half ten, von denen die rechte normal etwas hOher 
als die linke steht. Bei emphysematosem Thorax verlauft das Zwerchfell mehr 
horizontal, bei asthenischem Habitus fallt es steil nach beiden Seiten abo Stark 
entwickelte Briiste kOnnen Sehattenbildung der unteren Lungenabschnitte vor­
tii.uschen; man hebe daher bei der Durchleucht.ung die Mammae in die Hohe. 
Wahrend der Atmung kontrolliert man, ob beirn Tiefertreten beide Hiillten des 
Zwerchfells sich gleichmii.Big verhalten, oder ob die eine bei der Atmung zuriick­
bleibt, ferner ob beiderseits eine ausgiebige Entfaltuni! der Komplementii.rrii.ume 
erfolgt. Bei pleuritischen Adhii.sionen kann tiefe Inspiration mitunter eine zelt­
formige Zipfelbildung der einen Zwerchfellkuppel bewirken. Abnorme Triibung der 
Lungenfelder in toto beobachtet man bei Stauung im kleinen Kreislauf, umgekehrt 
eineAufhebung bei Emphysem. Neuerdings wendet man zur Darstellung von Passage­
hindernissen oder Erweiterun/!:en im BronC'hialbaum die Broncbographie an, d. h. 
die Fiillung der Bronchien mit KontraRtmitteln. z. B. mit Lipojodol. 

In den letzten Jahren wurdc die Funktionspriifung der Lungen erheblich ver­
feinert und erweitert (Brauersehe Sehule, Knipping u. a.), so daB es heute mit 
ihrer Hilfe moglieh ist, auch feinere und auf anderem Wege nieht faBbare Anomalien 
der Atmung und ihre Beziehungen zum Zirkulationsapparat aufzuhellen. Die 
Methodik beruht auf der Kombination einer exakten Spirometrie (s. S.245) bei 
genau dosierter Arbeitsleistung mit der Analyse der Blutgase, insbesondere des Sauer­
stoffgehaltes des BIutes (Voraussetzung ist natiirlieh ein intakter Zirkulations­
apparat). Sie gibt einen Einbliek in vorhandene Storungen, die mitunter auf anderem 
Wege nieht ohne weiteres zu ermitteln sind, und ermoglieht ein Urteil iiber den Grad 
der bei einem bestehenden Lungenleiden verbliebenen Arbeitsfahigkeit sowie sehlieB­
li('h tiber die Zulassigkeit sehwerer Operationen am Thorax (Plastiken usw.). 

Krankheiten der Bronchien. 
Akute Bronchitis (Tracheobronchitis). 

Der akute Bronchialkatarrh ist ein haufiges Leiden. Er entwickelt 
sich in der Regel im AnschluB an Katarrh der oberen Luftwege und 
ist dann meist von katarrhalischer Tracheitis begleitet (Tracheobron­
chitis). Ursachliche Momente sind in erster Linie Witterungsschad. 
lichkeiten, speziellEr kaltungen; daneben diirften infektiose Ursachen 
eine wichtige Rolle spielen. A1!.ch chemische Reize (Dampfe von 
Chlor, Brom, salpetriger Saure, Athernarkose usw.), ferner Einatmung 
von Staub kommen gelegentlich als Ur~che in Betracht. Sekundar 
entwickelt sich Bronchitis oft im Gefolge anderer Infektionskrankheiten 
(Masern, Typhus, Grippe, Keuchhusten). Endlich kann akute Bronchitis 
als Exazerbation eines chronischen Bronchialkatarrhs auftreten. 

Die Beschwerden sind abgesehen von allgemeiner Abgeschlagen­
heit und Mattigkeit und den Zeichen eines oft vorhandenen Katarrhs 
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der oberen Luftwege mit Schnupfen, Heiserkeit usw., ein trockener Reiz­
husten, der bei gleichzeitiger Tracheitis von einem, bisweilen sehr 
qualenden Gefiihl von Kratzen und Wundsein im Bereich der Luftrohre, 
d. h. unterhalb des Kehlkopfs und im Jugulum bis hinter das Sternum 
begleitet ist. Der qualende Husten ist' bei starkerem Katarrh sehr 
anstrengend; er wird durch kalte Luft, Rauch und Staub verstarkt. Leichte 
Temperaturerhohung ist oft vorhanden. Starkere Dyspnoe fehlt. Wahrend 
der ersten Tage besteht kein Auswurf oder es finden sich nur Spuren 
eines zahen schleimigen Sputums. Vom dritten Tage ab pflegt der Auswurf 
reichlicher zu werden und eine schleimig-eitrige Beschaffenheit zu zeigen. 

Der objektive Befund an den Lungen kann vollig negativ sein, 
insbesondere fehlt stets Anderung des Perkussionsschalles und des 
Atemgerausches. Bei Beschrankung des Katarrhs auf die groGen Bron­
chien vermiBt man auch Rasselgerausche. Bei Beteiligung der mittleren 
und feineren Bronchialaste hort man bei sparlichem und zahem Sekret 
Schnurren, Pfeifen und Giemen (Rhonchi sibilantes) und zwar haupt­
sachlich exspiratorisch. Bei reichlicherem Sekret finden sich feuchte, 
nich t klingende Rasselgerausche. Dieselben sind groG- resp. mittelblasig 
bei Katarrh der groberen, feinblasig bei Beteiligung der feineren Bron­
chien. Charakteristisch ist bei der unkomplizierten Bronchitis, daB der 
Befund sowohl iiber beiden Lungen wie iiber den einzelnen Teilen der­
selben ungefahr der gleiche ist. 

Finden sich die gt'nannten katarrbalischen Erscheinungen nur tiber einer um­
schriebenen Stelle, so handelt es sich nicht urn einfache Bronchitis, sondern einen 
a.nderen Prozell (Lungenspitzenkatarrb, Bronchiektasien usw. vgl. unten). Zu 
dieser Annahme berechtigt namentlich' langeres Bestehen der Vera.nderungen. 

Der Ve rl auf der Krankheit richtet sich nach der Konstitution des 
Patienten und hangt ferner davon ab, ob die Lunge im iibrigen intakt 
ist. Sieht man von besonderen Fallen, wie z. B. der oft schwer ver­
laufenden Influenzabronchitis ab, so iiberwinden kriiftige und sonst 
gesunde Individuen den Katarrh oft in einer Reihe von Tagen bis zu 
einigen Wochen. Bei geschwachten Personen, im Greisenalter, bei Herz­
leiden sowie Kyphoskoliose ist er eine ernste Erkrankung, desgleichen 
bei schon vorher besteheI!.den anderweitigen Lungenerkrankungen. 
Die Gefahr besteht in dem Ubergreifen auf die Bronchiolen und in der 
Entstehung von Bronchopneumonien (vgl. S. 264). 

Therapie s. S. 257. 

Chronische Bronchitis. 
Chronischer Bronchialkatarrh kann sich aus einer akuten Bronchitis 

entwickeln, namentlich wenn diesel be ofter recidiviert. Haufiger ent­
wickelt sie sich von vornherein schleichend. U r sac hen sind teils die 
dauernde Einwirkung der obengenannten chemischen oder mechanischen 
Reize (Berufskrankheit bei Gewerben, die mit Staubbildung einher­
gehen: Miiller, Backer, Kohlen-, Woll- und Steinbrucharbeiter, Schleifer), 
ferner Stauungszustande iill kleinen Kreislauf - hier ist die Bronchitis 
oft das erste Zeichen begillllender Herzinsuffizienz -, chronische Nieren-i 
leiden, Potatorium, weiter Kyphoskoliose sowie andere mechanische, die 
normale Ventilation der Lungen hindernde Momente (Pleuritis adhae­
siva usw.). Beziiglich des Zusammenhanges der Bronchitis mit Emphysem 
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vgl. S. 262. Bisweilen stellt das Leiden das Residuum einer Erkrankung 
im Kindesalter, speziell von Keuchhusten oder Maseru dar. 

Anatomisch beRteht Hyperii.mie der Bronchialsehleimhaut teils mit Schwel­
lunp:, teils mit AtroJlhie derselhen, d. h. Veranderungen, die im Gegensatz zur 
akuten Bronchitis nur teilwl'ise riickhildungsfahig sind. In den unteren Lungen­
ahschnitten entwickeln sich oft Bronchiektasen (s. S. 258). 

Die Besch werden, Husten, Auswurf, Atemnot treten hauptsachlich 
wah rend der schlechten Jahreszeit in Erscheinung und ktinnen im 
Winter so weit exazerbieren, daB der Patient ans Bett oder wenigstellB 
ans Zimmer gefesselt ist, wahrend sie im Sommer sich verringern oder 
voriibergehend sogar schwinden. So kann es viele Jahre gehen, bis 
der Kranke einer Bronchopneumonie oder infolge von fortschreitendem 
Emphysem und konsekutiver Oberanstrengung des rechten Ventrikels 
an Herzinsuffizienz erliegt. 

Die chronische Bronchitis verlauft oft vtillig fieberlos; nicht selten 
sind jedoch zeitweise leichte Temperatursteigerungen vorhanden, nament­
lich bei Sekretstauung. Der physikalische Befund verhalt sich im 
allgemeinen wie der bei akuter Bronchitis beschriebene. Dampfungen 
fehlen, dagegen kann der Klopfschall iiber den hinteren unteren Partien 
geringe Tympanie zeigen; auch stehen nicht selten die unteren Grenzen 
etwas tiefer. Das Atemgerausch ist stets vesicular, oft aber etwas abo 
geschwacht. Die Rasselgerausche sind teils trocken, teils feucht und 
zwar groB- und mittelblasig, jedoch wie bei der akuten Bronchitis niemals 
klingend. 

Es gibt verschiedene Formen der chronischen Bronchitis: 
Der sog. trockene Katarrh ist ausgezeichnet durch trockenen Husten und 

Expektoration von geringen Mengen ziihen Schleims hauptsachlich morgens; 
derselbe enthiilt oft sagokornartige Kliimpchen, mikroskopisch hiiufig Kohle­
pigment, sowie Myelintropfen und nur wenig Leukocyten. Oft besteht Atemnot, 
bisweilen mit asthmaartigen Anfiillen. "Oher heiden Lungen hOrt man lautes Giemen 
und Pfeifen, dagegen keine feuchten Rasselgerausche. Emphysem sowie Herz· 
insuffizienz sind hiiufige Folgeerscheinungen. 

Die mukopurulente Form, deren Priidi'ektionsort die unteren Lungen­
ahschnitte sind. zeigt reichlicheren Auswurf, weniger Atemnot. Auscultatorisch 
linden sich reichlich grob- und mittelhlasige, nicht klingende Rasselgerausche, 
namentlich hinten unten beiderseits. Diese Form kann sich aus dem trockenen 
Katarrh entwickllln. 

Der SOil. Bronchohlennorrhoe liegt eine Schillimhautatrophie dllr Bron­
chien, oft mit Erweiterung derselhl'n zugrunde. Es wird masflenhaft diinnfliissiges. 
fast rein eitriges, nicht fOtides Sputum entleert, das in der Spuckschale konfluiert 
und in groBeren Mengpn oft Dreischichtung zeigt. Das in der Regel sehr chronische 
Leirlen bewirkt oft s('hlieBlich eine aligemeine Schiiodigung des Korpers mit Hin­
falligkeit, Aniimie und Kachexie. 

Rei der seltenen Bronchitis pituitosa werden groBe Mengen eines diinnen 
sehaumigen Sputums entll'ert, das demjenigen hei LungenOrlem (v~l. S. 290) 
gll'icht, sich von diesem aber durch den geringen EiweiBgehaIt unt.erscheidet 
(Ferrocyankaliumprobe am Filtrat des mit Essigsii.ure gefii.llten Sputums). Oft 
treten der Husten sowie die Atemnot anfallsweise, zum Teil unter dem Bilde des 
Asthmas auf, sog. Asthma. humidum. Auch kOnnen Patienten mit echtem 
Asthma diesen Zustand zeigen. In einzelnen Fallen diirften nervose Einfliisse 
(N. vagus) eine Rolle spielen. Dem Bronchialastbma. nahestehend ist die sog. 
eosinophile Bronchitis, ein chronisch recidivierender Katarrh mit zahlreichen 
Eosinopllilen im Sputum, zum Teil auch mit Vermehrung dieser Zellen im Blut. 

Infol~e von Schrumpfu~ benachbarter anthrakotischer Lymphdriisf'n kommt 
8S namentlich in hOherem Alter nicht selten zu Verengerungoder Verziehung des 
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Lumens mittlerer und kleiner Bronchien (sog. Bronchitis deformans) mit kon· 
sekutiver Bronrhiektasenbildung (vgl. S. 258), namentlich im Bereich der Lungen. 
spitzen. Dies fordert gelegentli('h das Haften von Tuberkelbacillen dortselbst. 

Die Prophylaxe der chronischen Broncbitis besteht vor Il:llem im Schutz 
vor Staub, Raurh, Witterungsschii.dlichkeiten, sowie korpedicher Uberanstrengung, 
daneben in vorsichtig durchgefiihrter Abhartung. - Therapie s. S. 257. 

CapiIlarbronchitis (Bronchiolitis). 
Das Hinabsteigen eines Bronchialkatarrhs bis in die feinsten Bronchien 

kommt haufig bei kleinen Kindern vor, bei Erwachsenen dagegen nur 
unter besonderen Umstanden, so im Greisenalter, bei konsumierenden 
Krankheiten wie Typhus, Sepsis usw. und mitunter bei Grippe. Es 
besteht heftiger Husten und infolge von Verlegung zahlreicher feinster 
Bronchialaste hochgradige Atemnot (Zuhilfenahme der Auxiliarmuskeln, 
bei Kindern Nasenfliigelatmen sowie inspiratorische Einziehungen am 
Thorax). Infolge der erschwerten Exspiration entwickelt sich bald 
Lungenblahung mit tympanitischem Klopfschall (Schachtelton), Tief· 
stand der Grenzen, sowie speziell bei Kindern Erweiterung des Brust· 
korbes. Neben Giemen und Schnurren hort man reichlich feuchte, 
kleinhlasige Rasselgerausche. Bei volligem Verschlu13 der Bronchiolen 
ist das Atmungsgerausch aufgehoben; auch kommt es namentlich in 
der kindlichen Lunge zur Entwicklung von Atelektasen, d. h. Herden, 
in denen die Luft vollkommen resorbiert ist. Der nicht reichliche Aus· 
wurf ist schleimig.eitrig. Meist besteht hohes Fieber. Nicht selten 
schlie13en sich Bronchopneumonien an. Therapie s. S. 257. 

Die seltene akute Bront'hiolitis obliterans entwickelt sich mitunter nach Ein· 
atmun\:l ii.tzender Dii.mpfe (Kampfjrase usw.) und verlauft unter Fieber, starkerer 
Dyspnoe und Cyanose meist letal. Der Auswurf ist oft hamorrhagisch. Der Lungen· 
befund ergibt zunachst reichliche Ra'lselgerausche. Das Rontgenbild erinnert an 
da!'! der Miliartuberkulose (vgl. S. 120). Wird das akute Stadium iiberwunden. 
so kommt es zu ausgedehntem narbijren VerscbluB der Bronchiolen. 

Therapie s. S. 257. 

Bronchitis fibrinosa resp. pseudomembranacea. 
Ausscheidung von Fibrin in die Bronchien mit Bildung von Pseudomembranen 

kommt sekundar bei schwerer Diphtherie sowie bei Pneumonie vor. Die selb· 
standige primare fibrinose Bronchitis ist eine seltene Erkrankung, die in zwei 
Formen auftritt. 

Bei der akuten Form stellen sich unter Fieber (bisweilen Schiitteifrost) hoch· 
gradige Atemnot mit Erstickungsgefiihl sowie krampfartiger Husten ein, der im 
Gejrensatz zu der nach Larynxdiphtherie deszendierenden fibrinosen Bronchitis 
nicht heiser i'lt und, mitunter erst nach mehreren Tagen, mit Expektoration der 
charakteristiscben BronchialgerinnseI einhergeht. Diese stellen derbe, verzweigte, 
zum Teil rohrenfOrmige Bronchialabgiil!se aus Fibrin dar. ZUjrleich wird ein zum 
Teil hamorrhagisches, spater schleimig.eitriges Sputum entleert. Der objektive 
Lungenbefun~. kann vollig negativ sein oder abgeschwachtes Vesicularatmen 
zeigen. Die Atiologie (woW infektioser Art) ist unbekannt. 

Von der akuten Form prinzipiell verschieden ist die chronisch-recidivie­
rende Form. Man findet sie bei Individuen mit exsudativer Diathese in der 
Anamnese und Neigung zu chronischen Reizznstii.nden der Haut. Sie verlauft 
in anfailsweise ohne Fieber auftretenden asthmaahnlichen Zustii.nden, bei welchen 
aus Schleim (nicht aus Fihrin) bestehendl' Bronchiala.bgiisse entleert werden, die 
oft Charcot-Leydensche Krystalle (S. 261) enthalten. 1m Blut sind die Eosino· 
philen vermehrt. Die Kra.nkheit kann sich iiher viele Jahre erstrecken. 

Therapie B. unten. 
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Therapie der akoten ond chronischen Bronchitis ond Bronchiolitis. 
Bei akutem Kata.rrh Bettruhe sowie Schwitzprozeduren, z. B. mittels 

heil3er Getranke (heWe Milch mit Emser Salz, Species pectora.l., Gliihwein) sowie 
Aspirin. Schr wirksam ist die Applika.tion feuchter Brustwickel na.ch PrieBnitz, 
dreima.l taglich je zwei Stunden ein OO8ses Ha.ndtuch um Brust und Riicken, dariiber 
FIa.nell, evtl. Billrothba.tist dazwischen); sie sind fest anzulegen und diirfen sich 
nicht lockem; bisweilen ist Zusatz von Spiritus zum Wasser von Vorteil. Bei 
starkerer Atemnot haben Senfpflaster oder bei schweren Zustanden Senf· 
wickel woilltuende Wirkung: 0,5 kg frisches Senfmehl wird in einer Wa.sch. 
schiissel mit 1 Liter warmen Wassers (nnter 70°!) bis zur Entwicklung von starkem 
Senfgemch zu einem Brei verriihrt, der auf ein Randtuch aufgestrichen und mit 
einer Mullschicht bedeckt wird. Man liiBt den Wickel so lange liegen (einige 
Minuten), bis starkes Brennen und Rotung der Raut, aber noch keine BIasen· 
bildung entsteht, reinigt die Ha.ut von etwa anhaftenden Senfkomem mit 01 und 
kann hinterher evtl. noch einen gewt'lhnlichen PrieBnitz anlegen. Die Wirkung zeigt 
sich sofort in der freieren Atmung und im Schwinden des Oppressionsgefiihls. Bei 
Kindem mit Bronchiolitis empfehlen sich Senfbader (200 g Senfmehl werden 
in einem Beutel in die Badew3nne gehangt, oder 50,0 Senfspiritus dem Bade zuge· 
setzt). Bei glt>ichzeitigem Katarrh der oberen Luftwege Inhalation mit 0,5. 
bis 10J0iger Na.CI.Losung oder Emser Wa.sser (hzw. 1 Messerspitze Salz auf 100,0). 
In allen Fallen ist fiir Anfeuchtung der Luft zu sorgen, am besten durch den 
BOg. Bronchitiskessel, evtl. mit Zusatz von OJ. terebinth. Bei mangelhafter 
Expektoration und vorhandenem Sekret sind Expektorantien erforderlich: 
z. B. Mixt. 1'lUlvens (Ammon. chlorat., Liq. ammon. anlsat., Succ. liquirit.) 2stiind· 
lich 1 EBliiffeJ oder Infus. Ipecac. 0,5: 150,0, Sirup. simpl. 20,0 3stiindlich 1 EB· 
loffel; ferner Decoct. rad. Sanegae 10,0: 150,0, Sir. simpl. 20.0 2stiindlich 1 EB· 
loffel sowie Infus. fol. Jaborandi 2,0: 150,0. Bei qualendem Reizhusten ohne 
Sekret (trockene Ra.sselgerausche) Codein. phosphor. 0,02 1-2mal taglich, oder 
Dicodid 0,005 oder Pulv. Ipecac. opiat.0,2, Bach. lact. 0,3 (Dowersches Pulver) 
1-2mal taglich 1 Pulver, eventuell Verstarkung dieser Mitteldurch Luminal (3-5mal 
tag!. 0,02). ferner Ephetoninhustensaft (enthalt Dionin) 3-4mal tag!. 1/2-1 EBloffel 
sowie Acedicontllobl. (0,005) 2-3ma.l tagl., dagegen moglichst kein Morphium. 

Bei der chronischen Bronchitis ist die Behandlung etwaiger Nasen. bzw. 
Rachenaffektionen E'rforderlich; femer vorsichtige Abhiirtung, sowie Vermeiden 
der bekannten Schadlichkeiten, u. a. auch des Rauchens. Brustwickel (s. oben) 
sind zur Schonung der Raut mit Unterbrechungen anzuwenden; empfehlenswert 
sind elektrische Lichtbader. Die medikamentose Therapie ist verschieden 
je nach dem Verhalten der Sekretion. Bei trockenem Katarrh evtl. Jodkalium 
3mal taglich 0,1-0,25, sowie Ipecac. (s. oben), oder Mixt. solvens. Bei profuser 
Sekretion sind die Balsamica indiziert: 01. terebinth. 3mal taglich 15 Tropfen in 
Milch odar Terpinhydrat 3mal taglich 2 Pillen zu 0,1, oder Creosot. carbon. in 
Gela.tinekapseln 2,0-6,0 pro die. Gut bewahrte sich das injizierbare Guajacol· 
praparat Anastil (jeden 2. oder 3. Tag je I ccm = 0,05 Guajacol intramuskular, 
bis zu 6Injektionen). Sehr zweckmaBig ist auch die Inhalation von balsamischen 
Mitteln (Ji:ucalyptus), die jedoch nur in J!'orm sehr fein verteilter Nebel in die 
tieferen Luftwege einzudringen vermogen (z. B. durch den SpieBschen Ver· 
nehler). Die Balsamica sind besonders auch bei fotider Bronchitis empfehlens. 
wert. Bei krii.ftigen Individuen empfiehlt sich zur Einschrankung der Sekretion 
der Versuch einar starken Verminderung der Fliissigkeitszufuhr in Form einer 
Durstkur, z. B. als Schrothsche Trockendiat (vgl. S. 567), die aber miip:lichst 
NaCl·arm sein muB und die man periodenweise fiir mehrere Tage verordnet. 
B"rurinen· und Inhalierkuren in Reichenhall, Ems, Soden i. T., Kosen, Salz. 
brunn; Schwefelquellen: Nenndorf, Bentheim, Heustrich; klimatische Kuren: 
Wiesbaden, Baden· Baden, Oberitalien, Riviera., Nordafrika. (Wiistenklima). Wichtig 
ist auch die Regelung der Darmtatigkeit, insbesondere Bekampfung der Obtlti. 
pation, ferner speziell bei alteren Leuten sowie bei Kyphoskoliose usw. dauemde 
Kontrolle des Herzens, evtl. kleine Vigitalisdosen. 13ei alten Leuten ist langere 
~ttruhe gefahrlich wegen Neigung zu hypostatischer Pneumonie, sie sind d8.her 
friihzeitig aus dem Bett in einen Lehnstuhl zu setzen. Anwendung der Narkose 
ist bei Bronchitis gefahrlich (Ather ist streng kontraindiziert); wenn moglich ist 

v. Domarus, GrundrHI. 14. u. 15. Aufl. 17 
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vor einer Operation zuerst die Bronchitis zu beseitigen. Bei sekundarer Bron­
chitis (Herzfehler, Nierenleiden) richtet sich die Therapie gegen das Grundleiden. 

Bei Bronchitis fi brinosa versuche man Inhalationen von Aqua calcis, 
sowie bei kraftigem Herzen die Anwendung von Brechmitteln (z. B. Apomorphin. 
hydrochlor. 0,005-0,01 subcutan). Bei chronischer Bronchitis pseudomembranacea 
kann Arsenbehandlung (z. B. Liquor arsenic. Fowleri, Aq. amygd. amar. aa, langsam 
steigend bis 3 X 10 Tropfen) von Vorteil sein. 

Bronchiektasen (Erweiterung der Bronchien). 

Erweiterung der Bronchien ist stets, von den seltenen Fallen an­
geborener Bronchiektasen abgesehen, Folgezustand eines anderen 
Grundleidens der Bronchien oder Lungen. Anatomisch sind zu 
unterscheiden zylindrische oder diffuse und sackformige oder 
circu mscripte Bronchiektasen. 

Die zy lind rischenBronchialerweiterungen pflegen iiber groBere 
Abschnitte beider Lungen ausgebreitet zu sein. Sie befallen die mittleren 
und feineren Bronchien und gehen mit Atrophie der Schleimhaut einher; 
sie finden sich bei der bronchoblennorrhoischen Form der Bronchitis 
(s. oben). Klinisch kann man ihr Vorhandensein bei Bronchoblennorrhoe 
hochstens vermuten. 

Die sackformigenBronchiektasen, die sich auf einen bestimmten 
Lungenabschnitt beschranken, sind wesentlich haufiger. Die Erweiterung 
der Bronchien entsteht hier dadurch, daB das benachbarte Lungen­
gewebe einer Schrumpfung verfallt, wobei es einen allseitigen Zug auf 
die Wand der Bronchien ausiibt. Das ist der Fall bei chronischen 
Entziindungsprozessen der Lunge mit Ausgang in Karnifikation, bei 
Bronchitis deformans (S. 256), sowie bei denjenigen schweren Fallen von 
Pleuritis adhaesiva, die mit bindegewebiger Verodung des benachbarten 
Lungengewebes einhergehen. Die Wand der Bronchiektasen zeigt hoch­
gradige Atrophie der Schleimhaut (Umwandlung des Zylinder- in Pflaster­
epithel), der elastischen Elemente, sowie des Knorpels, so daB ein schlaffer, 
diinnwandiger Sack resultiert; oft sind die BlutgefaBe stark erweitert; 
in anderen Fallen ist die Wand hypertrophisch. Nicht selten finden sich 
schlieBlich auch mcerationen der Schleimhaut. Meist ist die Erkrankung 
einseitig, sie befallt mit Vorliebe die unteren Lungenlappen, haufiger 
den linken. 

Die Beschwerden lassen sich nicht selten bis in die Jugend zuriick­
verfolgen, indem, wie die Patienten angeben, nach einer Pneumonie 
(Maseru, Keuchh usten, Grippe) oder nach Pleuritis der H usten nicht mehr 
vollig geschwunden ist und im Laufe der Jahre der Auswurf an Menge 
zug'enommen hat. Charakteristisch fiir Bronchiektasen sind die, be­
sonders morgens, auftretenden heftigen Hustenanfalle, die mit Entleerung 
groBer Massen eines rein eitrigen Sputums einhergehen. Diese sog. 
"maul volle" Expektoration erfolgt bezeichnenderweise besonders bei 
bestimmten von der Lokalisation der Bronchiektase abhangigen Lagen 
des Oberkorpers, die der Patient im Laufe der Zeit einzunehmen lernt, 
um sich von dem Auswurf zu befreien. 

Das fade-siiBlich riechende Sputu m zeigt im Glase Dreischichtung, zu oberst 
eine Bchaumig-schleimige Schicht, in der Mitte trube Fliissigkeit und als Bodensatz 
Eiter. Infolge der Anwesenheit von Faulniserregern ist der Auswurf haufig faulig 
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zersetzt, so daB dann der Atem und das Sputum einen widerlichen Gestank ver· 
breiten. Der Bodensatz des Sputums enthalt oft sog. Dittrichsche Pfropfe, 
weiBlichgelbe. stecknadelkopf- bis erbsengroBe stinkende Brockel, die beim Zero 
reiben mikroskopisch Bakterien, Fettsiiurenadeln (die im Gegensatz zu den elasti· 
schen Fasern in der Wiirme sC'hmelzen), sowie mit Jod sich violett fiirbende Lepto. 
thrixfaden zeigen. Nicht selten sind Blutbeimengungen im Sputum. 

Haufig kommt es auch zu starkerer Hamoptoe, die eine Tuberkulose 
vortauschen kann. Der objektive Lungen befund zeigt starken 
Wechsel der Erscheinungen je nach der Sekretfullung der Bronchien. 
Bezeichnend fur die Bronchiektase ist das dauernde Vorhandensein von 
feuchten Rasselgerauschen an einer circumscripten Stelle (meist im Unter­
lappen). Dieselben konnen bei Infiltration des benachbarten Lungen­
gewebes klingend sein, wobei oft gleichzeitig Bronchialatmen sowie mit­
unter Dampfung mit Tympanie bestehen kann. Je nach dem Fullungs­
zustand der Bronchien wechHelt auch der Auscultationsbefund, nament­
lich bezuglich der Intensitat des Atmungsgerausches und der Rassel­
gerausche. Kavernensymptome (vgl. S. 275) fehlen. 1m Rontgenbild 
ist die befallene Partie meist verschattet. 

Fi e b e r kann bei Bronchiektasen vollkommen fehlen; bei Sekretver­
haltung sind jedoch oft Temperatursteigerungen vorhanden. Hohere 
Temperaturen deuten auf hallfigvorkommende bronchopneu monische 
Prozesse in der Nachbarschaft der Bronchiektase mit oder ohne gleich­
zeitige Pleuritis. Oft beobachtet man, namentlich in Fallen, die sich in 
jugendliche Jahre zuriickverfolgen lassep, kolbige Auftreibung der End­
phalangen der Finger und Zehen mit entsprechender starker Kriimmung 
der Nagel (Trommelschlegelfinger), gelegentlich auch Epiphysen­
verdickung an den Knochen der Extremitaten, sowie Schwellung und 
Schmerzhaftigkeit der Gelenke (sog. ORteoarthropathie hypertrophiante 
pneumique von Pierre Marie). Wirkliche Heilung einer Bronchiektase 
kommt nur selten vor. Bei jahrelangem Bestehen der Erkrankung kann 
die dauernde Eiterung allgemeine Amyloidose (Nieren, Leber, Darm), 
Anamie und Kachexie bewirken; auch fiihrt die Stauung im kleinen Kreis­
lauf infolge von Verodung ausgedehnter Lungencapillarbezirke oft zu 
lnsuffizienz des rechten Ventrikels. Gelegentlich beobachtet man bei 
Bronchiektasen metastatische Hirna bscesse sowie eitrige Meningi tis. 

DiE' Oiar:nosl' hat sich u. a. allf die oft charakteristische Anamnese zu stiitzen. 
Der phy~ikaliRche Befund kann bei zentral geJE'genE'r Bronchiektase im Stiche lassen, 
hier bilft mitunter die RontgenllntprsuC'hung (Vergleich der Bilder vor und nach 
griindlichE'r Entleerung der Bronchipktasen). Die Differentialdiagnose gegen­
iiber der LungentuherkuJose (Lungenblut.ungen!) wird durch den guten allgemeinen 
Ernii.hruDgszustand, das dauernde Fehlen von Tuberkeibacillen im Sputum sowie 
von ela.qtischen Fasern entscbieden. Ebenso fehlen stets im Gf'gensatz zur Gangran 
Lungenparencbymfetzen. Diagnostisch sehr wichtig ist die Wirkung bestimmter 
Lagerung des OberkOrpers bzw. der sog. Quinckeschen Schief- oder Hii.ngeJage 
auf die Expektoration: bei Tief- oder Seitenlagerung des Oberkorpers entleert der 
Patient groBe Mengen Sputum. Auch die Heranziehung der Bronchographie 
(s. S.253) kann insbesondere zur genaueren Lokalisation von Vorteil sein. 

Therapie: Bei Fieber Bettruhe. Stets ist fiir ausgiebige Entleerung des Sekreta 
zu sorgen (am besten durch mehrmals tiiglich wiederholte entsprechende Lage­
rung, s. oben). Morpbium ist zu meiden. Eventuell ist eine Durstkur zu versuchen 
(vgl. Bronchitis S.257). Zur Verringerung der Sekretion und der Neigung zur 
fOtiden Zersetzung Anwendung von Kreosotpraparaten (Guajacol, Anastil S. S.257), 
ferner Inhalation von Terpentin (mit 2% Menthol) resp. Eucalyptus- oder Latschenol.. 

17* 
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Sorgfaltiges Vermeiden sohadlioher Einfliisse wie Staub, Rauoh und Erkaltungen; 
empfehlenswert sind klimatisohe Kuren im Siiden. Bei veralteten Fallen kommen 
ferner ohirurgisohe Eingriffe wie Thorakoplastik usw. in Frage. Bei beginnen­
dem Erlahmen des Herzens gebe man friihzeitig Digitalis. 

Asthma bronchiale (Bronchialasthma). 
Unter Bronchialasthma versteht man ein in Anfii.llen von hoch­

gradiger Atemnot verlaufendes Leiden, das auf voriibergehender spasti­
scher Kontraktion der feinen Bronchialaste sowie Schwellung und 
Sekretion der Schleimhaut derselben beruht. 

Vieles sprioht dafiir, daB das Asthma auf abnormen Erregbarkeitsverhaltnissen 
im Bert-ioh des N. vagus beruht, die einen Bronchospasmus verursaoben, wie 
denn auoh vagusliihmende Pharmaka (Atropin) den Asthmaanfall zu beseitigen 
vermiigen. In demselben Sinne laBt sioh auoh die besondere Art der Sekretion 
(s. unten) deuten, die in ahnlioher Form auch bei anderen Neurosen, z. B. bei der 
Colioa muoosa vorkommt. 

Konstitutionelle Momente spielen bei Asthma, wie die Anamnese 
fast in jedem Fall zeigt, eine groBe Rolle. Asthmatiker stammen aus 
Familien, in denen Neuro- und Psychopathie, Epilepsie, Migrane, Gicht, 
Heuschnupfen, Hautleiden (chronische Ekzeme, Urticaria, Qui n eke sches 
Odem) oder exsudative Diathese vorkommen, und an denen zum Teil 
die Patienten selbst leiden oder in der Kindheit daran litten. Nicht selten 
ist auch das Asthma selbst vererbt. Sehr haufig lassen sich Pneu­
monien sowie andere akute infektiose Erkrankungen des Atmungs­
apparates eruieren, an die sich der erste Anfall anschloB. Zahlreiche 
Asthmatiker haben eine auffallend schmale, schlecht durchgangige Nase. 
Oft besteht ferner Schleimhautschwellung oder Hypertrophie der Muscheln. 
Haufig ist gleichzeitig Tuberkulose vorhanden. 

Streng zu trennen ist das Bronohialasthma als selbstandiges Leiden von den 
sekundaren asthmaartigen Zustanden hei Herzinsuffizienz, Uramie uSW. 

AlB ausliisender Faktor werden heute in einem hohen Prozentsatz der Falle 
anaphylaktisohe Vorgange (vgl. S. lOund 80) angesehen, zumal beim experimen­
tellen anaphylaktisohen Shook des Meersohweinchens sowohlBronohialmuskelkrampf 
mit Dyspnoe alB auch lokale Eosinophilie in den Bronchien beobachtet wird. Die Aller­
gene dringen, wie man annimmt, teils durch den Atmungs-, teils durch den Ver­
dauungsapparat, teils durch die Haut ein. Zu ihnen gehiiren die verschiedensten 
S tau bar ten vegeta bilischer und animalischer Herkunft (Blum en, speziell Veilchen, 
Ipecacuanha, Heu, Mehl, Tierhaare, Staub in Pferdestii.llen, manche Matratzen­
fiillungen u. a. m.), weiter gewisse Nahrungsmittel (Erdheeren, Eier, Weizen, 
Hafer usw.), ferner gewisse Anilinfarbstoffe wie das Ursol (als Ursache des Asthmas 
hei FeIlfarbern). In manchen Fallen leiden die Asthmatiker gleichzeitig an Heu­
schnupfen (vgl. S. 235) und bekommen ihre ~alle unter den gieichen Umstanden 
wie diesen. Neuerdings gelang es iibrigens eine ti"herempfindlichkeit durch Cutan­
i mpfungen mit den entsprechenden Substanzen nachzuweisen. 

Kraokheitsbild: Das Leiden beginnt mitunter schon in der Kindheit, 
in zahlreichen Fallen jedoch erst spater. Zum Teil sind die Patienten 
typische Astheniker mit zartem Knochenbau und mangelhaftem Fett­
polster; sehr haufig sind Zeichen nervoser Erregbarkeit vorhandElll. In 
anderen Fallen besteht emphysematischer oder apoplektischer Habitus. 
Zahlreiche Patienten erscheinen in der Zeit zwischen den AnfaUen vollig 
normal. Der Anfall selbst tritt oft ganz unerwartet ein, in anderen 
Fallen mit gewissen Vorboten, wie Reizzustanden in der Nase, im Kehl­
kopf, Beklemmungsgefiihl usw., mit Vorliebe des Nachts. Der Patient 
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erwacht plOtzlich mit starkem Beklemmungs- und Angstgefiihl sowie 
hochgradiger Atemnot, die ihn zwingt, aufrecht im Bett zu sitzen 
(Orthopnoe) oder sogar dasselbe zu verlassen. Lautes exspiratorisches 
Keuchen sowie giemende und pfeifende Gerausche wahrend der Atmung 
machen den Anfall weithin kenntlich. Die Atmung ist deutlich verlangsamt 
und geschieht unter Zuhilfenahme der Atemhilfsmuskeln; es besteht 
Cyanose sowie starke SchweiBabsonderung. Der Thorax ist erweitert, 
die Lungen sind geblaht, die Grenzen stehen tief (Volumen pulmonum 
auctum), der Klopfschall zeigt Schachtelton (Tympanie), die absolute 
Herzdampfung ist verkleinert. Uber beiden Lungen hOrt man ver­
langertes Exspirium, das oft von den zahlreichen pfeifenden und 
schnurrenden Rasselgerauschen vollkommen iiberdeckt ist. Die Dauer 
eines Anfalles schwankt zwischen 1/2 Stunde und mehreren Tagen 
(bisweilen noch langer). Gegen Ende des Anfalls tritt Husten und Ex­
pektoration von zahem glasigem Schleim ein, der fiir Asthma charak­
teristische Bestandteile zu enthalten pflegt: 

1. Die Curschmannschen Spiral en, d. h. mit bloBem Auge (besondere 
auf schwarzem Grunde) erkennbare spiralig gewundene Schleimfa.den, die mikro­
skopisch oft einen helleren Zentralfaden erkennen lassen; 2. reichlich eosino­
phile Leukocyten 1 ; 3. Charcot -Leydensche Krystalle, d. h. spitze Oktaeder, 
die sich zum Teil haufenweise hauptsachlich in gelblichen Faden oder hirsekorn· 
artigen Pfropfen im Sputum linden. Die Krystalle sieht man gelegentlich auch im 
Sputum in der Zeit zwischen den Anfa.llen. 

Fieber gehort nicht zum unkomplizierten Asthma. Der PuIs ist im 
Anfall frequent und klein. Diagnostisch sehr wichtig ist eine Vermeh­
rung der Eosinophilen im Blut oft schon in der anfallsfreien Zeit, 
vor allem aber in hohem Grade gegen Ende eines Anfalls, wogegen sie 
im Beginn desselben in der Regel vermindert sind. 

Die Haufigkeit sowie die Intensitat der AnfalIe ist individuell, aber 
auch im einzelnen FalIe sehr verschieden. Wahrend viele Patienten 
in der Zwischenzeit vollig beschwerdefrei und leistungsfahig sind, leiden 
andere auch in dem Intervall an maBigem Beklemmungsgefiihl mit 
etwas Giemen und Pfeifen. Eine groBe Rolle spielt bei einem Teil der 
Patienten ihre neuropathische Konstitution; in standiger Erwartung 
neuer Anfalle werden sie oft auch in der Zwischenzeit ihres Lebens nicht 
froh und konzentrieren ihre Gedanken darauf, den verschiedenen (zum 
Teil imaginaren) Ursachen ihres Leidens aus dem Wege zu gehen. 

Die Asthmatiker haben oft ein kleines Herz. Bei langerem Bestehen 
des Leidens geht die Lungenblahung nicht mehr zuriick; es entwickelt 
sich regelmaBig Emphysem sowie schlieBlich Bypertrophie des rechten 
Ventrikels. Asthmatiker neigen sehr zu Pneumonien. 

Die Prognose ist bei dem in der Kindheit entstandenen Asthma 
giinstiger, da es oft in spateren Jahren alImahlich schwindet. Aber 
auch bei den spater einsetzenden Formen pflegt im hoheren Alter eine 
Abschwachung des Leidens einzutreten. 

Diagnostiseh ist vor allem der typische Sputumbefund sowie die Bluteosino· 
philie von Bedeutung. Die Atemnot bei Hysterie ist u. a. durch Tachypnoe (bei 
Asthma. ist die Atmung verlangsamt!) und Vertiefung der Inspiratiun (bei Asthma 
besteht exspiratorische Dyspnoe) gekennzeichnet. 

1 VgI. eosinophile Bronchitis S. 255. 
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Tberapie: 1m Anfall Vorsioht mit Narkotiois, speziell mit Morphium wegen der 
Gefahr der Gewohnung. Sehr wirksam sind Atropin. sulfur. 1/,_1/. mg suboutan, 
sowie Supra renin 1/._1 oom Stammlosung 1 : 1000 suboutan (oave Blutdruok­
steigerung bei ilteren Leuten!), ferner Hypophysenpriparate, am besten ala 
Asthmolysininjektion (Suprarenin + Hypophysin in Ampullen). Inhalationen: z. B. 
als Staeublisohe LOsung beatehend aus I. Atrop. sulfur. 0,1, Cooain. muriat.O,25, 
Aq. dest. 10,0, II. Adrenalin-StammlOsung; 2 Tropfen der LOsung I + 18 Tropfen 
von II werden in dem Staeu blisohen Inhalator zerstiubt. Oder Atropin. sulfur. 
0,05, Cooain. hydroohl. oder Psicain. 0,5, Glycerin 3,0, Sol. suprarenin. 1 : 1000 
ad 25,0 (Verstii.uben und Inhalieren). Diesem ahnlich ist das Tuokersohe Mittel. 
Sehr gut wirken (dem Suprarenin analog) Ephetonin, Ephedrin und Ephe­
dralin per 08 und ala Injektion zu 0,05 (1 Tabl. reap. loom subout.). Wirksam 
sind auoh die Nitrite, z. R. Nitroglycerin (vgl. S.201) oder auoh in Form von 
Rii.uoherpriparaten, z. B. ala Charta nitrata oder ala Rii.uoherpulver, das zugleioh 
Narkotioa wie Fol. stramonii, Opium, Belladonna oder Lobelia enthii.lt; z. B. 
Fol. stramon., Kal. nitric. aa 30,0, mf. pulv. subJ;iliss., davon 1 Teeloffel auf 
einem Teller verbrennen und Rauoh einatmen. !hnIioh zusammengesetzt sind die 
sog. Asthmazigaretten. Auoh die systematisohe Disziplinierung der Atmung 
ist oft von Vorteil; so lii.llt man z. B. den Patienten mit gesohlossenem Munde 
einen bestimmten Ton summen, um die Exspiration zu verlingern und die In­
spiration abzukiirzen ("Summiibungen"). Mitunter ist die Anwendung von Gliih­
liohtbadern namentlich in der Plateschen Form von Erfolg. Rei schweren Anfilllen 
wirkt daneben bisweilen 0,25-0,3 mg Strophanthin intravenos giinstig. In der Zeit 
zwisohen den Anfilllen medikamentOs Kalk, z. B. Calo. ohIorat. 10,0, Hir. simpl. 
20,0, Aq. ad. 200,0, 2stiindlioh 1 Ellloffel, Kalzantabletten oder Calcillm~luoonat, 
ferner Jodkali 1,5 pro die, sowie Arsen z. B. als Fowlersche Losung (S. 258); Atem· 
gymnastik. Gegeniiber kli matisohen Einwirkungen verhalten sioh die Patientkn 
sehr versohieden, einzelne fiihlen sioh sogar am wohlsten in der Stadt. Hiufig 
wirkt Hoohgebirge bzw. die See giinstig (wohl u. a. wegen der Staubfreiheit der 
Luft); Asthmatikern aus dem Hoohgebirge tut mitunter die See gut. Rei Heu· 
asthma ist die Graserbliite zu vermeiden, auoh sind Helisen R.Injektionen (Pollen· 
extrakt) zu versuohen. In allen Fallen kontrolliere man die N as e auf Durohgangig· 
keit bzw. Reflexpunkte, deren Reizung mitunter einen Asthma.a.nfall auslOst. Cocaini· 
sierung oder Durohsohneidung des N. ethmoidalis oder Beseitigung von Wuohe· 
rungen in der Nase kann in manohen - keineswegR in allen - Fillen giinstig wirken. 
Rei Fii.llenmit allergisoher Genese hat manjiingst mitder Anwendung sog. allergen. 
freier Kammern (die Luft wird hier filtriert) Erfolge zu sehen geglaubt. Auch eine 
Desensi bilisierungsthera pie hat hier wie auoh bei anderen allergisohen Krank· 
heiten mituntei' Erfolg (z. B. von einer 50fr,igen sterilen WittepeptonlOsung 2inal 
woohentlioh je 0,1 allmahlioh steigend bis 0,5 com) oder, insbesondere bei Verdaoht 
auf alimentare Allergie 0,5 Pepton sicc. per os 1 Stunde vor den Mahlzeiten; bier· 
her gehOrt auch die Injektion von Eigenblut (je 10 oom mehrmala bis zu etwa 
10mal). Mitunter wirkt schlielllich Hypnose giinstig. 

Krankheiten der Lungen. 
Empbysem. 

Unter Emphysem versteht man einen Zustand dauernder Erweite· 
rung der Lungenalveolen, der mit Atrophie der elastischen Elemente 
und dadurch bedingtem Elastizitiitsverlust der Lunge einhergeht. 

Je naohdem foroierte Inspiration oder ersohwerte EXBpiration ursiohlioh in 
Frage kommen, untersoheidet man inspiratorisohes oder exspiratorisches 
Emphysem; ersterea entsteht bei linger dauernder Atemnot und lokalisiert sich a.n 
den unteren und seitliohen, letzterea in den oberen Lungenabsohnitten. In' der 
Regel handelt es sich meist um sog. gemisohtes Emphysem. 

Ursachen des Emphysems sind hauptsachlich chronische Bron­
chitis, speziell die trockene Form sowie aIle dieselbe fordernden Momente 
(Staub, Tabakabusus, Potatorium), chronischer Husten und Bronchial· 
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asthma. 1m hOheren .Alter kommt als weiterer ungiinstiger Faktor die 
Abnahme der Elastizitat der Bronchialknorpel hinzu. Die Bedeutung 
mancher Berufe wie das BIasen von Musikinstrumenten oder das Glas­
blasen darf fur die Entstehung des Emphysems nicht uberschatzt werden. 
Das Leiden kommt. meist erst nach dem 40. Jahr zur Geltung. 

Die anatomlscben Veranderungen sind sehr charakteristisch. 1m Gegensatz 
zur normalen Lunge sinkt bei Eroffnung der BrusthOhle die emphysematose Lunge 
nicht zuriick, sondern bleibt wie ein Luftkissen stebeR und iiOOrlagert den Herz­
OOutel; die freien Lungenrander sind abgerundet und zeigen eOOnso wie die Lungen­
ilpitzen zum Teil blasenartige Auftreibungen. Mikroskopisch findet man Ver­
groBerung der Alveolen, von denen mehrere infolge der Atrophie der Wande zu 
groBeren gemeinsamen Hohlraumen verschmolzen sind. Mit der Atrophie der 
Alveolarwande ist gleichzeitig eine ausgedehnte VerOdung von Capillaren yer­
bunden; auch findet sich oft eine ausgedehnte Arterioskierose der feinen Aste 
der Lungenarterie. Aus der erheblichen Erschwerung des kleinen Kreislaufs erkiart 
ilich die ~ypertrophie und Dilatation des rechten Ventrikels. 

Die Beschwerden bei Emphysem sind vor aHem Atemnot bei 
jeder korperlichen Anstrengung. lnfolge von Verminderung der Elasti­
zitat der Lunge ist die Exspirationskraft stark herabgesetzt; u. a. ist 
es charakteristisch, daB der Emphysematiker ein Licht nicht auszu­
blasen vermag. Es besteht Vermehrung der ResiduaHuft sowie Verminde­
rung der Komplementar- und Reserveluft (s. S.245). Bei hOheren 
Graden des Leidens kann die Storung der Exspiration gefahrliche 
Formen dadurch annehmen, daB die Expectoration von Schleim aus den 
Bronchien unmoglich wird. 

Der objektive Befund gestattet meist schon beider lnspektion 
die Feststellung des Leidens: Ein dauernd in lnspirationsstellung er­
weiterter, stark gewolbter Brustkorb mit gehobenen Rippen, stumpfem 
epigastrischen Wirikel undVergroBerung des Sternovertebraldurchmessers; 
starkes Hervortreten der Auxiliarmuskeln, speziell des Sternocleido und 
der Scaleni, polsterartige Auftreibung der Supraclaviculargruben. Die 
Thoraxstarre verrat sich auch durch die auffallend geringe Differenz 
des Thoraxumfanges bei In- und Exspiration. 

Der Klopfschall ist auffallend laut und tief (Schachtelton); Tief­
stand der Lungengrenzen bis zum ersten Lendenwirbel und rechts vorn 
unten dicht bis an den Rippenbogen, Herabsetzung der Verschieblichkeit 
der Lungengrenzen. Auscultatorisch bestehen abgeschwachtes Vesi­
cuiaratmen und bisweilen verlangertes Exspirium, daneben fast stets 
trockene oder feuchte Rasselgerausche infolge der Bronchitis. 

Das Rontgenbild ergibt auffallend helle Lungenfelder, sowie dadurch bedingtes 
starkeres Hervortreten der Hiluszeichnung 1, ein flaches, wenig ausgiebig beweg­
liches Zwerchfell, sowie oft in groBer Ausdehnung verknocherte Rippenknorpel. -
oCharakteristisch fUr Emphysem ist die Herabsetzung der Vitalkapazitiit sowie die 
Vermehrung der Residualluft und ErhOhung der Mittelkapazitiit (vgl. S.245). -
Emphysematiker machen meist einen vorzeitig gealterten Eindruck und leiden oft 
an starker Arteriosklerose. Die Herzdii.mpfung ist verkieinert, die Herztone sind 
ileise, PI ist oft accentuiert; eine epigastrische Pulsation ist infolge des Zwerchfell­
tiefstandes hiiufig vorhanden. 

1 Andererseits erkiiirt der starke Luftgehalt der Lungen, daB kieinere, z. B. 
tuberkulose Herde unter UlDBtiinden im Rontgenbild nicht deutlich zur Darstellung 
kommen. 
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Der VerIauf der Krankheit ist vor aHem von dem Verhalten der 
Bronchitis und insbesondere von der Leistungsfahigkeit des Herzens ab­
haugig. In der Regel bekommt man das Leiden erst in vorgeriickteren 
Stadien zu Gesicht. Emphysem maBigen Grades ist eine haufige Begleit­
erscheinung des Alters. Die Krankheit pflegt sich auf viele Jahre zu 
erstrecken. Hohere Grade von Emphysem mach en den Patienten arbeits­
uufahig, doch kann auch bei vorgeriickteren Stadien bei Besserung der 
Bronchitis, insbesondere wahrend der guten J ahreszeit vorii bergehend 
ein leidlicher Zustand bestehen. Als Folge des chronischen Hustens sind 
LE'istenbriiche auffaHend haufig. Viele Kranke erliegen schlieBlich der zu­
nehmenden Herzinsuffizienz; andererseits erreichen zahlreiche Patienten 
ein relativ hohes Alter. Beziiglich der Kombination von Emphysem 
mit Tuberkulose vgl. S. 277. 

Die Therapie richtet sich sowohl gegen die ursii.chlichen Momente, die chronische 
Bronchitis, das Asthma als auch gegen die Lungenblii.hung selbst. Gegen letztere 
ist empfehlenswert die manuelle rhythmische Kompression der seitlichen und 
unteren Teile des Thorax durch einen Assistenten wii.hrend der Exspiration; ii.hnlich 
wirken mechanisch komprimierend der vom Patienten selbst bediente RoB b ac h sche 
Atemstuhl oder der Apparat von Boghean mit elektrisch betriebenen Kom­
presRionspelotten. Auch wurde die Einatmung von komprirnierter Luft in pneu­
matischen Kammern empfoblen (cave stii.rkere Arteriosklerose!); umgekehrt be­
zweckt die Einatmung von Luft unter vermindertem Druck, z. B. mit dem Bruns­
schen Unterdruckapparat Erleichterung der Zirkulation irn Lungenkrelilauf. Auch 
die rhythmische Kompression des Bauches zwecks Hebung des Zwerchtells kann, 
von Erfolg sein, z. B. durch Atemubungen irn Bade (Druck des Wassers auf das 
Abdomen), durch rhythmische manuelle Kompression des Abdomens oder auf 
maschinellem Wege durch den Hofballerschen Exspirator. Bisweilen hat aucb. 
die operative Durchschneidung der Rippenknorpel zwecks Mobilisierung deB starr 
dilatierten Brustkorbes einen Erfoig, wenn sie rechtzeitig, insbesondere vor Eintritt 
Bchwererer Herzinsuffizienz, ausgeftihrt wird_ Sehr wirksam ist die klimatische 
Behandlung (vgl. Therapie der Bronchitis S. 257). namentlich wenn sie konsequent 
jedes Jahr wiederholt wird. Ganz besonders wichti~ in der Therapie des Emphysems 
ist die moglichst fruhzeitige Behandlung der auf die Dauer nicht ausbleibenden 
Herzinsuffizienz (vgl. S.215) 

Von dem Bubstantiellen alveolii.ren Emphysem streng zu unterscheiden ist das 
BOg. interstitielle Emphysem, welches dadurch entsteht, daB nach Verletzung del' 
Lunge Luft aus dE"n Alveolen in das interstitielle Lungengewebe und die der Lunge 
benachbarten Gewebe wie das pericardiale, subpleurale und das mediastinale Binde­
gewebe durch die Atmung in Form k1einer Luftblii.schen hineingepreBt wird. AuBer 
Traumen der Lunge (z. B. auch bei dem kunstlichen Pneumothorax) konnen heftige 
HustenstoBe sowie sehr starkes Pressen, z. B. beirn Reben von Lasten, beides jedoch 
nur bei bereits pathologisch verii.ndertem Lungengewebe, infoige der ZerreiBung 
von Alveolen diesen Zustand herbeifuhren. Symptome sind VerBchwinden der 
Herzdii.mpfung, bisweilen herzsystolisches Knistern, sowie bei stii.rkerer Ansbreitung 
der Luftinfiltration kissenartige Auftreibung der Haut der Supraclaviculargruben. 
am Hals und an der Brust mit palpatorisch und auscultatorisch wahrnehmbarem 
Knistern. In der Regel wird in wenigen Tagen die Luft wieder resorbiert. Aus­
nahmsweise kann jedoch starkes Mediastinalemphysem durch Kompression der 
Luftwege oder der groBen Venen einen lebensgefii.hrlichen Zustand herbeifiihren. 

Pneumonie (Lungenentziindung). 
Die Pneumonie (Definition vgl. S. 56) tritt in zwei prinzipiell ver­

schiedenen Formen auf: als genuine croupose Pneumonie sowie alB 
bronchopneumonische Form. Croupose Pneumonie s. S. 56. Die 
Bronchopneumonie (lobulare oder katarrhalische Pneumonie) entwickelt 
sich im AnschluB an eine akute oder chronische Bronchitis durch 'Ober-
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greifen der Entziindung auf die benachbarten Alveolen; der einzelne 
Eutziindungsherd ist meist nicht groBer als etwa. von NuBgroBe, oft 
aber auch kleiner. Nicht selten handelt es sich um disseminierte bzw. 
multiple Herde, die zum Teil konfiuieren. Vorliebe zur Erkra.nkung 
zeigen die abhangigen Lungenpartien, also die hinteren und unteren 
Teile, deren Ventilation beiDi Liegen mangelhaft ist. 

Mikroskopisoh enthalten die entziindeten Alveolen eine eiweiBreiche Fliissig. 
keit. desquamierte Alveolarepithelien. LE'ukooyten. Erythrooyten. dage~en im 
Gegensatz zur genuinen Pneumonie nur wenig oder kein Fibrin. in spaterE'n Stadien 
reiohlich Leukooyten, die zusammen mit Sohleim in groBer Menge auoh die zu· 
gehorigen Bronchiolen erfiillen. Die bronohopneumonisohen Herde bei Masern 
und Diphtherie pHegen etwas mehr Fibrin zu enthalten. 

Krankheitsbild ond Verlaof: Das Leiden entwickelt sich einmal im 
AnschluB an eine primare Bronchitis und Bronchiolitis, namentlich im 
Kindes· und Greisenalter, sowie bei bettlagerigen decrepiden Indi· 
viduen, ferner als Komplikation anderer Krankheiten, vor allem im Ver· 
lauf akuter Infektionskrankheiten (Typhus, Grippe usw., und besonders 
bei Masern und Pertussis), wo aber ebenfalls eine Bronohitis vorangeht. 

Der Beginn der Erkrankung pragt sioh im Gegensatz zur orouposen 
Pneumonie oft nioht scharf aus, besonders wenn bereits eine fieberhafte 
Bronohitis besteht. Ansteigen des Fiebers iiber 38°, Frosteln und Ver· 
sohleohterung des Allgemeinbefindens, und vor allem Besohieunigung 
der Atmung sowie zunehmende Dyspnoe sind bei Bestehen einer Bron· 
ohitis wiohtige Symptome, die auf Bronohopneumonie hinweisen, des· 
gleichen Zunahm~ der Pulsfrequenz. Schiittelfrost und Herpes fehlen 
in der Regel. Der Husten wird qualender und ist oft schmerzhaft. Der 
Auswurf ist unoharakteristisch sohleimigeitrig, mitunter etwas bluthaltig, 
jedooh nie rostfarben wie bei orouposer Pneumonie. Bakteriologisch 
enthalt der Auswurf in der Regel eine gemisohte Flora, meistens Pneumo· 
ooccen (und zwar im Gegensatz zur crouposen Pneumonie nicht die 
Typen I und II, sondern oft Typ X, vgl. S.56), Staphylocoocen und 
Streptocoooen, gelegentlioh auoh den Mikrooooous oatarrhalis, Influenza. 
bacillen usw. 

Der physikalische Nachweis der bronchopneumonisohen Herde 
ist abhangig von ihrer Lage und GroBe. In vielen Fallen, wo es sioh um 
kleine, in der Tiefe gelegene Herde handelt, bestehen weder Dampfung 
noch Bronchialatmen, sondern nur die Zeichen der Bronchitis, trockene 
und feuchte Rasselgerausche. Wenn letztere an einer Stelle klingenden 
Charakter zeigen, so ist dies ein sicherer (und oft der einzige) Beweis fiir 
die Infiltration; mitunter ist an dieser Stelle auch die Bronohophonie 
deutlich. Oft ist der Klopfschall der befallenen Lunge etwas tympa. 
nitisch; das Atemgerausoh ist entweder normal vesicular oder unbestimmt. 
Erst groBere Herde von iiber FiinfmarkstiickgroBe bewirken, wenn 
sie oberflaohlich liegen, maBige Dampfung, Bronohialatmen sowie ver­
starkten Peotoralfremitus. Bisweilen hort man an der entsprechenden 
Stelle pleuritisches Reiben. 

Auoh die Rontgenuntersuohung ergibt nur bei groBeren Herden eine 
diagnostisoh verwertbare Sohattenbildung, wobei aber Verweohslungen mit alteren, 
bereits abgeheilten und vernarbten ProZeBsen nioht iinmer sioher aU8zUBohlieBen 
sind; bezeiohnend ist oft die versohiedene GroBe der einzelnen Sohatten. Kleine 
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Herde entziehen sich dem Nachweis. In jedem Fall hat die Minderbeweglichkeit 
der entsprechenden ZwerchfellhAlfte, die oft auch noch in der Rekonvaleszenz 
nachweis bar ist, erhebliche diagnostische Bedeutung. 

Der Krankheitsverlauf ist im Vergleich zur croup6sen Pneumonie 
wenig typisch, die Fieberkurve uncharakteristisch. Als Komplikation 
anderer Grundleiden bilden die Bronchopneumonien oft die Todesursache. 

Eine besondere Form der Bronchopneumonie ist die Schluck· oder Aspiration •• 
pneumonic, die durch Eindringen von Speisepartikein in die Luftwege beim 
FehJschJucken (Benommene oder Narkotisierte, Gel8.hmte), bei Aspiration von er­
weichtem und verjauchtem Geschwulstmaterial bei Tumoren der oberen Luft­
wege, der MundhOhle und Speiserohre. ferner beim Neugeborenen durch Aspiration 
von Fruohtwasser oder Vagina1sohleim entsteht. Pradilektionsort sind die Vnter­
lappen. Auch das bei einer Ha.moptoe in den Bronchialbaum hinabfliellende Blut 
fiihrt oft zu Aspirationspneumonien. 

Eine andere Form ist die bypostatische Pneumonic: Bei bettIagerigen Kranken, 
namentlioh solohen mit Zirkulationsstorungen, kommt es haufig in den hinteren 
unteren Lungenabschnitten zur Blutanschoppung sowie infulge von mangelhafter 
Ventilation dieser Teile und vor allem infolge von Verlegung des zugehOrigen Bron­
chus durch Sekret zur ;Resorption von Luft' aus den AJveulen, die teilweise kulla­
bieren (Atelektase). Anfangs bnn man durch regelma/liges Aufsetzen der Kranken, 
welche zu tiefer Atmung zu veranlassen sind, diese Teile wieder zur normalen 
Entfaltung bringen, wobei man wahrend der ersten Atemziige das sog. Ent­
faltungsra,sseln, d. h. Knisterrassein bOrt. Bei lii.ngerem Bestehen dieses 
Zustandes tritt ein fliissiges, mallig zellreiches Exsudat in die Alveolen; die 
Konsistenz dieser "hypostatischen" Teile wird milzartig' ("Splenisation"). 
SchlieBlich entwickein sich infolge von Ansiedelung von Bakterien im Bereich der 
Hypostase einzeine derbere pneumonische Herde von etwa Nu/lgro/le. Der Ent­
stehung der Atelektasen alB dem Vorlaufer pneumonischer Herde ist daher besondere 
Aufmerksamkeit zu widmen. 

Die Hypostase, die sich mit Vorliebe bei marastischen und deorepiden Indi­
viduen, bei Gelahmten, speziell bei Hemiplegie, ferner nach Operationen, vor allem 
Laparotomien einstellt, verrat sich durch Beschleunigung der Atmung und Cyanose, 
Dampfung der hinteren unteren Lungenabschnitte, Bronchialatmen und klingende 
Rasselgerausohe. Husten ist oft nicht vorhanden, ebenso fehlt Fieber bei der 
einfachen Hypostase. Zunahme der Symptome sowie Temperatursteigerungen 
zeigen die hypostatische Pneumonie an, doch bnn das Fieber bei geschwii.chten 
Personen auch dann fehlen. Sputum wird haufig infolge der bestehenden Schwache 
nicht expektoriert. 

Einer besonderen Form von hypostatischer Pneumonie begegnet man bei kleinen 
Kindem, wo die hinteren Partien des Ober- und Unterlappens im Bereich eines Strei­
fens langs derWirbelsaule pneumonisch infiltriert sind, sog. Streifenpneumonie. 

Die Therapie der Bronohopneumonie deckt sioh namentlich beziiglich der 
symptomatischen Behandlung im allgemeinen mit dem S.60 und 257 Gesagten; 
spezifisohe Therapie ist hier aussichtslos. Prophylaktisch ist bei allen bett­
lagerigen Kranken systematisches Aufsetzen mit Atemiibungen zur Vorbeugung 
der Hypostase durohzufiihren; altere Individuen sind taglich fiir kurze Zeit aus 
dem Bett in den Lehnstuhl zu setzen; bei frisch Operierten bnn man prophy­
laktisch Solvochin oder Optochin (vgl. S. 60) geben. Bei verzogerter Losung 
wirken Ron t/2:en bestrahlungen oft giinstig. 

Atelektasen ganzer Lungenlappen werden gelegentlich Mch Operationen als Folge 
von Sekretanhaufung in einem Bronchus beobachtet (sog. massiver Lungen­
k oll a ps). DaB Atelektasen in einem beschrankten Bezirk bei der Lungentuberkulose, 
und zwar hier als Folge der Kompression eines Bronchus durch eine vergrollerte 
I>ymphdriise vorkommen, ist S. 272 beschrieben. 

Chronische Pneumonie (Karnifihtion der Lunge). 
Wahrend in der Regel bei der Ausheilung einer crouposen oder 

Bronchopneumonie das Exsudat in den Alveolen und Bronchien resor-
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biert wird und die erkrankten Gebiete wieder vollkommen normal und 
lufthaltig werden, kann ausnahmsweise die Resorption des Exsudates 
ausbleiben; in diesen Fallen sproBt junges Bindegewebe von den Alveolen 
und dem peribronchialen Gewebe in das Exsudat. Die befallene Partie 
nimmt dann eine fleischartige Farbe und Konsistenz an, sog. Karnifi­
kation der Lunge. 

Spater bewirkt Schrumpfung (Induration) des Bindegewebes Verkleinerung des 
Herdes und oft auJlerdem infolge von Zugwirkung an den benachbarten Bronchien 
bronchiektatische Erweiterungen derselben. Jede Form von Pneumonie kann. 
gelegentlich zu chronischer Induration fiihren; besonders hiiufig tritt dies im 
Gefolge der Bronchopneumonien bei Mas ern und Keuchhusten ein. Bei Er­
wachsenen beobachtet man nach Grippe nicht selten das Bild der chronischen 
Pneumonie teils in Form sehr langwieriger Verdichtungsprozesse, die schlieJllich doch 
ausheilen, teils mit dauernden Residuen der beschriebenen Art. Auch jenseits von 
Bronchostenosen pflegen sich chronische Schrumpfungsherde zu entwickeln. 

Krankheitsbild: Charakteristisch ist, daB nach der akuten pneumo­
nischen Erkrankung die Aufhellung der Dampfung und das Schwinden 
des Bronchialatmens sowie der Rasselgerausche ausbleibt und das 
Fieber nur ganz allmahlich im Laufe von vielen Wochen schwindet. 
Husten bleibt oft weiter bestehen (bei Entwicklung von Bronchiektasen 
nimmt er spater an Heftigkeit zu). 1m Laufe einiger Wochen stellen 
sich alsbald die Symptome der Schrumpfung ein: bei der Atmung 
deutliches Zuriickbleiben der befallenen Thoraxseite, deren Umfang meB­
bar abnimmt, Verengerung der Intercostalraume, infolge der Schrump­
fung Verschiebung der Herzdampfung nach der kranken Seite und Zwerch­
fellhochstand ebendort, sowie bei Kindem oft eine nach der gesunden Seite 
konvexe Skoliose. Der befallene Bezirk zeigt Dampfung mit Tympanie, 
Bronchialatmen, oft klingende Rasselgerausche, Verstarkung des Pec­
toralfremitus und Bronchophonie. Die ausgedehnte Verodung von 
Capillaren im Schrumpfungsgebit>t fiihrt zu Hypertrophie des rechten 
Ventrikels mit AC('entuation des zweiten Pulmonaltons. Bisweilen finden 
sich Trommelschlegelfinger. Rontgenbefund: Verschattung der in­
durierten Teile und Heranziehung von Herz, Mediastinum und Luft­
rohre nach der kranken Seite sowie Zwerchfellhochstand auf der kranken 
Seite. 

Die subjektiven Beschwerden konnen lange Zeit gering sein 
und nur in maBiger Atemnot nach Anstrengungen sowie mitunter in 
Husten bestehen. Spater entwickelt sich oft das Bild der Herzinsuffizienz 
wie bei Mitralfehlern; in anderen Fallen beherrschen die Bronchiektasen 
das Krankheitsbild. 

Diagnostisch ist von der groBten Bedeutung die Anamnese 
(s. oben), da ein ahnlicher Lungenbefund sich auch bei chronischer 
ihdurierender Tuberkulose (Sputumuntersuchung I), hier allerdings selten 
im Unterlappen, ferner bei LungenIues und bei abgekapselter Pleuritis, 
speziell del' interlobaren Form vgl. S. 294 (Probepunktion!) findet. 

Die Therapie ist eine rein symptomatische: Fernhalten von Schiidlichkeiten 
und klimatische Kuren wie bei Bronchitis und Bronchiektasen (vgl. S.257). In 
friihen Stadien der Erkrankung ist Rontgenbestrahlung am Platz; auch versaume 
man niemals konsequente Atemiibungen (tiefe Atemziige bei Liegen auf der gesunden 
Seite mit iiber den Kopf erhobenem Arm der anderen Seite); bei Zeichen von 
Herzinsuffizienz ist friihzeitig Digitalis anzuwenden. 
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Lungentuberkulose. 
Die Lungentuberkulose ist ein au3erordentlich verbreitetes Leiden, 

das dauernd iiberaus zahIreiche Opfer fordert. Sie ist daher eine der 
wichtigsten Volkskrankheiten 1. Von der Gesamtzahl an Tuberkulose­
todesfallen entfallen 85% auf die Tuberkulose der Atmungsorgane. 
Naheres iiber die Tuberkulose im allgemeinen, den Tuberkelbacillus 
und die Histologie der Tuberkulose vgl. S. 113. Lebensalter, Beruf 
sowie soziale Lage spielen eine groBe Rolle. Die ersten Lebensjahre, 
vor allem das Sauglings- und Spielalter, sowie das Alter zwischen 15 
und 30 Jahren sind besonders gefahrdet, von den Berufen diejenigen, 
die unter ungiinstigen hygienischen Bedingungen, in staubhaltiger Luft, 
in geschlossenen, schlecht ventilierten Raumen usw. sich abspielen 
(GIas- und Nadelschleifer, Feilenhauer, Steinmetze, Tabakarbeiter, 
Backer, Schneider, Fabrikarbeiter) 2. Dichtbevolkerte Bezirke, die un­
giinstigen Wohnungsverhaltnisse der Proletarier, schlechte Ernahrung, 
sowie Schwachung des Korpers durch erschopfende Krankheiten, vor 
aHem Diabetes, Graviditat und Puerperium, Infektionskrankheiten wie 
speziell Masern, Keuchhusten, Grippe, Typhus, Lues, ferner Alkoho­
lismus, Hyperthyreose sind wichtige, die Entstehung und das Fort­
schreiten der Krankheit fordernde Faktoren. 

Die Lungentuberkulose ist eine ansteckende Krankheit. Die In­
fekiion erfolgt iiberwiegend aerogen, d. h. durch Inhalation, und zwar 
vor allem durch die sog. Tropfcheninfektion (vgl. S. 6), d. h. durch An­
husten, also direkt von Mensch zu Mensch, ferner auch durch Einatmung 
des eingetrockneten verstaubten Sputums Tuberkuloser. Die intestinale 
Infektion spielt beirn Erwachsenen irn Gegensatz zum jungen Kinde 
eine ganz untergeordnete Rolle (vgl. S. 117). 

Als disponierendenFaktorfiir die Entstehung der Tuberkulose in den Lungen­
spitzen haben W. A. Freund, Hart u. a. die durch vorzeitige Verknocherung 
und Verkiirzung des ersten Rippenknorpels verursachte Verengung der oberen 
Brustapertur und die dadurch bedingte Einschniirung der Lungenspitze angesehen; 
diese Lehre einschlieBlich ihrer experimentellen Beweisfiihrung hat sich jedoch nicht 
als richtig erwiesen und wird heute meist abgelehnt. 

Phthisiogenese und pathologische Anatomie: Die Erstinfektion stellt der 
S. 116 erwahnte, zuerst von G. Kuess 1898 und vor aHem von A. Ghon 1912 be­
schriebene Primarinfekt dar, der fast immer in der Kindheit (viel seltener vorn 
Erwachsenen, gelegentlich sogar im Greisenalter) und zwar aerogen erworben 
wird. Er besteht histologisch aus einem exsudativ-pneumonischen Herd in den 
Alveolen mit Fibrinausscheidung und nachfolgender VerUsung. In der Regel 
bleibt der Herd umschrieben und ist oft nicht groBer als ein Hanfkorn; alsbald 
pflegt er von einer Bindegewebshiille eingekapselt zu werden. Er findet sich an den 
verschiedensten Stellen, a~er nicht in der Lungenspitze und hat eine Vorliebe fiir 
die subpleuralen Regionen. Seine Ausdehnung diirfte von der Menge der infizierenden 
Bacillen abhangen. Zu diesem Primarinfekt gesellt sich stets die S. 116 beschriebene 
regionare. d. h bronchopulmonale oder Hilus-Lymphdriisentuherkulose, hei welcher 
es dann zum ersten Male bistologiscb zur Entwicklung typischer Tuherkel kommt 
(vgl. S.1l3). GelegentJicb treten statt eines mehrere Primarherde auf mit ent­
sprechend intensiver Driisenreaktion. Durch Druck der Driisenpakete auf die 
Wand der Bronchien entsteht der oft auch klinisch nachweisbare sog. Hilus-

1 In Deutschland betrug 1935 die Zahl der Todesfalle an Lungentuberkulose 
38160. 

2 Demgegeniiber ist der auffallend geringe Tuberkuloseprozentsatz unter den 
Kohlenar beitern bemerkenswert. 
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katarrh. Sehr hii.ufig heilt der primare Lungenherd, der kliniseh oft unbemerkt 
bleibt und eine sehr grolle Heilungstendenz besitzt, aus, so daB eine winzige ver­
kalkte oder verknooherte Na.rbe zuriiekbleibt (die Verknooherul\fl ist fiir den 
Primarinfekt besonders eharakteristiseh); es bilden dann haupts8.chlieh die zuriick­
gebliebenen augenfalligen Veranderungen der verkiiRten bzw. verkalkten oder fibra­
sen Driisen den Hinweis auf die iiberstandene Lungenerkrankung. Bisweilen gelingt 
es soga.r noeh beim Erwaehsenen, nieht nur anatomisch, sondern aueh rontgeno­
logiseh am Lebenden den Primarkomplex in Form eines isoJiert~n winzigen Kalk­
herdes in der Lunge mit den zugeMrigen Lymphomen aufzufinden Stets illt die 
Driisenaffektion als sekundare Folge einer primaren Lungenerkrankung aufzufassen 
(aueh wenn ein primarer Herd nieht mehr gefunden wird I), wogegen eine primare 
Bronehialdriisentuberkulose nieht vorkommt_ In den verkalkten Driisen erhalten 
sieh die Tuberkelbacillen zweifellos oft virulent_ 

Kommt der Primarinfekt nieht zur Ausheilung, so kann sieh der ProzeB in Form 
einer kasigen Pneumonie raseh und ausgedehnt ausbreiten und infolge von Em­
sehmelzung deraelben zur Bildung von Kavernen (sog_ primare Kaverne) fiihren = 
kavernoae Sauglingstuberkulose bzw_ primare Lungenphthise. Auf dem Wege 
iiber die Bronehien dureh Aspiration erfolgt dann oft eine weitere massive Aua­
breitung des Prozessea in den Lungen, die aber aueh infolge Durehbrucha der ver­
Msten Driisen in die Bronchien erfolgen kann_ Durchbruch in die Blutbahn kann 
zur Entwicklung einer Miliartuberkuloae fUhren oder bei nur geringer Keimzahl 
hamatogene Metastasen in einem einzelnen Organ (Knochen, Genitalien uaw.) be­
wirken. 

Bei der sog. poatprimaren Lungentuberkulose des Erwachaenen, die 
als Reinfektion (a. S. 117) zu deuten ist, spielte frUber in der Lehre von den An­
fangsstadien deraelben die Lokalisation des Prozesses in den Lungenspitzen eine 
erhebliche Rolle. Man nahm an, daB sie infolge der besonderen Disposition der api­
kalen Bezirke mit ihrer mangelhaften Durehliiftung sowie ihrer weniger giinstigen 
Blutversorgung zustande kommt, die iibrigens auch bei der Miliartuberkulose eine 
starkere Beteiligung dieser Absehnitte erklart. Tatsaehe ist, daB in einem hohen 
Prozentsatz der Sektionen die Lungenspitzen tuberkulose Herde oder Narben auf­
weisen (wobei die reehte Lunge hii.ufiger als die linke befallen ist). Andererseits 
lehren die Erfahrungen, daB der "Obergang einer Lungenspitzenaffektion in eine 
typisehe Lungenphthise sieh nur in einer beschrankten Zahl von Fallen nachweisen 
laBt. 

In der Regel erweist sich - wenigstens klinisch bzw. im Rontgenbild - als 
Ausgangspunkt besonders bei jugendlichen Individuen ein umschriebener Herd 
in einem Oberlappen unterhalb des Schliisselbeins (aog. infraelaviculares Friih­
infiltrat von Assmann 1925 beschrieben). Dieser Herd, der im Gegensatz zum 
Primarinfekt nicht mit starker Driisenbeteiligung einhergeht, zeigt haufig aus­
gesprochene Heilungstendenz, in anderen Fallen kommt es dagegen rasch zu Ein­
schmelzungsvorgangen und Bildung von Kavernen; im letzteren Fall kann sich 
im weiteren Verlauf, mitunter schon im Laufe von Monaten eine progrediente 
Lungentuberkuloae daraus entwickeln. 

Strittig ist zur Zeit einmal die Frage der allgemeinen klinischen Bedeutung der 
haufigen Spitzenherde, weiter die Frage des Zusammenhanges letzterer mit dem 
infraclavieularen Friihinfiltrat. Sicher nachgewiesen ist, daB ein nur sehr kleiner 
Prozentsatz (etwa 70f0) der Spitzenaffektionen spjj,ter in eine fortachreitende Tuber­
kulose iibergeht, woraus die relative Gutartigkeit ersterer sich zu ergeben scheint. 
Ihre Beziehung zum Friihinfiltrat wird verschieden interpretiert. Teils nimmt 
man an, daB der ProzeB in der Spitze beginnend dureh Aspiration in Form von 
ScMben hinabsteigt und zu dem kliniseh erstmalig nachweisbaren Friihinfiltrat 
fiihrt; teils soIl umgekehrt ein Aufateigen von letzterem in die Spitze durch Aspi­
ration erfolgen. Demgegeniiber wird jetzt angenommen, daB die Spitzenherde durch 
hamatogene Streuung seitens der Primarherde entstehen. 

Die Ausbreitung der Tuberkulose in den Lungen erfolgt in verschiedener 
Weise; zu unterseheiden ist der lymphogene, der hamatogene und der intra­
canaliculare, d. h. bronehogene Weg der Ausbreitung. Bei chronischem VerIauf 
sind oft aile drei Formen, wenn auch in einem von Fall zu Fall stark wechselndem 
MaBe miteinander kombiniert. Der Lymphweg spielt besonders bei Kindern eine 
groBe Rolle. Aber auch bei Erwachaenen erfolgt bisweilen das Weiterschreiten 
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der Krankheit fast ausschlieBlich in den Lymphbahnen der Lunge, und zwar als 
knotchenformige Lymphangitis peribronchialis (sog. tuberkulose Peri bronchitis) 
und perivascularis mit Verkasung. Das makroskopische Bild entspricht einer Maul· 
beer· oder Kleeblattform der Herde. Zum Teil bleibt der ProzeB vollkomrnen auf 
das interstitielle Gewebe beschrankt, zum Teil kommt es in den benachbarten 
Alveolenzur Exsudatbildung, d. h. zutuberkulOs.pneumonischenlnfiltraten. Obwohl 
der ProzeB nicht an den Grenzen eines Acinus Halt zu machen pflegt, bezeichnet 
man diese Form als acinose und bei Konfluieren derartiger Herde zu erbsen- bis 
haselnuBgroBen Knoten als acinos-nodose Form. Frischeren derartigen Ver­
anderungen begegnet man besonders in den Unterlappen. Bei mildem Verlauf 
kommt es teilweise oder vollkommen zu bindegewebiger Umwandlung, wobei derbe 
Knotchen mit kasigem Zentrum entstehen; im anderen FaIle tritt ~inschmelzung 
ein. Spater werden auch groBere Bronchien ergriffen, teils durch tJbergreifen des 
Prozesses aus der Nachbarschaft auf die Bronchialwand, teils durch Aspiration von 
infektiosem Material aus den oberen Lungenregionen (bronchogene Ausbreitung). 
Die hamatogene Ausbreitung durch Einbruch eines tuberkulOsen Herdes in 
die Blutbahn spielt nicht nur bei der allgemeinen Miliartuberkulose (s. S. 120) 
die entscheidende Rolle, sondern kann auch in der Lunge selbst zu einer oft schub­
weise erfolgenden Streuung mit Bildung kleinster Herde fuhren (sog. Miliaris 
discreta); bei den protrahierten Formen kommt es dabei oft zu Indurations­
vorgangen; zum Teil entwickelt sich dabei ausgedehntes Ernphysem (sog. Emphy­
semtuberkulose). Die weitere Entwicklung der geschilderten verschiedenen Aus­
breitungsformen hangt in maBgeblicher Weise davon ab, ob produktive oder exsu­
dative Prozesse vorherrschen. 1m ersteren Falle kann es durch allrnahliche fibrose 
Umwandlung der Herde zum Bilde der chronischen ind urierenden oder cirr hoti­
schen Phthise mit erheblicher Heilungstendenz kommen. Eine ausschlieBlich 
exsudativ-tuberkulose Entzundung dagegen mit besonders ungunstiger Prognose 
stellt die tuberkulose oder kasige Pneumonie in lobularer oder lobarer Ausbreitung 
dar. Hier verfallt das Exsudat in den Alveolen, dessen Aussehen zunachst dem Bilde 
der grauen Hepatisation bei der croupOsen Pneumonie ahnelt, vollkonrnen der 
Verkasung. Einschrnelzung und Erweichung sowohl des verkasten Granulations­
gewebes der oben beschriebenen Herde wie auch des Exsudates der kasigen Pneumo­
nie fiihrt zur Entwicklung von Kavernen (kavernose Phthise), deren Inhalt auf 
dem Wege der Aspiration, d. h. bronchogen, uber die verschiedenen Teile des Bron­
chialbaumes weiter verschleppt wird. 

Wenn, wie oben gesagt, bei ein und demselben Krankheitsfall mehrere der be­
schriebenen Formen nebeneinander vorkommen, wird man sich mit der Feststellung 
begnugen mussen, welche Veranderungen dominieren. 

Es ist noch zu erwahnen, daB im Greisenalter gelegentlich tuberkulOse Herde 
anzutreffen sind, die mit Rucksicht auf die gleichzeitige Drusenbeteiligung nicht 
anders denn als Primarkomplexe zu deutensind, die sonst dem Kindesalter zukommen. 
Man erklart sie damit, daB nach etwa 50 Jahren der immunisatorische Effekt der 
Kindheitsinfektion erlischt und der Organismus sich einer neuen Infektion gegenuber 
wie in der fruhen Kindheit verhalt. 

Krankheitsverlauf: Die Lungentuberkulose kann unter sehr verschie­
denen Bildern verlaufen. Abgesehen von der miliaren Form, die nur 
eine Teilerscheinung allgemeiner Miliartuberkulose ist und an anderer 
Stelle (S. ]20) besprochen wurde, sind vor allem zu unterscheiden die 
chronische Lungentuberkulose in ihren verschiedenen Graden 
und Stadien, sowie die akute Form, speziell die kasige Pneumonie. 
Zwischen diesen Verlaufsformen gibt es zahlreiche Ubergange. 

Die bel,!:innende Lungentuberkulose hat eine Neigung zur Lokalisation 
in den cranialen Abschnitten. Fortschreiten des Leidens erfolgt in cranio­
caudaler Richtung. 

Die ersten Symptome sind oft allgemeiner Art: Mattigkeit und 
starke Ermiidbarkeit, angegriffenes Aussehen, Blasse, Appetitmangel, 
Herzklopfen und vor allem auffallende Gewichtsabnahme, bei Frauen 
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daneben Storungen der Menstruation. AuBerdem bestehen in der Regel 
Zeichen eines Katarrhs der Luftwege, der oft von den Patienten auf 
Erkaltung zuriickgefiihrt wird, geringer Reizhusten sowie oft, mitunter 
nur morgens etwas schleimiger oder schleimigeitriger Auswurf. Als 
lokale Beschwerden werden oft ziehende "rheumatische" Schmerzen 
zwischen den Schulterblattem, gelegentlich Druck auf der Brust, auch 
geringe Kurzatmigkeit angegeben. Sehr charakteristisch ist auch die dem 
Patienten auffallende Neigung zu starkem Schwitzen nachts, besonders 
gegen Morgen. In anderen Fallen fehlen alIe diese Symptome oder 
werden vom Patienten iibersehen, bis ein plotzlich auftretender Blut­
hustpn auf das Lungenleiden aufmerksam macht. 

Der blutige Auswurf bei Hamoptoe, der stets mit Husten entleert wird, ist 
hellrot, schaumig und geruchlos (der von Hysterischen bisweilen durch Saugen 
am Zahnfleisch erzeugte sanguinolente Speichel hingegen dliilnfliissig, von fade­
siifllichem Geruch und reich an Pflasterepithelien aus der Mundhohle). Mitunter 
enthii.lt der Auswurf nur Spuren vom Blut in Form von roten Streifen. 

Bei der Untersuchung achte man, abgesehen vom allgemeinen 
Habitus (s. S. U5), zunachst auf das Verhalten beider Thorax half ten bei 
der Atmung, auf Nachschleppen der einen Seite, etwaige Einziehungen 
der Brustwand sowie auf Asymmetrien der Supraclaviculargruben 
(Ein~esIlTlkensein der einen Seite), femer auf Ungleichheit. der Pupillen 
(Erweiterung auf der erkrankten Seite durch Sympathicusreizung). 
Lungentuberkulose leiden oft infolge der SchweiBe an Pityriasis versicolor 
am Rumpf. Die Palpation ergibt haufig im Bereich des oberen Trapezius­
ran des der erkrankten Seite starke Druckempfindlichkeit. 

Einen besonders groBen diagnostischen Wert fiir die Feststellung 
einer Tuberkulose hat das Verhalten der Korpertemperatur, da 
genaue Messungen (am besten rectale oder Mundmessung) in der Mehrzahl 
der Falle geringe subfebrile Steigerungen, namentlich im Laufe des 
Nachmittags oder Abends ergeben. 

Sie sind oft den Patienten subjektiv nicht bewuBt. Rei Frauen werden sie 
namentlich zur Zeit der Menstruation beoba.chtet. Diagnostisch verwertbar ist 
femer die starke Labilitat der Temperatur, die bereits na.ch geringen An­
strenl!11ngen, z. B. nach einem Spaziergang etwas erhoht ist. Man miBt erst 
1/. Stunde, nachdem der Patient sich wieder hingelegt hat. 

GroBen diagnostischen Wert hat fernerdie Untersuchung des Aus­
wurfs a.uf Tuberkelba.cillen, die aber in zahlreichen initialen Fallen 
zunachst vermiBt werden. In negativen Fallen ziehe man die Anrei­
c her 11 n g des 24stiindigen Sputums mit Antiformin, ferner die Unter­
suchung des niichternen Magensaites bzw. des Magenspiilwassers (ver­
schlucktes Sputum!) sowie den Tierversuch, d. h. Impfung eines 
Meerschweinchens heran. 

Eine mit steriler physiol. NaCI.LOsung griindlich abgespiiJte eitrige Sputum. 
flocke wird in steriler NaCI-Losung aufgeschwemmt, einem Tier unter die Raut 
nahe der Leistengegend injiziert, nachdem man die Driisen dortselbst in der auf­
gehobenen Hautfalte zwischen den Fingem gequetscht hat, um die Erkrankung 
zu beschleunigen. Na.ch 8-12 Tagen lassen sich in den Driisen mit der Anti. 
forminmethode Tuberkelbacillen nachweisen. 

Auch die Blutuntersuchung bietet oft eine wertvolle Unterstiitzung. Einmal 
spricht Beschleunigung der Blutsenkung bei Ausschlull anderer Prozesse fiir die 
Aktivitat des Lungenherdes (sie fehlt bisweilen bei ganz initialen Fallen sowie an­
dererseits bei den schwersten Formen), und ihr Wert kommt besonders bei fort-
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laufender Kontrolle zur Geltung, da sie Schliisae auf Stillatand oder Fortschreiten 
des Prozesses erlaubt. 

Die Leukocytenformel vermag haufig AufschluB iiber die Geaamtverfaaaung 
und die Reaktionslage dea Korpera im Kampfe gegen die Krankheit zu geben. Un. 
giinstige Zeichen, die aich aber nur bei fortgeachritteneren Fallen finden, sind Lenko· 
cytenvermehrung iiber 10 000, Zunahme der Neutrophilen iiber 75%, stiirkere Links· 
verschiebung (a. S.302) sowie Verminderung der Lymphocyten untet 2f1'/o. Ver· 
mehrung der Monocyten iiber 8% beobachtet man bei Eiterungen. Giinstig ist dil' 
Vermehrung der Lymphocyten und der Eosinophilen. Auch hier ateigt der Wert 
der Untersuchung mit ihrer Wiederholung. 

Die Rontgenuntersuchung in Form der Photographie bildet eine 
auBerordentlich wichtige Erganzung des physikalischen Befundes, da 
sie nicht nur kleinere und der Perkussion und Auscultation nicht zu· 
gangliche Veranderungen aufzudecken vermag, sondern auch tiber den 
anatomischen Charakter des Leidens und seine Ausbreitung so wichtige 
Aufschltisse liefert, daB sie heute die entscheidende Untersuchungsmethode 
darstellt und der Verzicht auf sie einen Kunstfehler bedeutet. 

Die Veranderungen des Lungengewebes bewirken bei hinreichender GroBe 
Schatten, deren Intensitit von der Dichte des Herdes, aber auch von der Durch· 
lii.ssigkeit des umgebenden Gewebes abhingig ist. FibrOse und verkalkte Herde 
sind daber wesentlich deutlicher ala friscbe Infiltrate; andererseits kann selbst 
ein Kalkherd unsichtbar bleiben, wenn daselbst z. B. die Pleura stark schwielig 
verdickt ist. Weiter ist als wichtige Fehlerquelle zu beachten, daB manche ein In· 
filtrat vortauschenden Schatten tatsachlich darauf zuriickzufiihren aind, daB es 
infolge von Verlegung des zugehtirigen Bronchus durch eine Lymphdriise usw. zu 
einer voriibergehenden A tele k tas e (s. S. 266) gekommen ist (Resorptionsatelektase). 
Da das Rontgenverfahren ferner gerade die Veranderungen, die ala Residuen 
abgebeilter Prozesse fiir den augenblicklichen Status klinisch oft belanglos sind, 
deutlicher darstellt ala frische Vera.nderungen, so kann bei der Bewertung der 
Befunde nur viel Obung und Kritik vor falachen Schliissen schiitzen. Zu warnen ist 
insbesondere auch vor der Verwertunggeringer Unterschiede beirn Vergleich mehrerer 
von einem Patienten zu verschiedenen Zeiten vorgenommener Aufnahmen, da hier· 
bei nicht zu vermeidende, in der Aufnahmetechnik begriindete Differenzen AnlaB 
zu fehlerhafter Beurteilung geben Mnnen. 

Bei der beginnenden Lungentuberkulose sind Triibungen einer Spitze, nament. 
lich in Form zarter rundlicher Flecken und wolkiger Schatten fiir frischere Ver· 
inderungen charakteristisch, wahrend starkere diffuse Triibungen oder scharf 
umschriebene Flecke hii.ufiger obsolete Veriionderungen anzeigen. Oft deckt erst die 
Photographie auch gewisse su bapikale, unmittelbar unter dem Schliisselbein in der 
Tiefe gelegene Herde auf (s. unten), sowie ferner strangartige Ziige, die zum Hilus 
fiihren. Letzterer zeigt sehr oft scharf sich abzeichnende Schatten von verkalkten 
bzw. fibrosen DrUsen. Nicht selten erscheint die gauze Hilusgegend der kranken 
Seite diffus getriibt. Auch die Deutung dieser Befunde erfordert groBe Vorsicht, 
zumal ein Teil der Zeichnung von den HilusgefiiBen gebildet wird, die z. B. auch 
bei St&uungszustanden im kleinen Kreialauf an Deutlichkeit zunehmen. Bei der 
Durchleuchtung achte man auch auf etwaige Unterschiede in der Bewegung 
beider Zwerchfellhii.lften, die besonders bei Pleuraadhasionen gefunden werden. 

Sehr charakteristiach kann das Rontgenbild bei der kindlichen Tu berkulose 
sein. Es stellt sich namlich in der U mge bung sowohl des Primarinfektes wie der 
zugehtirigen Bronchialdriisen oft eine sog. perifokale Entziindung (auch Epi. 
tuberkulose genannt) ein; das hierbei resultierende Infiltrat (Primarinfiltrierung 
von Redeker), welches recht ausgedehnt sein kann, ist iibrigens durch seine auf· 
fallend starke Riickbildungsfahigkeit ausgezeichnet. Entsprcchend den genannten 
beiden Herden plus perifokaler Entziindung ergibt sich dann besonders nach Auf· 
saugung des sie einhiillenden fliichtigen Infiltrates (bzw. Resorption der begleiten. 
den Atelektase) oft ein hantelformiger Schatten im Rontgenbild. 

Von eminenter praktischer Bedeutung unter den initialen Fallen 
ist das S. 269 genannte infraclaviculare Infiltrat, dessen moglichst 
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fruhzeitige Diagnose von groBter Tragweite fUr den Kranken wie fur 
seine Umgebung ist. In der Regel sind es jugendliche Individuen, die in 
erheblicher Zahl dem lymphatischen oder exsudativen Typus angehoren 
und haufig anamnestisch mit offenen Tuberkulosen in Kontakt ge­
kommen waren. Die klinischen Erscheinungen sind oft auffallend 
geringfiigig, so daB z. B. eine leichte Grippe u. a. vorgetauscht wird; 
das Fieber ist meist niedrig. In einzelnen Fallen stellt sich eine initiale 
Hamoptoe ein. Der physikalische Befund ist entweder vollig negativ 
ooer es bestehen unbedeutende katarrhalische Erscheinungen. Sputum 
1st nicht oder nur in geringer Menge vorhanden und von uncharakte­
ristischer Qualitat. Dagegen finden sich bei griindlicher mikroskopischer 
Untersuchung nicht selten bereits reichlich Tuberkelbacillen. Die einzig 
sichere Moglichkeit einer friihzeitigen Diagnose bietet bei negativem 
Sputumbefund die Rontgenphotographie der Lungen, die in derartigen 
Fallen bei negativem oder relativ normalem Spitzenbefund einen circum­
scripten Herd unterhalb des Schlusselbeins im Oberlappen (gelegentlich 
.auch im "£!nterlappen) aufdeckt, wobei der Befund anatomisch dem­
jenigen eines kasig-pneumonischen Prozesses entspricht. Haufig schwin­
den die klinischen Erscheinungen unter Abheilung des Rontgenbefundes 
innerhalb weniger Wochen. In anderen Fallen ist das Leiden progre­
dient, so daB es - meist schubweise - unter Kavemenbildung zum 
Bild der in craniocaudaler Richtung fortschreitenden Lungenphthise 
kommt (s. unten). 

Nach der Entdeckung des infraclavicularen Infiltrates hat die Dia­
-gnostik der Lungenspitzenaffektionen, die friiher eine groBe Rolle 
spielte und offenbar in ihrer Bedeutung stark iiberschatzt wurde, erheb­
Hch an Wert eingebiiBt. 

Perkussorisch zeigt die beginnende Spitzenaffektion oft keine Anderung, 
in anderen Fallen geringe Schallverkiirzung mit oder ohne Tympanie. Da nur 
Schalldifferenzen zwischen symmetrischen Punkten beider Seiten zu verwerten 
sind, sei man bei geringen Unterschieden in der Beurteilung vorsichtig und achte 
insbesondere auf etwaige Differenzen im Muskelpolster speziell des M. supra­
-spinatus (bei Rechtsh.ii.ndern oft rechts stii.rker entwickelt) sowie auf, wenn auch 
nur geringfiigige Verbiegungen der Hals- und Brustwirbelsiule, welche Schall­
unterschiede hervorrufen konnen. Das Kronigsche Schallfeld (s. S. 250) ist bei 
Schrumpfung der Spitze auf der kranken Seite oft medial eingeengt_ 

Auscultatorisch findet man (der Patient sollieise und tief mit offenem Mund 
atmen) in den ersten Stadien einer Lungenspitzenerkrankung zunachst eine Ande­
rung des Exspiriums, das verlangert und verscharft ist. Spater verandert sich auch 
-das Inspirium, das teils einen scharferen rauhen Charakter annimmt, teils abge­
Rchwacht ist, wahrend das Exspirium nun rein bronchial klingt. Bei vollstandiger 
Infiltration wird auch das Inspirium bronchial. "Ober den iibrigen Lungenabschnitten 
kann der Befund vollkommen normal sein. 

. Dampfung und Veranderung des Atemgerausches iiber einer Spitzc beweisen 
mit Sicherheit nur das Bestehen einer Verdichtung, die aber ebensowohl einenfrischen 
ProzeB wie eine ausgeheiIte Narbe bedeuten kann. Erst der gleichzeitige Nachweis 
von Rasselgerauschen (Rg.), die man oft durch Hustenlassen provoz~rt, weisen 
.auf das Bestehen eines floriden Katarrhs hin, falls der Befund auf die betreffendl' 
Lungenspitze beschriinkt ist. 

Fehlerquellen bei der Deutung der physika.lischen Befunde sind: Die physio­
logische Verlingerung des Exspiriums rechts hinten oben infolge groBerer Weite des 
rechten Bronchus; Vortauschung von Rg. durch Muskelgerausche; ferner die den be­
schrlebenen ihnlichen nicht tuberkulosen Spitzenatelektasen bei behinderter Nasen­
.atmung (ma.n kontrolliere stets die Nase!) bei Skoliosen, bei Strumen sowie bei 

y. Domarus, GrundriJ3. 14. 11. 15. Auf!. 18 
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Graviditat, desgleichen Residuen eines .. nicht spezifischen akuten Katarrhs der 
Luftwege, schlieBlich Dii.mpfung und Anderung des Atemgerii.usches tiber der 
linken Spitze bei starker Vorhofserweiterung infolge von Stauung bei Mitralfehlern. 

Krankbeitsverlauf : Die Lungentuberkulose ist keineswegs in allen 
Fallen ein unheilbares Leiden; viele inzipiente Falle beilen naeh 
einiger Zeit teils spontan, teils unter der Behandlung aus. Fieber, Husten, 
Auswurf sowie die Rasselgerausche werden geringer und schwinden 
schlieBlich unter entsprechender Besserung des Allgemeinbefindens, 
wobei vor allem auch die Zunahme des Korpergewichtes eine Gewahr 
fiir die Besserung bietet. SehlieBlich sind objektiv nur noch die oben 
beschriebenen Zeichen der Vernarbung des Lungenherdes naehweisbar. 
Derartige FaIle konnen nach erneuter Schadigung infolge von Erkaltung 
oder sonstigen ungiinstigen Einfliissen (s. oben) gelegentlich wieder auf· 
flackern, um bisweilen nach einiger Zeit wieder zur Ruhe zu kommen. 

In anderen Fallen zeigt das Leiden von vornherein Neigung zum 
Fortschreiten. Das Fieber bleibt weiter bestehen, wird meistens 
sogar bOher, die Gewichtsabnahme dauert an und der lokale Lungen­
befund breitet sich aus. Vor allem werden die feuchten Rasselgerausche 
iiber groBeren Bezirken horbar, nicht nur iiber der Ausgangsregion, son­
dern auch iiber tiefer gelegenen Teilen, zugleich nimmt oft auch die Damp­
fung zu. Die Patienten bekommen das als hektisch bezeichnete Aus­
sehen, d. h. eine fleckige Rotung der Wangen, oft mit einer Spur Cyanose, 
sowie glanzende Augen. Die Brustbeschwerden, die Stiche beim Atmen, 
die Riickenschmerzen werden starker. Das Sputum wird reichlicher und 
ist schleimig-eitrig; es konfluiert nicht im Speiglase im Gegensatz zum 
Sputum bei Bronchitis und Bronchiektasen, sondern besteht aus einzelnen 
Ballen (Sputum globosum oder nummosum); meist sind jetzt Tuberkel­
bacillen nachweisbar, sowie bei progredienter Gewebseinschmelzung 
elastisehe Fasern, deren Vorhandensein stets von iibler Bedeutung ist. 
Oft besteht heftiger Husten; in anderen Fallen ist er gering, wobei der Aus­
wurf dann mitunter nur durch einfaches Rauspern herausgebracht wird. 

Nicht selten tritt erneut eine Hamoptyse ein, die oft infolge des 
HinabflieBens von Blut in die Bronchien eine Aussaat der Tuberkulose 
in den Unterlappen zur Folge hat, was aus dem Ansteigen des Fiebers 
und dem reichlicben Auftreten feuchter Rasselgerausche iiber den Unter­
lappen zu erkennen ist. Dampfungen pflegen hier zu fehIen; bisweilen 
tritt Tympanie auf. 

Eine derartige Dissemination erfoIgt oft auch ohne ersichtlichen 
auBeren Grund und geschieht selten schubweise. Sie bedeutet stets 
eine ernste Verschlimmerung des Zustandes. Das Fieber hat jetzt 
typisch hektischen Charakter, es ist intermittierend, steigt im spateren 
Nachmittag oder abends erheblich an, um gegen Morgen unter starker 
SchweiBbildung zur Norm abzufallen. Seltener ist der umgekehrte sog. 
Typus in'Versus mit hohen morgendlichen Temperaturen. Auch in diesem 
Stadium kann es gelegentlich zum Stillstand oder sogar zur Heilung 
kommen, indem ausgedehnte Bindegewebswucherungen den Herd 
abkapseln, und klinisch bald deutliche Schrumpfungserscheinungen 
(s. oben) sieh bemerkbar maehen; es entwiekelt sieh das Bild der fibrosen 
oder cirrhotischen Phthise. 
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Die in derartigen Fallen sich ofter starker geltend machende Neigung zu Atem­
not bereits bei geringfugigen Anstrengungen ist nicht nur auf die durch die 
Fibrose bewirkte Einengung der Strombahn im kleinen Kreislauf sowie die Ver­
kleinerung der Atemflache der Lunge, sondern zum Teil auch auf das Emphysem 
als Folge der Oberbeanspruchung der unbeteiligt gebliebenen Lungenbezirke zuruck­
zufiihren. Dazu kommt schlieBlich, daB der Herzmuskel des Chronisch-Tuberkuliisen 
sehr oft nicht intakt ist. 

Bisweilen erIischt der KrankheitsprozeB dabei zwar nicht vollstandig, 
zeigt jedoch einen relativ benignen chronischen Charakter mit n'Ur ge­
ringen oder zeitweise vollig fehlenden Temperatursteigerungen, Vermin­
derung des Auswurfs, aus dem die Tuberkelbacillen schwinden konnen, 
und leidliches Allgemeinbefinden. 

Manche Falle von cirrhotischer Phthise zeigen eine besondere Neigung zu haufigen 
Hamoptoen, die sich hier durch das Klaffen der freiliegenden arrodierten GefaBe 
infolge des ~arbenzuges im Bereich des schrumpfenden Gewebes erklart. 

In anderen Fallen geht die Krankheit in das Bild der fortge; 
schrittenen kavernosen Phthise iiber, die durch den progredienten 
Charakter der Zerstorungsprozesse der Lunge und den fortschreitenden 
allgemeinen Korperverfall ausgezeichnet ist. Charakteristische Sym­
ptome sind einmal das Vorhandensein von Einschmelzungsherden 
oder Hohlgeschwiiren, d. h. Kavernen 1, deren sichere Anzeichen am­
phorisches Atmen und groBblasige metallische Rasselgerausche, sowie 
umschriebene Tympanie sind; weniger konstant sind der Wintrichsche 
und Ger hard tsche Schallwechsel sowie das Gerausch des gesprungenen 
Topfs; im Rontgenbild sind charakteristisch groBere helle rundliche Flecke 
mit scharfer Umrandung, ferner Konfluieren des bis dahin geballten 
Sputums, betrachtliche Zunahme seiner Menge bei 24stiindiger Messung; 
fiir den malignen Charakter des Leidens sprechen weiter groBere Damp­
fungen, Ausbreitung von reichlichen feuchten Rasselgerauschen iiber 
beiden Lungen, zahlreiche elastische Fasern im Auswurf. Die rapide 
Gewichtsabnahme wird in diesem Stadium durch die oft gieichzeitig 
vorhandene Kehlkopftuberkulose (vgl. S. 241) sowie durch Darmtuber­
kulose (S. 389) gefordert, so daB die Patienten bald in einen Zustand 
extremer Abmagerung und hochgradigen Krafteverfalls geraten, gegen 
den nicht selten ihre auffallend optimistische Gemiitsstimmung merk­
wiirdig kontrastiert. Die Diazoreaktion im Ham ist positiv (oft vorher 
schon die WeiBsche Urochromogen-Probe)2. In besonders bOsartigen 
Fallen kommt es bei der weiteren Ausbreitung des Prozesses nicht zur 
Entwicklung groBerer Infiltrate mit Dampfung und Bronchialatmen, son­
dern zur Disseminierung zahlreicher kleiner Herde, die sich nur durch die 
weit ausgebreiteten ominosen feuchten Rasselgerausche verraten. Diese 
Form der sog. galoppierenden Schwindsl1cht, die oft unter hohem 
kontinuierlichen Fieber verlauft und hauptsachlich j ugendliche Indi­
viduen befallt, endet meist in wenigen Monaten Ietal. Endlich wird 

1 FUr die Prognose und Therapie ist zu unterscheiden zwischen Fruh- und 
Spii.tkavernen; erstere, die sich haufig im Bereich der S. 269 u. 272 erwii.hnten 
infraclavicularen Infiltrate entwickeln. konnen ausheilen, letzterl" nicht. 

2 Nach Verdunnung des Hams mit Aq. dest. im Reagensglas bis zum Ver­
schwinden der Eigenfarbe und Zusatz von 3-10 Tropfen einer I %o-Kal.-Per­
manganatlOsung tritt bei positivem Ausfall intensive goldgelbe Farbung (etwa wie 
die des EBbachschen Reagens) auf. 

18* 
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ein beschleunigter Verlauf beobachtet, wenn eine kasige Pneumonie 
sich im Verlauf der Phthise entwickelt. 

Die sog. pneumonische Form der Lungentuberkulose (kasige 
Pneumonie) kann sowohl als selbstandiges Krankheitsbild wie im An­
schlu13 an eine bereits klinisch manifeste Lungentuberkulose auftreten. 
1m ersteren Fall ahnelt der akute Beginn mit hohem Fieber, ausge­
dehnter Dampfung und Bronchialatmen sowie rostfarbenem Sputum 
vollstandig dem Bilde der crouposen Pneumonie. Sie befallt haufiger 
den Unter- als den Oberlappen. In jugendlichem Alter bildet sie oft das 
anatomische Substrat der sog. Pubertatsphthise 1. Die Diagnose 
wird meist erst im weiteren Verlauf gestellt, wenn eine Entfieberung wie 
bei genuiner Pneumonie nicht eintritt, das Sputum stark eitrig wird 
und schlie13lich Tuberkelbacillen in diesem nachgewiesen werden. Spater 
kommt es auch zu klinisch nachweisbaren Erweichungserscheinungen 
mit zahlreichen klingenden Ra.sselgerauschen, reichlich Bacillen sowie 
elastischen Fasern. Die Diazoreaktion ist stets positiv. Eine echte 
croupose Pneumonie geht niemals nachtraglich in Verkasung iiber. 
In zahlreichen Fallen entwickelt sich die kasige Pneumonie nach Aspi­
ration von tuberkulosem Material in die Unterlappen, Z. B. nach Hamo­
ptyse. Stets bedeutet sie ein rasches Fortschreiten der Lungenerkrankung, 
die meist innerhalb von Wochen oder wenigen Monaten zum Tode fiihrt. 
Immerhin kommen FaIle vor, wo gro(3ere Infiltrate mit pneumonischen 
Erscheinungen nach einiger Zeit wieder zUrUckgehen. Hier diirfte 
es sich um nichtspezifische Begleiterscheinungen eines tuberku16sen 
Herdes handeln. Auch kasige Bronchopneu monien kommen vor; 
es sind das namentlich die Falle, die sich im Anschlu13 an Masern, 
Pertussis, Grippe sowie Typhus entwickeln und' unter dem Bilde von 
nicht zur Losung kommenden bronchopneumonischen Herden verlaufen. 

1m hoheren Lebensalter beobachtet man Phthisen mit benignem Charakter 
und weitgehender Beschwerdefreiheit. sehr geringer Progredienz oder stationarem 
Verhalten; es handelt sich in der Regel um seit iangem bestehende cirrhotisch­
kavernose Formen. die die LebensdllllP-r ihr!'-B Tragf'rR nicht beeintriiohtigp-n (sie 
sind also mehr alte Phthisen als Altersphthisen): als Tuberkulose nicht erkannt 
kOnnen sie fiir ihre Umgebung gefahrlich werden. In anderen Fallen zeigt die Greisen­
tuberkulose die Neignng zu frischen kasigen Exacerbationen; auch kommt es haufiger 
zu einer Generalisierung (Miliartuberkulose, Tuberkulose der weiblichen Genitalien 
und der Meningen). Primarkomplex im Greisenalter S. S. 270. 

Die Lungentuberkulose bei Dia betikern ist dadurch charakterisiert, daB sich 
hier auch bei alteren Individuen ausgedehnte teils verkasende und einschmelzende 
teils rasch sich wieder resorbierende Infiltrate nach Art der Kindertuberkulose 
hilden, deren weiterer VerIauf in weitem MaBe von demjenigen des Diabetes abhiingt. 

Von den Komplikatioqen der Lungentuberkulose ist. ahgesehen von 
den schon oben erwahnten, vor allem die Pleuritis (S. 292) zu nennen. 
Auf trockene Pleuritis oder Adhasionen sind die sehr haufigen Klagen 
iiber Brustschmerzen und Seitenstechen usw. zu beziehen. Mitunter findet 
sich trockene Pleuritis mit einem dem Patienten selbst palpatorisch 
wahrnehmbaren Knarren ohne .ieglichen Schmerz. Einseitige serose Ex­
Budate sind ein haufiges Friihsymptom, an das sich spater mitunter 

1 1m einzelnen wird hierunter eine cranio-caudal fortschreitende Phthise ver­
standen, bei welcher im Gegensatz zu der beim Erwachsenen eine hochgradige Mit­
beteilignng der Lymphknoten vorIiegt (Aschoff). 
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cine weitere Entwicklung der Lungenerkra.nkung anschlieBt. Empyeme 
(vgl. S. 294) kommen bei fortgeschrittenen Fallen namentlich dort vor, 
wo rapidtlr Zerlall von Lungengewebe stattfindet, ferner im AnschluB an 
gleichzeitige Rippencaries sowie namentlich in Verbindung mit Pneu mo­
thorax (vgl. S. 297). Derselbe entsteht spontan dort, wo dicht unter 
der Pleura ein Gewebszerlall sich abspielt bzw. eine Kaverne z. B. nach 
starkem Husten einreif3t. Haufig entwickelt sich gleichzeitig alsbald ein 
seroses oder eitriges Pleuraexsudat. Wahrend in zahlreichen Fillen der 
Pneumothorax eine weitere Verschlimmcrung des Leidens bedeutet, 
beobachtet man in einzelnen Fallen eine Besserung (vgl. Therapie). 
Emphysem (S. 262) schlieBt die Entwicklung einer Tuberkulose 
keineswegs aus, macht aber deren Diagnose oft aul3erordentlich schwierig 
(Rontgen, haufige SputumuntersuchulIg!). Haufig lelden die Kranken 
bereits im lnitialstadium an Anaifisteln (S. 390). Rheumatische 
Beschwerden, speziell der Gelenke, die nicht auf spezifischen tuber· 
kulosen Veranderungen beruhen, treten nicht selten auf, teils in Form 
multipler fluchtiger Gelenksuhwellungen, teils auch mit chronischen 
Veranderungen, ii.hnlich einer chronischen Polyarthritis (Poncetsches 
Rheumatoid), zum Teil fuhren sie zu Versteifung; gegen Salicyl sind sie 
refraktar. Neuritiden sind nicht selten, namentlich Ischias. Vor­
geschrittene FaIle zeigen haufig Symptome von Amyloidose ver­
schledener Organe, was sich u. a. durch Bchwellung und vermehrte Konsi­
stenz von Leber und Milz, Bet,eiligung des Darms (heftige Durchfalle) 
sowie der Nieren (hochgradige Albuminurie) verrit. Mitunter entwickeIt 
sich auch eine Tuberkulose des Harnapparates (vgl. S. 491). 

DiHgnose: Wahrend die Dia.gnose der progredienten Phthise in der 
Regel leicht ist, ist die sichere Feststellung der inzipienten Tuberkulose 
oft recht schwierig. 

Auf FehIerquellen des physikaIischen und Riintgenbefundes wurde schon 
hingewieeen. Man kontrolliere sorgfaltig die oberen Luftwege und die MundhOhle, 
um etwaige Katarrhe, Anginen bzw. Herde in den Tonsillen, ferner NebenhiihIen. 
erkrankungpn chronische Otitiden ausschlieBen zu kiinnen. Menstruelle und pramen­
struelll' Temperatursteigerungen beobacbtet man auch bai Genitalaffektionen sowil' 
nicht Bolten bei Pyelitis. Mitunter wird ferner beirn Weibe die heute sehr seltenl' 
Chloroee mit einem beginnenden Lungenleiden verwechselt, da beiden gewissl' 
Eigentiimlichkeiten, namentlich die starke Ermiidbarkeit, gemeinsam sind, doch 
fehIt der ChIorose die progrediente Gewichtsabnahme, wahrend andererseits eine 
Rb.-Verminderung mcht zum Bilde der Tuberculosis incipiens gehiirt (vgl. auch 
ChIorose S. 306). Noch schwieriger kann die Unterscheidung gegeniiber gewissen 
Formen von Hyperthyreose junger Mii.dchen sein, zumal erstens auch bier leichte 
Temperatursteigerung, starke Gewichtsabnahme und die gleichen subjektiven 
Beschwerden vorkommen und zweitens sichere Tuberkulosen mituDter gleich­
zeitig Zeichen von Hyperthyreose aufweisen. In derartigen und vielen anderen 
Fallen vermag oft eine einmalige Untersuchung die Diagnose mcht zu entscheiden, 
die vielmehr nur durch stationii.re Beobachtung mit gegebenenfalls wiederholter 
Riintgenuntersuchung geklart werden kann. 

Tuberkulindiagnostik s. S. 119. 

Die Prognose der Lungentuberkulose richtet sich sowohI na.eh dem 
Charakter und der Ausdehnung des Lungenprozesses wie nach dem all­
gemeinen Krafte- und Ernahrungszustand. 

Die im AnschIuB an akute Infektionskrankheiten (s. oben), irn Verlanf VOll 
Diabetes, ferner auf dem Boden chronischer Lungenerkrankungen (Steinhauerlunge 
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usw. vgl. S. 291) entstehende Tuberkulose hat eine schlechte Prognose. FaIle aus 
stark mit Tuberkulose belasteten Familien verlaufen oft ungiinstig. Dauerndes 
Fieber, Zunahme des Auswurfs und vor allem das Erscheinen elastischer Fasern 
in demselben sind ungiilli'tige Zeichen. Die Bedeutung einer Hamoptoe wird von 
Laien oft iiberschii.tzt. Nicht selten gibt erst sie dem Patienten den AnlaB, seinem 
Leiden groBere Aufmerksamkeit als bisher zu widmen und sich einer Behandlung 
zu unterziehen, die oft zur Ausheilung fiihrt. 

Man hat die Lungentuberkulose zur prognostischen Kennzeichnung des 
einzelnen Falles in verschiedene Stadien geteilt. Zunachst ist zu unter· 
scheiden zwischen geschlossener Form ohne und offener mit Tuberkel· 
bacillen im Auswurf. Diese Unterscheidung ist vor allem in hygienischer 
Hinsicht von groBter Bedeutung im Hinblick auf die Weiterverbreitung 
der Krankheit. Fur die Prognose ist der Befund und die Zahl der Tu· 
berkelbacillen im Sputum nur mit Vorsicht zu verwerten, da zahlreiche 
initia.le offene Tuberkulosefalle nicht schlechter oder langsamer als ge· 
schlossene Fane heilen. 

Das Einteilungsschema nach Gerhardt·Turban unterscheidet 3 Stadien 
und zwar: I. Leichte, auf kleine Bezirke eines Lappens beschrankte Erkrankung, 
die z. B. an den Lungenspitzen bei Doppelseitigkeit des Falles nicht iiber die Schulter· 
blattgrate und das Schliisselhein, bei Einseitigkeit. vorn nicht iiber die zweite Rippe 
hinunterreichen darf. II. Leichte, weiter als 1, aber hochstens auf das Volumen 
eines Lappens, oder schwere, hochstens auf den Raum eines hal ben Lappens aus­
gedehnte Erkrankung. III. AIle iiber II hinausgehende Erkrankungen und alie 
mit erheblicher Hohlenbildung. - Unter leichter Erkrankung sind zu verstehen 
disseminierte Herde, die sich durch leichte Dampfung, unreines, rauhes, abgeschwacht 
vesiculares, vesicobronchiales bis bronchovesiculares Atmen und feinblasiges bis 
mittelblasiges Rasseln kundgeben. Sch were Erkrankung ist durch Infiltrate 
charakterisiert, welche mit starker Dampfung, stark abgeschwachtem ("unbe­
stimmtem ") bronchovesicularem bis bronchialem Atmen mit und ohne Rasseln 
einhergehen. Erhebliche Hohlenbildungen, die sich durch tympanitischen Schall, 
amphorisches Atmen, ausgebreitetes, groberes, klingendes Rasseln usw. kenn­
zeichnen, fallen unter Stadium III. Pleuritische Dampfungen bleiben hierbei, 
wenn sie nur einige Zentimeter hoch sind, auBer Betracht; sind sie erheblich, so 
solI die Pleuritis unter den tuberkulOscn Komplikationen besonders genannt werden. 

Dieses Schema ist unzureichend, da es weder dem anatumischen Cha­
rakter noch dem klinischen Verlauf Rechnung tragt. 

In den meisten Fallen ist es demgegeniiber moglich, die prognostisch wichtige 
Einteilung in broncho·pneumonische und 10 barpneu monische bzw. 
fi bros -ind ura ti ve For men vorzunehmen, fiir deren Feststellung oft schon 
allein der physikalische Befund ausreicht, wobei allerdings zu beriicksichtigen ist, 
daB praktisch viele FaIle gleichzeitig verschiedenartige Veranderungen neben­
einander aufweisen. Als ausschlaggebend fiir die Prognose kann indessen 
aliein nur der gesamte klinisc he V er la uf (Temperatur, Korpergewicht, Allgemein­
befinden, Blutbefund) angesehen werden, auf Grund dessen der Arzt unbeirrt durch 
den physikalischen und Rontgenbefund sich ein Urteil iiber die Bewertung des Falles 
bilden soli. Selbst in progressen Stadien kann es gelegentlich zum Stillstand des 
Leidens kommen: in seltenen Fallen heilen sogar Kavernen aus (vg!. aber S. 275, 
FuBnote). Immerhin hat sich gezeigt, daB unter den OffentubcrkulOsen die Krank· 
heit in etwa 80% innerhalb von 5 Jahren tOdlich cndet. 

Die Prophylaxe spielt bei der Tuberkulose eine auBerordentlich groBe 
Rolle. Man unterscheidet eine Expositions. und eine Dispositionsprophy. 
laxe. In der uberwiegenden Mehrzahl der FaIle bildet der kranke Mensch 
mit offener Tuberkulose die Infektionsquelle. 

Expositionsprophylaxe: Eine Isolierung der OffentuberkulOsen in Kranken­
hausern oder Heilstatten findet oft nur in fortgeschrittenen Fallen und nicht 
selten auch dann nicht statt, so daB dauernd Gelegenheit zur Vbertragung 
auf die Umgebung vorhanden ist. Da Kinder in den ersten Lebensjahren 
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ganz OOsonders gefahrdet sind, so mussen in erster Linie diese dem Bereich des Kran­
ken entzogen werden; auJ3erdem ist die Umgebung der Kindel' sorgfaltig auf etwaige 
Tuberkulose zu untersuchen (Ammen; hii.ufig Wartung der Kinder durch die 
GroBmutter!) 1. Der Kranke selbst ist anzuhalten, beim Husten stets den Kopf 
abzuwenden und die Hand vor den Mund zu halten, ferner groJ3te Vorsicht in 
der Behandlung seines SputumB zu beobachten, dieses insbesondere stete nur in 
mit etwas Wasser (mit etwa 2 Dfo Soda) gefiillte SpuckBchalen oder De t t w e iI e r sche 
Taschenspuckflaschen zu entleeren, damit Eintrocknung des Auswurfs und Ver­

schleppung der Tuberkelbacillen verhutet wird,ferner sich uberhaupt groJ3ter 
Reinlichkeit zu befleiBigen. Die Wasche des Kranken ist vor dem Waschen zu 
desinfizieren (zwei Stunden in 21/2 Ofoigem Kresolwasser), der FuJ3boden ist stets 
nur feucht aufzuwischen, jede Staubentwicklung zu vermeiden; nach dem Tode 
des Patienten ist fiir griindliche Desinfektion des Zimmers sowie aller Gegenstii.nde 
zu sorgen. 

Dispositionsprophylaxe: Individuen, die hereditar oder durch ihre Kon­
stitution fiir Tuberkulose besonders disponiert erBcheinen, d. h. die sog. Prophy­
laktiker, sollen durch Hebung ihres Ernii.hrungszustandes und Wahl giinstiger 
LebensOOdingun/!,en (viel fr~che Luft, sonnige Wohnrii.ume usw.) Bowie durch 
Vermeiden schii.dlicher Berufe (u. a. Fabrikarbeit) und anderer kOrperlicher Schii.di­
gun!!'en wie Alkoholismus, Ausschweifungen, Geschlechtskrankheiten, ferner durch 
friihzeitige Behandlung von Katarrhen der oOOren Luftwege, von Bronchitiden 
usw. auf die Vorbeugung der Tuberkulose bedacht sein, wenn dies auch in Wirk­
lichkeit oft nur ein frommer Wunsch bleibt. 

Die Infektion durch infizierte Nahrung, speziell Milch perlsiichtiger Kiihe und 
Butter hat fiir den Erwachsenen keine Bedeutung, wohl aber fiir das junge Kind. 
Die Milch ist daher stets nur in gekochtem Zustande zu verabfolgen (kurzes Auf· 
kochen; langeres Kochen schadigt die Milch). 

Das Eingehen der E heist bei fortgeschrittener oder offener Tuberkulose wegen der 
Gefahr fUr den andern Ehepartner verboten (Ehegesundheitsgesetz vom 18.10.35). 
Bei leichteren oder schpinbar ausgeheilten Fallen muB nach Schwinden der mani­
festen Krankheitssymptome wie Fieber, Auswulf, Rasselgerii.usche usw. etwa I Jahr 
in voller korperlicher Leistungsfii.higkeit vergangen sein, bevor die EheschlieBung 
statthaft ist. Bei eingetretener Konzeption einer tuberkulosen Frau wird die 
Gravidita.t oft in den ersten Monaten zu unterbrechen sein; im Gegensatz zu friiher 
ist man allerdings in der Indikation der Unterbrechung wesentlieh zuruckhaltendcr 
geworden; sehr wichtig ist selbstverstandlich sorgfaltigster Schutz des Kindes vor 
Infektion. Die Einrichtung von Tuberkulosefiirsorgestellen dient zur un­
entgeltlichen Erfassung, Beratung und Betreuung der Kranken und Krankheits­
bedrohten sowie zur Sorge fiir geeignete Behandlung der Kranken bzw .. Feststellung 
von Infektionsquellen. 

Meldepflicht bei der Tuberkulose s. S. 13. Eine amtliche Isolierungspflieht besteht 
nicht bei Offentuberkulosen mit guter Hustendisziplin und sparlichem Auswurf, 
wohl aber bei Massenbacillenausscheidern und unsozialen und unbelehrbaren sowie 
obdachlosen Kranken mit offener Tuberkulose. Der Entlassung Offentuberkuloser 
nach Hause hat eine amtsarztliche Priifung der WohnungsverhiHtnisse und die 
eventuell notwendige Information der Tuberkulose-Fiirsorgestelle vorauszugehen. 

Da die Tuberkulose wenigstens in den Anfangsstadien sich oft als 
heil bares Leiden erweist, so ist die Therapie der beginnenden 
Tuberkulose als durchaus aussichtsreich zu bezeichnen. 

Schonung in korperlicher und seelischer Hinsicht, Kraftigung des Organismus 
und zweckmaBige Ernahrung sind die Hauptfaktoren. Bewahrt haben sich vor 
allem konsequent wahrend vieler Wochen durchgefiihrte Liegekuren unter 
stranger arztlicher Kontrolle in Sanatorien und Heilstatten, namentlich unter 
giinstigen klimatischen Verhiiltnissen, d. h. bei Schutz gagen raube Winde und Nebel 
sowie unter moglichst giinstigen Besonnungsverhii.ltnissen, wie sie am besten im 
Hochgebirge (Engadin), zum Teil auch schon im Mittelgebirge (Schwarzwald, 

1 Die Greisentuberkulose verlauft oft unter dem Bilde einer scheinbar 
harmlosen Bronchitis! (vgl. S. 276). 
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Stidharz, Allgii.u usw.) zu finden sind. Sehr groBe Bedeutung hat die diii.tetische 
Behandlung der Tuberkulasen; obenan steht die Ernii.hrung in Form einer fett­
und eiweiBreiohen Kost (viel Miloh, Butter, Mehlsuppen usw.; sehr zweokmii.Big ist 
auoh Lebertran). Alkohol in geringen Mengen aIs Bier oder Wein ist erlaubt, da 
er oft die Stimmung und den Appetit der Patienten heht. Anstaltsbehandlung 
(deren Wert ebenso wie die Tatsache der Heilbarkeit der Tuberkulose zuerst von 
H. Brehmer klar erkannt und von ihm in der 1858 gegriindeten Anstalt Gorbers­
dorf, nachst ihm von Dettweiler verwirklicht wurde) ist u. a. schon wegen der im 
Charakter des Tuberkulosen begriindeten, zu einem gewissen Leichtsinn neigenden 
opt,imistischen Auffassung seines Zustandes, sodannauoh zur Belehrung der 
Patienten tiber gewisae hygienische Grundsii.tze (Behandlung ihres Auswurfs, Durch­
fiihrung der Liegekur usw.) erwiinscht. Bestrahlungen mit Sonnenlicht (Bern­
hard in Sankt Moritz, RoIlier in Leysin) sowie mit Hohensonne wirken oft 
gunstig. Gleiches wurde von der Rontgen bestrahlung initialer FaIle beobachtet,. 
Doch ist bezuglich der Lichtbehandlung wie hinsichtlich jeder anderen Reiztherapie 
(Hohenklima, Seeluft, Proteinkorpertherapie) mit groBtem Nachdruck zu betonen. 
daB jedes Zuviel schwere Schaden durch Aktivierung ruhender Herde (Aussaat. 
Hamoptoe) verursachen kann und man daher bei allen initialen Fallen haufig gut 
tut, auf diese MaBnahmen zunachst zu verzichten. . 

Ein spezifisches Heilmittel gegen Tuberkulose gibt es nicht. Doch 
haben mitunter sehr vorsichtig durchgefiihrte Tuberkulinkuren (Alttuberkulin 1, 
Bacillenemulsion und andere Tuberkuline) Erfolg. Das Prinzip derselben ist die 
Einverleibung (meist subcutan, bei anderen Methoden percutan durch Ein­
reibungen) kleinster Dosen von etwa l/lOO"'..J/xooo mg, die kein Fieber erzeugen 
diirfen; man steigert vorsichtig unter genauester Kontrolle der Temperatur aIle 
paM Tage zuniichst um den Betrag der Anfangsdosis, spater um Mhere Dosen; 
bei Ausbleiben stiirkerer Reaktion kann man bis etwa 0,01 oder sogar 0,1 gehen. 
Kontraindikationen sind die gleichen wie bei der diagnostischen Tuberkulin­
injektion (S. 119). Zu warnen ist vor einem schematischen Verfahren, da ~ur streng 
auf den Einzelfall eingestellte Kuren Aussicht auf Erfolg haben (daher ist auch 
die sog. Ponndorfimpfung abzulehnen). 1m allgemeinen wird das Tuberkulin heute 
seltener aIs friiher angewendet. 

In zahlreichen Fallen hat die sog. Kollapstherapie, d. h. die Entspannung und 
Ruhigstellung des erkrankten Lungenabschnittes, i. e. ihre Ausschaltung von der 
Atmung durch entsprechende mechanische bzw. operative MaBnahmen einen 
therapeutischen Erfolg. Als solche kommen in Frage der Pneumothorax (einschl. 
Oleothorax), die Thorakokaustik, die Phrenicusexhairese, die Thorakoplastik sowie 
die Plombierung von Kavernen. Von den genannten MaBnahmen kommt an erster 
Stelle der Pneumothorax in Betracht, und zwar als leichtester und ungefahr­
licher Eingriff, der zugleich die ffir die anderen Methoden wichtige Frage klart, ob 
der Pleuraspalt frei ist oder ob und inwieweit Verwachsungen bestehen, zumal nicht 
selten im weiteren Verlauf die anderen Verfahren an den Pneumothorax angeschlossen 
werden. Die Indikation ffir den Pneumothorax ist die offene, nicht allzu aus­
gedehnte Lungentuberkulose von akuterer Verlaufsform, wogegen bei den chroni­
schen Formen die meist vorhandenen starkeren Pleuraverwachsungen den Eingriff 
illusorisch machen. Doppelseitige Tuberkul08e ist keineswegs immer eine Kontra­
indikation. Eine weitere wichtige Indikation ffir den Pneumothorax sind schwen 
nicht zu stillende Lungenblutungen, vorausgesetzt, daB sich die Seite, von der die 
Blutimg stammt (Kaverne), feststellen laBt. 1m Gegensatz zu der urspriinglich 
einseitigen Anwendung wird jetzt mitunter ein doppelseitiger Pneumothorax an­
gelegt. Besonders wirksam ist die moglichst fruhzeitige Anwendung des Pneumo· 
thorax bei dem S. 272 beschriebenen infraclavicularen Infiltrat. 

Die Anlegung des kunstlichen Pneumothorax (von Forlanini 1882 
theoretisch begriindet und 1888 zuerst ausgefiihrt) durch Einblasen von Luft oder 
COs (besser als N) bis etwa 600 ccm mittels Punktionsnadel in den Pleuraraum unter 
sorgfil.ltiger Kontrolle des Druckes (Manometer!) bewirkt bei Fehlen ausgedehnterer 

1 Das Alttuberkulin von R. Koch ist ein Glycerinextrakt aus Bouillonkulturen 
menschlicher Tuberkelbacillen und enthiilt sowohl die aus denselben auslaugbaren 
Bakterienstoffe wie die in die Bouillon ubergegangenen Stoffwechselprodukte 
des Tuberkelbaoillus. 
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Adhiisionen ein Kol1abieren der erkrankten Lunge, wodurch nicht selten Infiltrate 
und Kavernen zur Schrumpfung und Ausheilung gebracht werden (vgl. S.297). 
Besonders bewahrt hat es sich zur Vermeidung der Luftemboliegefahr, die erst­
malige Fiillung mit CO2 zu beginnen und mit Luft fortzusetzen. Beim Einstechen der 
Punktionsnadel muB das Manometer, bevor die Fiillung beginnt, deutlich negativen 
Druck anzeigen zum Beweis, daB sich die Spitze der Nadel im freien Pleuraspalt 
und nicht etwa in der Lunge befindet. In letzterem Fall besteht, wenn man trotzdem 
die Lufteinblasung versucht, die Moglichkeit sowohl einer Luftem bolie als auch eines 
Spontanpneumothorax (s. S. 297)1. Der Druck darf den Atmospharendruck nicht 
iibersteigen. Wegen der Resorption der Gase muB die Fiillung von Zeit zu Zeit 
erneuert werden. Nach der Fiillung ist eine Rontgenkontrolle notwendig. Die 
~achfiillungen (eventuell ambulant) erfolgen zunachst in kurzen, dann in immer 
langeren Intervallen (begonnen mit etwa 2 Tagen Abstand bis zu 14 Tagen und 
1'/2 Monaten). Der kiinstliche Pneumothorax solI mindestens etwa 2 Jahre unter­
halten werden. Anzustreben ist Schwinden der Kavernen und Negativwerden des 
Sputums; gelingt dies nicht innerhalb von spatestens 4 Jahren, so ist eine weitere 
Pneumothoraxbehandlung zwecklos. Kontraindikationen sind schwere doppel­
seitige Prozesse, ferner starkere Adhii.sionen, die das Eindringen des Gases un­
moglich machen, sowie schwere Komplikationen anderer Organe. Da ferner jeder 
Pneumothorax eine Mehrbeanspruchung des Zirkulationsapparates bedeutet, ist 
auch der Zustand des letzteren stets mit in Rechnung zu ziehen. Die Gefahr 
der cerebralen Luftembolie durch Eindringen von Luft in GefaBe der Lunge oder 
der Pleura wahrend des Anlegens oder der Nachfiillung des Pneumothorax laBt 
sich durch vorsichtiges Vorgehen (Kontrolle mit dem Wassermanometer usw.) stark 
verringern, jedoch nicht absolut sicher vermeiden (in diesem Fall sind sofort Analep­
tica sowie ein ausgiebiger AderlaB anzuwenden! Vgl. S. 233). Die beim kiinstlichen 
Pneumothorax hiiufig sich einstellenden serosen Pleuraexsudate, die oft die Wirkung 
des Pneumothorax unterstiitzen. sind nur bei schnellem Ansteigen und groBerem 
Umfange abzulassen. GroBere Exsudate Hnden sich in etwa bis zu '/4 der FaIle; 
sie kOnnen durch Schwartenbildung der spateren Entfaltung der Lunge hinderlich 
sein. Besonders gilt letzteres fiir eitrige Exsudate. Die prognostisch besonders un­
giinstigen mischinfizierten Empyeme (Durchbruch von Kavernen oder von erweich­
ten Randherden) erfordern Spiilbehandlung oder die Biilausche Heberdrainage (s. 
S.296). Eine Erganzung der Pneumothoraxbehandlung stellen die Thorakokau­
stik nach J aco baus und der Oleothorax nach Bernou dar. Bei ersterer werden 
unter Kontrolle des Auges im Thorakoskop (analog dem Cystoskop) mittels elektri­
schen Brenners die den volligen Kollaps hindernden Pleuraadhasionen durchtrennt. 
Die Einfiillung von 01 (z. B. von 5% Jodipin) in die PleurahOhle nach Anlegung eines 
Pneumothorax bezweckt einmal die Ver hinderung der schadlichen aufsteigenden Ver­
schwartung der Pleura, besonders nach Exsudatbildung, sodann die Verstarkung 
der Kompression der Lunge (nicht aber etwa die Sprengung von Adhasionen!). 
Hochstmenge des Ols sind etwa 200 ccm. Ein Nachteil ist mitunter das Auftreten 
einer Lungenfistel. Das Indikationsgebiet des Oleothorax ist ziemlich beschrankt.­
Die kiinstliche einseitige Zwerchfellahm ung (Stiirtz) kommt als weiterer Ein· 
griff in Frage. Teils handelt es sich um eine selbstandige MaBnahme, teils dient sie 
lediglich ala Vorbereitung zur spateren Plastik (gelegentlich auch zur Vervollstandi-

1 Nicht nur der Manometerdruck, sondern auch vor allem die Manometerschwan­
kungen dienen dabei als Wegweiser zur Vermeidung von Gefahren. Die Anlegung 
des Pneumothorax ist unbedenklich, wenn zu Beginn erhebliche Schwankungen 
(unter 0) zwischen Inspiration und Exspiration auftreten (z. B. etwa von -ll bis 
--4). Das Vorliegen ausgedehnterer Verwachsungen mit nur sehr beschranktem 
Pleuraspalt erkennt man aus der geringen negativen inspiratorischen und der noch 
geringeren exspiratorischen (aber negativen!) Schwankung. Die sich hieraus er· 
gebende abnorm geringe Amplitude zwischen beiden Werten mahnt zur Vorsicht 
hinsichtlich der einzublasenden Luftmenge; Forcierung kann durch ZerreiBen von 
Adhasionen zu Luftembolie fUhren. Eindringen der Kaniile in lufthaltiges Lungen. 
gewebe ist daran zu erkennen, daB der Druck um sehr geringe Betrage um Null 
pendelt und exspiratorisch positiv ist. Bei Eindringen in eine Lungenvene sinkt 
der negative Druck sukzessive mit jeder Einatmung zu starkeren negativen Werten. 
In beiden Fallen ist die Kaniile sofort zu entfernen. 
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gung des Pneumothorax). Die Ausschaltung der Nerven erfolgt entweder nur 
voriibergehend (fUr die Dauer einiger Monate) durch Vereisung oder Quetschung 
oder dauernd durch Exhairese. Indikationen fUr den Eingriff sind vor allem Pro­
zessc in den Unterlappen, ferner ein durch Verwachsungen des Unterlappens mit 
dcm Zwerchfell unvollstandig gebliebener Pneumothorax, sowie schlieI3lich me Aus­
fiihrung der plastischen Operationen am Thorax. Unerwiinscht und nicht immer 
zu vermeiden sind eine starke Verminderung der respiratorischen Oberfliiche der 
Lunge sowie abnorm starke Schrumpfungsprozesse. - Ruhigstellung der Lunge 
zwecks Ausschaltung groI3erer Kavernen, speziell in schrumpfenden Lungen­
bezirken wird ferner durch me chirurgische Thorakoplastik (Brauer, 
Friedrich, Sauerbruch) dort mit Erfolg durchgefiihrt, wo die Pneumothorax­
behandlung an starken Adhasionen scheitert, andererseits aber der Allgemein­
zustand und das Alter des Kranken (der im allgemeinen nicht alter als 45 Jahre 
sein solI) die immerhin recht eingreifende Operation noch zulaI3t. Die auf eine 
Endknochung der Brustwand hinauslaufenden Operationen bestehen in der 
Hesektion paravertebraler Stiicke einzelner oberer (Spitzen- und ObergeschoB­
plastik) oder aller Rippen (totale Plastik). Die sog. Plom bierung schlieI3lich 
bezweckt die Kompression von Kavernen speziell im Bereich der mittleren und 
unteren Lungenpartien, wo plastische Operationen oft nicht zum Ziele fiihren. Nach 
Hippenresektion und Losung der costalen Pleura wird eine aus knetbarem Paraffin 
bestehende Plombe genau an der vorher im Rontgenbilde (am besten stereoskopisch) 
bestimmten Stelle angebracht. Dic Methode ist weniger eingreifend, aber ihr Erfolg 
weniger sicher. Allen den vorgenannten Eingriffen hat stets der Versuch, einen 
Pneumothorax anzulegen, vorauszugehen. 

Symptomatisrhe Therapie: Kreosotpraparate, me ohne spezifisch zu wirken, 
me Expektoration giinstig beeinflussen, Z. B. Kreosoti 6,0, Tct. Gentian. 24,0, 
MDS. 3 mal tgI. 5-15 Tropfen in Milch; ferner Kreosotderivate wie Guajacol. 
carbon. oder Thiokoll 3 mal taglich 1 Messerspitze oder SiroJin 3 mal taglich I Tee· 
IOffel. GegenmeNachtschweiI3e bewiihren sich Abreibungen mit Franzbranntwl"in 
sowie Atropinpillen zu 1/2 mg oder AgaricinpiJIen zu 5 mg oder Agaricin 0,01-0,05 mit 
Pulv. Doveri 0,2, Mf. pulvis, abends I Pulver, ferne I' Salvysat 3mal tgl. 20 Tropfen, 
sowie Acid. camphor. 0,5-1,0. Bei sehr hartnackigen SchweiI3en helfen oft flir 
mehrere Tage eine hypertonische (10%) NaCl· oder Chlorcalciumlosung intra­
venos 5 ccm, bisweilen auch schon 2 E!3lOffel pulverisierter Rohrzucker mit wenig 
Wasser per os, schlie!3lich Gynergentabletten zu I mg (je cine urn 18 und 20 Uhr tiig­
lieh bzw. bei langerem GebrauC'h 3mal die Woehl" 2 WoC'hen lang, dann I Woe he 
Pause). Ais Antipyretica Pyramidon mehrmals tagJieh 0,25 oder Chinin. hydro­
ehlor. 4 mal ta.gJich 0,25 in capsul. gelodur. - Bei qua.lendem H usten Codein, Dicodid, 
Dionin, Aeedieon, evtI. Morphium. Letzteres ist in vorgeriickteren Stadien nicht zu 
entbehren. 1m iibrigen solI der Kranke-von vorgesehrittenen Stadien abgesehen­
lernen, den Hustenreiz moglichst zu unterdriicken. - Bei H ii moptoe strenge 
Bettruhe mit Sprechverbot, Eisblase auf die Brust; bei hartnaekiger Blutung I EI3-
lOffel NaCI in Wasser per os oder 10 ccm 10 0'oiger NaCl- bzw. CaCI2- oder besser NaBr· 
Losung intravenos Bowie Sangostop (s. S.41), boi starkem Hustenreiz evtI. Codein 
oder Paracomn, dagegen keine starkeren Narkotica wie Morphium, da sie 
die Expektoration verhindern; aus letzterem Gnmde ist auch die langere Zeit 
durchgefiihrte Riickenlage nicht immer unbedenklich; vorsiC'htiges Aufsetzen kann 
daher sogar giinstig wirken. Die medikamentosen Hamostyptica sind wirkungslos. 
Giinstig wirkt bisweilen das Abbinden der Glieder (d. h. eines oder beider Ober­
schenkel 10-30 Min. ohne Verscbwinden der Fu!3pulse und sehr bebutsames 
Losen der Binden); evt!. iRt ein Pneumothorax anzulegen. Bei sehr hartniickigen 
Blutungen ist an die MogliC'hkeit von Stauungen im Lunllenkreislauf sis einer 
Hilfsursache zu denken und gegen me etwaige HerzmuskeIschwache versuchs­
weise mit k1einen Digitalisdosen vorzugehen. 

Lungenembolie, Lungeninfarkt. 
Lungenembolie entsteht, wenn losgelOstes Thrombusmaterial aus den 

Venen des groBen Kreislaufs oder aus dem rechten Herzen dUTch die 
Arteria pulmonalia in die Lungen eingeschwemmt wird (Thromboembolie). 
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Hii.ufigste Ursachen: Thrombose der Schenkelvenen sowie der Becken­
venen, letzteres besonders bei Frauen und zwar namentlich im Puerperium sowie 
nach gyn.ii.kologischen Operationen; ferner Thrombenbildung im Herzen bei Herz­
schwache, besonders bei Mitralfehlern, mit Bildung wandstii.ndiger Gerinnsel 
zwischen den Trabekeln bzw. den Musc. pectinati; hier tritt die Embolie mitunter 
infolge von Besserung der Herzaktion, z. B. nach Digitalis auf. Seltener fiihrt 
Endocarditis der Pulmonal- oder Tricuspidalklappe zur Embolie. Zu unterscheiden 
sind blande und infizierte Emboli (vgl. S. 233). 

Das klinische Bild hangt von der GroBe des Embolus abo GroBe 
Emboli, die einen Hauptast der Pulmonalarterie verstopfen, bewirken 
infolge der schweren Kreislaufstorung plotzlichen Tod, den sog. Lungen­
schlag. VerschluB eines mittelgroBen Lungenarterienastes hat einen 
Anfall von schwerer Dyspnoe, Angstgefuhl und Cyanose sowie kleinen, 
frequenten Puls zur Folge. Nach Vorubergehen der akuten Erschei­
nungen besteht weiter die Gefahr einer Thrombose der Pulmonalarterie 
im AnschluB an den Embolus, wodurch noch nach einigen Tagen der 
Exitus erfolgen kann. 

Tritt der Tod nicht ein, wie bei kleineren Emboli, so entwickelt 
sich ein hamorrhagischer Lungeninfarkt, d. h. ein keilformiger, 
dunkelrot gefarbter Herd in der Lunge, dessen Spitze an der Stelle des 
Embolus in der Arterie und dessen Basis nahe der Oberflache der Lunge, 
d. h. an der Pleura liegt. In seinem Bereich ist das Lungengewebe mit 
Erythrocyten vollgestopft. Er entsteht infolge des Fehlens von Kol­
lateralen an den peripherischen LungengefiiBen, welche sog. Endarterien 
sind, und wird namentlich bei Stauung im kleinen Kreislauf, insbesondere 
bei Mitralfehlern mit Drucksteigerung in den Lungenvenen beobachtet. 
Pradilektionsorte sind die peripherischen Abschnitte beider Unterlappen 
(haufiger des rechten), sowie des rechten Mittellappens. GroBere In­
farkte gehen oft mit einem pleuritischen Exsudat einher. 

Klinisch schlie Ben sich den Symptomen der Embolie (s. oben), die 
bei kleinen Embolien auch fehlen konnen, als Zeichen des Infarktes Atem­
not, Seitenstechen (Pleurareizung!) sowie Reizhusten meist mit hamor­
rhagischem Sputum an; letzteres ist dunkler als das pneumonische und 
frei von Fibrinfasern. Fur kurze Zeit wird oft Temperatursteigerung be­
obachtet. Bei Lokalisation an der Lungenbasis kommt es zuweilen zu 
charakteristischem Schulterschmerz; auch konnen eigentumliche Sym­
ptome von Magen- und Darmatonie ein abdominelles Bild vortauschen. 

Bisweilen sind Knisterrasseln und Bronchialatmen, desgleichen zuweilen 
trockenes Pleurareiben nachweisbar, schIieBlich eine Dii.mpfung in den hinteren 
unteren Partien, die aber oft durch das gleichzeitig vorhandene pleuritische Exsudat 
hervorgerufen ist. Mitunter finden sich in der nachsten Zeit Herzfehlerzellen im 
Sputum (S. 290). Das Exsudat scbwindet in den nachsten Wochen. Vereinzelt tritt 
auch eine trockene Pericarditis auf. Die Rontgen untersuchung, die aber erst 
nacb Schwinden der akuten Gefahr erlaubt ist, zeigt, abgesehen vom Bilde der 
allgemeinen Stauungslunge (S. 290), bisweilen eine herdformige Triibung. 

Bei infizierte m Embolusmaterial (septische Endocarditis, puerperale 
Thrombophlebitis) entstehen embolische Lungenabscesse (s. unten) bis­
weilen als Teilerscheinungen einer Pyamie. 

~ ach Knochenbriichen, heftigen Korpererschiitterungen sowie nach Operationen 
an Fettleibigen kann es zur Fettembolie der Lunge kommen, die bei gleich­
zeitiger Herzschwa.che oder Verstopfung sehr zahlreicher Lungengefii.Be lebens­
bedrohend werden kann. 
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Prophylaxe der Lungenembolie: Bei Bestehen von Thrombosen absolute 
Ruhe (Schienung des erkrankten Beines); das Aufrichten des Patienten ist verboten. 
Bei den ersten Zeichen des Infarktes (blutiges Sputum) ist zur Vermeidung eines 
Riickfalles Riickenlage und Verbot des Aufsetzens notwendig; genauere Unter­
suchung des Patienten ist auf spiter zu verschieben, evtl. Morphium. Digitalis 
ist kontraindiziert. In vereinzelten Fii.llen gelang ea, groBe Emboli aus der 
Pulmonalarterie durch die sog. T r end e len bur g sche Operation zu entfernen. 

LungenabsceB. 

Der LungenabsceB stellt eine solitar oder in multiplen Herden auf­
tretende, nicht putride eitrige Einschmelzung von Lungengewebe dar. 

Atiologie: Multiple AbscesBe beruhen auf embolischer Verschleppung von infek­
tiosem Thrombusmaterial bei allgemeiner Pyii.mie (septische Endocarditis, eitrige 
Thrombophlebitis usw.); solitii.re Abscesse entstehen gelegentlich nach Vereiterun~ 
einer Pneumonie, vor allem nach Influenzapneumonie Bowie Aspirationspneumonien. 
Auch nach Brusttraumen, Rippenfrakturen sowie nach Aspiration von Fremd­
korpern kommt es bisweilen zu LungenabsceB, Mufiger allerdings zu Lungen­
gangrii.n (s. unten). Auch nach Steckschiissen der Lunge konnen Abscesse auf­
treten. hier nicht !lelten als SpatfoIge. Vereiterung von Infarkten, selten auch 
von Lungentumoren sowie endlich die Perforation benachbarter Eiterherde, Z. B. 
eines Leberechinococcus in die Lunge konnen ebenfalls LungenabsceB hervorrufen. 

Krankheitsbild: Die m ul ti p len Lungenabscesse als Teilerscheinung 
einer Sepsis treten klinisch nicht in Erscheinung. Der solitare AbsceB, 
der sich an eine andere Grundkrankheit (z. B. Pneumonie) anschlieBt, ver­
rat sich durch schwere Storung des Allgemeinbefindens, unregelmii.J3iges, 
zum Teil intermittierendes Fieber, bisweilen mit Schiittelfrosten, starke 
Prostration, schlechten PuIs. Der physikalische N ach weis des Ab­
scesses richtet sich nach seiner Lage und GroBe. Kleinere und zentral 
gelegene Abscesse konnen sich der Erkennung entziehen; in anderen Fallen 
besteht Dampfung, mitunter mit Bronchialatmen und klingenden Rassel­
gerauschen oder abgeschwachtem Atemgerausch, gelegentlich pleuri­
tischem Reiben. Kavernensymptome wie amphorisches Atmen sowie 
groBblasige metallische Rasselgerausche sind anfangs selten. Charakte­
ristisch sind u. a. die Veranderlichkeit der physikalischen Phanomene 
sowie ferner circumscripte Druckempfindlichkeit des Thorax in der 
Nachbarschaft des Abscesses. Haufig erfolgt Durchbruch des Abscesses 
in einen Bronchus, worauf plOtzlich eine kopiOse Eitermenge (1/,_1/2Liter) 
expektoriert wird und damit die Diagnose ihre Bestatigung findet. 
Gelegentlich kommt es bei LungenabsceB zu Lungenblutungen. 

Der Eiter ist nicht putrid und zeigt beim Stehen Zweischichtung: eine diinn­
fliissige griinliche Oberschicht und rein eitrigen Bodensatz mit Lungengewebsfetzen; 
beim met&pneumonischen AbsceB ist der Eiter oft bluthaltig und braun gefarbt. 
Mikroskopisch enthiilt er auBer Leukocyten und massenhaft Bakterien, Fettsaure­
nadeIn, Cholesterin, bisweilen Kohlepigment und vor allem elastische Fasern. 
die indessen in einzelnen Fallen auch fehlen konnen, sowie die charakteristischen 
Hamatoidinkrystalle als braunrote Nadeln oder rhombische Tafeln. 

Auf die Eiterentleerung erfolgt meist Temperaturabfall. Physikalisch 
lassen sich jetzt oft Kavernensymptome nachweisen. Wahrend es bei 
vielen Fallen nach dem Eiterdurchbruch infolge der Entleerung der 
AbsceBhOhle zur Heilung kommt, bisweilen mit Schrumpfu,ngs­
erscheinungen des befallenen Lungenabschnittes, entwickelt sich in 
andern Fallen ein chronischer AbsceB mit dauernder Eitersekretion 
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und zeitweise auftretendem Retentionsfieber; im Sputum pflegen jetzt 
die Gewebsfetzen zu fehlen. 

Die R6ntgenuntersuchung versagt oft bei den innerhalb pneumonischer 
Infiltrate gelegenen Abscessen wegen der allgemeinen Verschattung. In andern 
Fallen besteht bei gr6Jleren Abscessen ein intensiver rundlicher, scharf begrenzter 
Schatten, der nach Durchbruch des Abscesses das charakteristische Bild der teil­
weise mit Luft gefiillten Hohle mit beweglichem Fliissigkeitsspiegel darbietet. 

Haufig besteht gleichzeitig eine serose oder eitrige Pleuritis. Bis­
weilen erfolgt der Durchbruch des Abscesses in die Pleura mit kon­
sekutivem Empyem oder Pyopneumothorax. 

Andererseits kann ein in die Lungen durchbrechendes Empyem einen Lungen­
absceB vortauschen; es unterscheidet sich von diesem durch die Massigkeit des Eiters 
{viele Liter) und das Fehlen der Gewebsfetzen und der elastischen Fasern. Die 
Unterscheidung eines abgesackten und zwar interlobaren (S. 295) oder eines an der 
Lungenbasis sitzenden Empyems vom LungenabsceB ist oft unmoglich. Die mit 
Vorsicht ausgefiihrte Probepunktion (lange Kaniile!) kann hier, auch wenn Eiter 
gefunden wird, ebenfalls differentialdiagnostisch versagen. 

Die Prognose ist beim metapneumonischen AbsceB relativ giinstig, 
beiden iibrigen Formen ungiinstig. Therapie: Quinckesche Hange. 
lage (s. S. 259), FreiluftIiegekur und zwar tags und nachts, Inhalation 
von Terpentin, Eucalyptus usw. (vgl. S. 257). Bei den peripherisch 
gelegenen SoIitarabscessen kommt nach einer konservativen Behandlung 
von nicht langer als 6-8 Wochen die operative Eroffnung in Frage. 

Lnngengangrin. 
Lungengangran ist die in Form einzelner oder multipler Herde auf­

tretende Nekrose von Lungengewebe, die im Gegensatz zum Lungen­
absceB auf der Tatigkeit von Faulnisbakterien beruht. 

Unter den Entstehungsweisen der Gangra.n ist hii.ufiger die bronchogene; 
seltener ist die em bo Ii s c h entstehende Form. 1m AnschIuB an eine fOtide Bronchitis, 
ferner durch putride Zersetzung von Bronchiektaseninhalt konnen Fa.ulniserreger 
auf das Lungenparenchym iibergreifen. Nicht selten entsteht Gangran durch Aspira­
tion von infiziertem Material, z. B. durch HinabflieBen von jauchiger Fliissigkeit 
aus einem zerfallenden Krebs der oberen Luftwege oder der Mundhohle, von einen. 
perforierenden Oesophaguscarcinom oder einer Diphtherie, ferner durch Aspiration 
von Speisebrei bei Benommenen, von abgebrochenen cariosen Za.hnen usw. Die 
Entstehung der Gangran wird durch allgemeinen Marasmus gefordert. Em bolisch 
entsteht Gangra.n durch Metastasierung, z. B. von einer putriden Endometritis, 
Gangran eines Beines usw. Es gibt auch eine metapneumonische Gangrii.n, 
namentlich bei Influenzapneumonie, ferner bei Potatoren sowie Diabetikern; auch 
hii.morrhagische Infarkte konnen dazu fiibren. 

Anatomiseb sind die befallenen Teile der Lunge in eine graugriinliche morsche, 
hOchst iibelriechende Masse verwandelt, durch deren Erweichung mit jaucbiger 
FliiBBigkeit gefiillte Hohlen entstehen. Das umgebende Lungengewebe ist pneu­
monisch infiltriert. Sitz der Herde ist meist der Unterlappen; bier konnen bis 
faustgroBe Herde entstehen; die em bolischen Herde sind klein, hii.ufig dicht 
unter der Oberflii.che gelegen. Sebr oft besteht in der Nachbarschaft eine adhii.sive 
Pleuritis; auch kommt es nicht selten zu einer serosen oder putriden Pleuritis 
Bowie bei Durchbruch eines Gangra.nherdes zu Pyopneumothorax (S. 298). 

KrankheitsbiId: Es gibt akut verlaufende FaIle mit sehr stiirmischen 
Erscheinungen und solche von mehr chronischem Verlauf. Stets besteht 
Fieber, das bei der ersteren Form sehr hoch sein und mit Schiittelfrosten 
verlaufen kann. Es besteht starker Krafteverfall und oft ein septischer 
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Habitus, bei langerer Dauer ausgesprochener Marasmus. 1m Vorder­
grund steht qualender Husten, der mit Expektoration eines reichlichen 
schleimig-eitrigen Sputums mit charakteristisch-fauligem Geruch ein­
hergeht. Sie erfolgt bei Vorhandensein groBerer Hohlen anfallsweise 
("maulvolle Expektoration"). 

Das schmutzig-graugrune Sputum zeigt Dreischichtung, der Bodensatz entha.lt 
Dittrichsche Pfropfe (vgl. S. 259), massenhaft Bakterien, nicht selten Fetzen von 
Lungengewebe, Kohlepigment, mit-anter auch elastische Fasem, die aber im Gegen­
satz zu Tuberkulose und LungenabsceB hii.ufig fehlen, weil sie fermentativaufgelost 
sind. Mitunter findet man sii.urefeste, den Tuberkelbacillen ii.hnliche Stibchen. 
Eine ursachliche Rolle diirfte der anaerobe Streptococcus putrificus spielen. 

Die physikalische Untersuchung ergibt bei groBeren, nicht 
in der Tiefe liegenden Hohlen (iiber 6 em Durchmesser) Kavernensym­
ptome; im iibrigen besteht bei ausgedehnteren Prozessen meist Diimpfung, 
zum Teil mit den gewohnlichen pneumonischen Symptomen (Bronchial­
atmen, klingende Rasselgerausche); bei groBeren Exsudaten bestimmen 
diese den physikalischen Befund. Trommelschlegelfinger (S. 259) werden 
bei langerem Bestehen der Krankheit beobachtet. 

Besonders schwer pflegen die akut auftretenden Falle mit rasch fort­
schreitender Gewebszerstorung zu verlaufen (z. B. multiple Gangra.n 
nachAspiration); sie enden oft schnell todlich. Milder sind die chronischen 
Falle z. B. bei fotider Bronchitis oder Bronchiektasen. Es kommt 
bisweilen Sponta.nheilung durch Sequestrierung des Gangranherdes vor, 
z. B. nach Pneumonien. Die Gangran bei Diabetes ist bisweilen nicht 
fotid. Komplikationen: Hamoptysen sowie metastatische putride 
Abscesse in allen mogHchen Organen; der HirnabsceB mit meist rechts­
seitiger Hemiplegie macht oft die eklatantesten Symptome. 

Diagnose: Fotides Sputum ist dann beweisend, wenn es Fetzen von 
Lungengewebe enthalt. Fehlen letztere, so ist der Kavernennachweis 
von Bedeutung, der jedoch fehlt, wenn die Herde klein sind oder in 
der Tiefe Hegen, oder wenn ein groBeres Exsudat besteht. In manchen 
Fallen findet man zunachst nur eine putride Pleuritis. Vorsicht ist bei 
Punktion eines Gangranherdes wegen Infektion der Pleura und etwaiger 
Blutung geboten. 

Therapie: Anregung der Expektoration sowohl durch entsprechende Lallerung 
des Patienten (vgl. S. 259) als durch Medikamente: Myrtol6-8rnal tiioillich I),IS in 
Kapseln, AnastiI (s. S.257, hier evtl. auch intra.venos jeden 2.-3. Tag 1 cern 
in 5 ccm NaCI-Losung) sowie Inhalieren von C'arbolsaure mit der Curschmann­
schen Maske; mitunter wirkt 0,3-0,4 Neosalvarsan intravenos giinstig. Bei peri­
pherischem Sitz hat bisweilen die operative Eroffnung Erfolg. 

Lungenlnes. 
Die bei Erwachsenen relativ seltene Lues der Lungen entspricht dem tertiii.ren 

Stadium der Krankheit und tritt meist als "indurative Lungensyphilis" auf, 
d. h. als chronisch-infiItrativer Prozell nach Art der chronischen Pneumonie (S. 266) 
mit starker Bindegewebswucherung, speziell im peribronchialen und interlobiioren 
Gewebe, namentlich in der Nii.he des Hilus. Diese Form zeigt Neigung zu starker 
Schrumpfung; auch ist die Pleura oft schwielig verdickt. Seltener sind grollere 
Gummen. 1m Gegensatz zur Tuoorkulose lokalisiert sich die Lues hii.ufiger in den 
Unterlappen als in den Spitzen, sowie im rechten Mittellappen. Stii.rkerer Zerfall 
mit KavemenbiIdung ist selten: dagegen kommen infolge der Schrumpfung Bronchi­
ektasen vor. 
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Das Krankheitsbi Id ist dem einer chronischen Lungentuberkulose ahnlich, 
auch beziiglich des physikalischen Befundes (Dampfung, Bronchialatmen, Rassel­
gerausche). Es bestehen Husten, schleimig-eitriger Auswurf sowie Fieber, bisweilen 
von hektischem Charakter. Jedoch kann Fieber auch fehlen. Lungenblutungen 
sind nicht BelteD. Der Ron tgen befund ist teils der der gewohnlichen chronischen 
Pneumunie. teils bestehen speziell in der Hilusgegend ausgedehntere Infiltrate 
mit strahlenartigen Auslaufern; Kalkherde fehlen im Gegensatz zur Tuberkulose. 
Die Kranken werden anamisch und marastisch. Die Unterscheidung von Tuber­
kulose ist meist recht schwierig, zumal Kombination mit Tuberkulose vorkommt; 
sie stiitzt sieh auf das dauernde Fehlen von Tuberkelbacillen im Sputum, ferner 
auf die Lokalisation sowie das etwaige Vorhandensein luetischer Ulcera auch am 
Kehlkopf und in der Trachea, wogegen luetische Veranderungen an anderen Organen 
(Pupillenstarre usw.) sowie die Wasser mannsche Reaktion noch nicht ohne 
weiteres bewf'isend fiir die Diagnose sind; sehr wichtig dagegen bei Vorhandensein 
dnes plellritischen Exsudates ist es, wenn dieses eine starkere Serumreaktion als 
das Rlut gibt. 

Eine friihzeitig durchgefiihrte spezifische Therapie (Hg, Salvarsan, Jod) kann 
zur Ausheilung fiihren, wenn auch die derberen Bindegewebsmassen einer Behand­
lung trotzen und die sil'h ansehlieBenden Schrumpfungsprozesse (mitunter mit 
Bronchiektasenbildung) dadurch nicht aufgehalten werden. 

Bei der nicht seltenen ange borenen Lungensyphilis zeigen die Kinder oft 
das Bild der sog. wei Ben Pneu mo nie mit ausgedehnten zelligen Infiltraten der 
Alveolen und des interstitiellen Gewebes; oft sterben sie kurz nach der Geburt 
oder werden tot geboren. 

Lungentumoren. 
Lungengeschwiilste sind nicht selten. Klinisch wichtig sind nur die 

malignen Tumoren. von denen die primaren und die sekundaren 
Geschwiilste zu unterscheiden sind. Unter den primaren Tumoren spielt 
die Hauptrolle das Carcinom, das fast stets (in etwa 95%) von den 
Bronchien ausgeht. Manner werden viel haufiger befallen. Das Leiden 
zeigte in den letzten Jahrzehnten eine betrachtliche Zunahme 1. Be­
merkenswert ist das gehaufte Auftreten in bestimmten Bergwerks­
betrieben, wie der sog. Schneeberger .Lungenkrebs zeigt (Radium­
wirkung n, sowie bei den Chromatarbeitern. 

Pathologisch-anatomisch sind drei verschiedene Arten von Bronchial­
krebs zu unterscheiden: die hallfigste Form ist das infiltrierend wachsende, 
hauptsachlich in der Hilusgegend lokalisierte. stark anaplastische Carcinom, das 
die Hauptbronchien oft auf weite Strecken quasi einmauert und friih zu Broncho­
stenose mit Atelektase und Bronchopneumonie fiihrt. Friihzeitiger Einbruch ins 
Mediastinum kommt oft vor, gelegentlich ins Pericard. Seltener ist das groB­
knotige, zu friihem Zerfall neigende verhornende Plattenepithelcarcino m; 
seine groBe Ausdehnung sowie die Beschrankung auf einen Lappen ist charak­
teristiqch ~elten ist diA po lypose. zunachst rein intrabronchiale Form mit friih­
zeitiger Infiltration der Bronchialwand und 'Ubergreifen auf das Mediastinum und die 
GAgAnd der Bifurkation sowie bald einsetzender Bronchustenose. 1m Gegensatz 
z~m Cllrcinom der Bronehien ist das sehr RAltene ei!!entliche Lungencarcinom 
em Alveolarepithelkrebs. der im charakteristischen Gegensatz zu ersterem dieN eigung 
zum primar multiplen. kleinknotigen Auftreten hat und makroskopisch dem Bilde 
der metastatischen Carcinose stark ahnelt. 

Krankheitsbild: In einer Reihe von Fallen gehen andere chronische 
Lungenleiden jahrelang voraus, insbesondere chronische Bronchitis, 
Bronchiektasen, Tuberkulose. Der Beginn der Krankheit ist in der 

1 So betrug in unserem Krankenhaus die Zahl der sezierten Falle 1907-1911> 
6.8% Manner und 3,4% Frauen, dagegen 1927-1936 17,8 bzw. 3,1 %, berechnet 
auf die Gesamtzahl der sezierten Carcinome. 



288 Krankheiten des Respirationsapparates. 

Regel schleichend, meist ohne markante Symptome; nur selten beginnt 
das Leiden als akut fieberhafte Erkrankung. Oft besteht zunachst nur 
hartnackiger Reizhusten mit schleimig-eitrigem Sputum. In manchen 
Fallen ist das erste Symptom ein hamorrhagischer Auswurf, der beson­
ders in der Form eines himbeergeleeahnlichen Sputums diagnostischen 
Wert hat. Das Aligemeinbefinden kann langere Zeit gut bleiben, spater 
treten meist Abnahme der Krafte, Abmagerung und Anamie ein, wiewohl 
starkere Kachexie loft bis zuletzt vermiBt wird. Dyspnoe, ziehende 
Schmerzen zwischen den Schulterblattern, Intercostal- und Plexusneur­
algien werden besonders in spateren Stadien beobachtet. Der lokale 
Befund ist der einer langsam wachsenden Infiltration eines Lungen­
lapp ens (Mufiger rechts, oft des Oberlappens), welche allmahlich intensive 
Dampfung, die oft unregelmaLHg begrenzt ist, baufig Bronchialatmen 
und erhaltenen Pectoralfremitus zeigt. Beides kann aber abgeschwacht 
sein, wenn es wie haufig zur Stenosierung des Bronchus kommt. 

Fiir die Diagnose ist, abgesehen von den genannten physikalischen Symptomen, 
moglichst friihzeitig die Rontgenuntersuchung heranzuziehen, die allerdings 
auch nieht immer die Abgrenzung gegeniiber andersartigen Leiden (Tuberkulose, 
Lymphogranulom usw.) sicher ermoglicbt. 1m Rontgenbild kann man hilusnahe 
und hilusferne Carcinome unterscheiden, erstere erinnern an die Bilder bei Tuber­
kulose, letztere bewirken ausgedehntere Infiltrate bzw. bei Ausbreitung langs del' 
Bronchien (Lymphangitis carcinomatosa) strahlige Bilder; nicht selten ist z. B. 
ein gauzer Oberlappen bis zum Interlobarspalt infiltriert. 

Erganzen kann man die Untersucbung durcb die Bronchographie (s. S. 253), 
ferner durcb einen diagnostiscben Pneumotborax sowie durcb eine probatorische 
Rontgenbestrablung, del' gegeniiber Carcinome (abel' aucb tuberkulose Herde) 
im Gegensatz zu cbroniscb-pneumoniscben Herden, Sarkomen und Granulomen 
relativ resistent sind. 

Die Bronchostenose laBt sich bei del' Durchleuchtung durch inspiratorische 
Ansaugung des Mediastinums nacb der erkrankten Seite (besonders beim sog. 
Scbnupfversuch) sowie durch paradoxe Zwerchfellbewegung an dieser bzw. Zwerch­
fellhochstand nachweisen. 

Oft treten im weiteren Verlauf der Krankheit Halsdriisenmetastasen, 
einseitige Recurrenslahmung sowie Venenstauung und Odem am Gesicht, 
Hals und Arm infolge von Druck, ferner Schluckbeschwerden auf, des­
gleichen exsudative Pleuritis, deren hamorrhagische Beschaffenheit stets 
auf Tumor verdachtig ist, zumal wenn sich das Exsudat nach der Punktion 
schnell wieder erganzt. Auch besteht zeitweise Fieber, namentlich bei 
den Fallen mit Neigung zu starkerem Zerfall. 

Das Sputu mist keineswegs immer hamorrhagisch; die oft mikroskopisch 
vorhandenen Fettkornchenkugeln sind nicht fiir Tumor spezifisch; vermeintliche 
Tumorzellen (polymorphe bzw. mehrkernige Zellen) im Sputum haben nur dann 
diagnostischen Wert, wenn sie als Zellkomplexe mit Stroma vorkommen. 

Infolge von Einschmelzung der Geschwulst kann es zu zentraler Hohlenbildung, 
mitunter mit brandiger Infektion kommen (Phthisis carcinomatosa). Ahnliche 
Bilder wie die Lungencarcinome erzeugen die yom Mediastinum in die Lunge 
hineinwachsenden Sarkome (Lymphosarkome). 

Metastasen im Gehirn mit entsprechenden Ausfallserscheinungen sind relativ 
haufig. 

1 Unter Kac he x ie versteht man einen Zustand eigentiimlichen korperlichen Ver­
falles, der charakterisiert ist durch gelbfahles Aussehen, matten Gesichtsausdruck, 
triibe Stimmung, zunehmende Kraftlosigkeit und hochgradigen Appetitmangel; es 
bestehen starke Gewichtsabnahme, Anamie und Darniederliegen aller Lebenstriebe ; 
der Gesamtstoffwechsel (Ruheniichtemwert) ist betrachtlich gesteigert. 
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Die Prognose der Lungentumoren ist absolut infaust, die Dauer del' 
Krankheit betragt etwa bis 2 Jahrc; therapeutische Rontgen­
bestrahlungen haben voriibergehend oft Erfo]g, jedoch kommt es 
andererseits im AnschluB an sic nicht selten zu einer Rtiirkeren Dissc­
mination des Tumors. 

Unter den sekundaren Lungentumoren sind Metastasen von Schilddriisen­
carcinomen, von Chorionepitheliomen sowie Sarkommetastasen relativ haufig. 
1m Rontgenbild prasentieren sie sich meist aIs kleinere multiple, rundliche 
Schatten; klinisch bewirken sie ofter Mmorrhagisches Sputum. 

Der Echinococcus der Lunge entwickelt sich in der Regel im 
Ansch]uB an die gleiche Erkrankung anderer Organe, besonders der 
Leber; er ist daher haufig im rechten Unterlappen lokalisiert. 

Der Echinococcus ist das Finnenstadium der Taenia echinococcus, die im 
Hundedarm lebt. Aus den in den menschlichen Darm gelangten Biern der Tanie 
entstehen junge Embryonen, die nach Durchwande­
rung der Darmwand in verschiedene Organe ver­
scWeppt werden und dort zu bis kindskopfgroBen 
blasenartigen Gebildenanwachsen. Ihre Wand (Chitin) 
zeigt parallelstreif~ge ~c~chtung; der wasserklare 
Inhalt enthalt kem ElwelB, aber NaCI und Bern­
steinsaure. An der Innenwand sprossen die sog. 
Skolices, d. h. die Kopfe der spateren Tanie mit 
Saugnapfen und einem Kranz von kleinen Hakchen 
(vgl. Abb. 48). Oft enthalt die groBe Blase mehrere 
kleine Tochterblasen. AuBer dieser sog. uniloku­
laren Blasenform kommt seltener (speziell in Siid­
deutschland, Tirol) die multilokuIare Form des 
Echinococcus vor, die aus zahlreichen kleinen mit 
GaDerte gefiillten Hohlraumen besteht. 

Das erste Symptom ist oft Husten mit 
schleimigem, bisweilen etwas blutigem Aus­

." 
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Abb. 48. a Taenia echi­
nococcus des Rundes. b 
Haken. c Membranstiick. 

(Nach Leuckart.) 

wurf, der oft eine Tuberkulose vortauscht, zumal wenn leichtes Fieber 
besteht. In anderen Fallen tritt unvermittelt ein pneumonisches 
Bild mit Schiittelfrost, Dyspnoe und Pleurareizung auf, das aber 
mitunter nach einiger Zeit wieder abklingt. Wachst der Echino­
coccus, so macht er charakteristische physikalische Symptome: 
eine oft scharf begrenzte Dampfung mit bronchial em oder meist abge­
schwachtem Atemgerausch, Zuriickbleiben der befallenen Seite, aber keine 
Verdrangungssymptome. Vereiterung des Echinococcus bewirkt Fieber, 
bisweilen Schiittelfrost. Mitunter stirbt der Echinococcus ab und hinter­
laBt einen schrumpfenden oder verkalkten Herd. Haufig kommt es zu 
Durchbruch in den Bronchus mit Expektoration von klarer Fliissigkeit 
oder Eiter, in welchem Tochterblasen und die charakteristischen Membran­
fetzen und Hakchen enthalten sind; Perforation in die Pleura bewirkt 
unter stiirmischen Erscheinungen (Kollaps, Dyspnoe, Seitenstechen) 
Empyem oder Pneumothorax. Das Platzen des Echinococous ist oft 
von Urticaria begleitet. 

Diagnostisch wichtig ist u. a. einmal das Rontgenbild, das oft einen auf­
faIlend scharf begrenzten, rundlichen intensiven Schatten im Lungenfeld zeigt, 
ferner eine ofter vorhandene Eosinophilie des Blutes, weiter die der Wassermann­
Reaktion ahnliche Komplementbindungsreaktion (Serum des Patienten+E-Fliissig­
keit + Komplement), schlieBlich eine der Pirquetreaktion ahnliche Cutanreaktion 
mit Echinococcenantigen. Die Probepunktion ist gefahrlich (Intoxikationserschei­
nungen!). GIeicbzeitiges Bestehen eines Leberechinococcus erleichtert. die Diagnose . 
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Sichergestellt wird dieselbe durch die charakteristischen Bestandteile (s. oben) im 
Sputum bzw. im Empyemeiter. Vereinzelt wird ockergelbe Fa.rbung des Sputums 
oder des Pleuraexsudates beobachtet. 

Therapeutisch kommt ausschlieBlich die chirurgische Behandlung 
(Pneumotomie), namentlich nach Vereiterung der Echinococcen oder nach 
ihrer Perforation in die Pleura in Frage. Nach Durchbruch in die 
Bronchien beobachtet man gelegentlich Spontanheilung. 

Bei Anwesenheit von Distomum pulmouale in der Lunge, einem kleinen, in den 
Tropen vorkommenden Wurm, besteht Reizhusten (meist morgens) mit schIeimigem, 
zum Teil bluthaltigem Sputum, das mikroskopisch reichlich ovale, oft mit einem 
Deckel versehene Distomum -Eier sowie oft C ha r cot -Leyd ensche Krystalle enthii.lt. 

Stauungslunge. 
Stauung im Lungenkreislauf stellt sich bei Erlahmen des linken Ventrikels bzw. 

bei Stromungshindernissen in ersterem besonders dann ein, wenn die rechte Kammer 
relativ krii.ftig ist. Man findet sie vor all em bei MitralfehIern, besonders bei Mitral­
stenose, bei Schwii.che des linken Ventrikels, Aorteninsuffizienz, Myodegeneratio 
cordis sowie bei Kyphoskoliose. 

A nat 0 m i s c h findet sich Konsistenz- und Volumenzunahme der Lunge, die 
nicht wie in der Norm zusammensinkt (Lungenstarre). Die Capillaren sind stark 
erweitert, prall gefiillt imd springen knopfformig in die Alveolen vor, deren 
Volumen dadurch vermindert wird. Letztere enthalten desquamierte Epithelien, 
in denen sich braunschwarzes eisenhaltiges Blutpi~ment findet, die sog. Herz­
fehlerzellen. Bei la.nlZerem Bestehen der Stauung kommt es zur Bindegewebsver· 
mehrung und Braunfa.rbung der Lun~en, der sog. braunen Induration der Lunge. 

Klinisch bestehen Atemnot, Husten und Auswurf, bei der physikalischen 
Untersuchung Tiefstand der unteren Lungengrenzen mit verminderter Verschieb­
lichkeit, ferner die Zeichen der Bronchit.is und hii.ufig hinten unten Knisterrasseln. Das 
zum Teil spa.rliche Sputum ist za.hschIeimig und gelblich oder auch braunlich ge­
fiiorbt; es enthii.lt die charakteristischen HerzfehIerzellen, welche mit 2 % Ferro­
oyankaliumlosung und 1-3 Tropfen HOI Eisenreaktion (Berlinerblau) geben. 
Ihre Anwesenheit, selbst in spa.rlichster Menge. hat als sicherstes Symptom der 
Stauung groBen diagnostischen Wert. Rontgenbefund: Diffuse TriibunO' beider 
Lungenfelder sowie starke Hiluszeichnung infolge von Erweiterung der Lungen. 
wurzelgefaBe; gelegentlich bewirkt die herdformige Ansammlung von Herzfehlerzellen 
fJeckige Zeichnung. Zu beachten ist, daB gelegentlich in Fallen, wo hochgradige 
Stauung nur sehr geringe physikalische Symptome bewirkt und das Sputum fehIt, 
erst das Rontgenbild die Sachlage klart; letzteres ist auch zur Kontrolle des Er. 
folges der Therapie besonders instruktiv. 

Die Tberapie der Stauungslunge richtet sich gegen das Grundleiden, die Herz­
schwa.che (vgl. S. 215). Subjektiv wirken hier bei sta.rkeren Beschwerden besonders 
Senfpackungen (S. 257) Bowie Sauerstoff-Einatmung erleichternd. 

Lungenodem. 
Unter Lungenooem versteht man das Eindringen groBer Mengen 

von seroser eiweiBreicher Fliissigkeit aus den Lungencapillaren in die 
Alveolen. Ursachen sind hochgradige Stauung im kleinen Kreislauf 
unter bestimmten Bedingungen (s. unten), sowie vor allem Schadigung 
der GefaBwand der Lungencapillaren; haufig sind beide Momente mit­
einander kombiniert vorhanden. Oft beobachtet man Lungenodem 
als agonale Erscheinung im Verlauf anderer Krankheiten. Hier ist es 
Folgeerscheinung, bei der ersteren Kategorie der FaIle Ursache 
des iOdlichen Ausganges. 

Stauung im Lungenkreislauf fiihrt dann zu Lungenodem, wenn bei Erlahmen 
des linken Ventrikels der rechte Ventrikel noch relativ kraftig ist und infolgedessen 
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groBe Mengen Blut in die Lunge gepumpt werden. Es wird daher oft im Terminal· 
stadium bei Aorteninsuffizienz, bei MitraHehlern, aber auch bei allgemeiner Herz­
schwiioche beobachtet, zumal auch bei letzterer die linke Kammer friiher als die 
rechte zu versal!;en pflegt. Abnorme DurchIA.ssil!;keit der Capillaren entsteht auch 
unter dem EinfluB toxischer oder bakterieller Schii.digung, wie das LungenOdem 
bei Nephritis und bei Pneumonie zeigt. 

Die klinischen Symptome sind zunehmende Atemnot mit Blasse 
und Cyanose, sowie meist schon in der Entfernung horbares Rasseln, 
das "Kochen auf der Brust". Unter starkem Hustenreiz wird reichlich 
diinnfliissiger, schaumiger Auswurl entleert, der oft etwas rotlich ist, 
im Glase geschlagenem EiweiB gleicht und starke EiweiBreaktion 
(s. S. 255) zeigt; bei Pneumonie ahnelt der sanguinolente Auswurf einer 
Pflaumenbriihe. Der Lungenklopfschall ist nicht gedampft, sondern 
tympanitisch; auscultatorisch hort man massenhaft feuchte, mittel­
und kleinblasige Rasselgerausche iiber beiden Lungen; bei ungiinstigem 
Ausgang wird schlieBlich unter dauernder Verschlechterung des Pulses 
und Benommenheit die Atmung laut rochelnd (Trachealrasseln). 

Anatomisch zeigt die Lunge vermehrte Konsistenz; von ihrer Schnittflache 
flieBt reicblich mit Luftbliioschen vermischte Fliissigkeit. Mikroskopisch sind die 
Alveolen mit einer beim Kochen gerinnenden Fliissigkeit erfiillt, die desquamierte 
Alveolarepithelien enthii.lt. 

Lokal kann in einem Lungenlappen ein akutes Odem bei zu rascher Entleerung 
groBer Mengen von Pleuraexsudat entstehen; dies auBert sich durch die sog. 
albuminose Expektoration, d. h. durch voriibergehende Entleerung eines 
diinnen schaumigen Sputums. 

Die Therapie hat nur in den allerersten Stadien des Leidens Aussicht auf Er­
folg: Am wirksamsten ist bei den ersten Anzeichen Strophanthin intravenos (siehe 
S.217), ferner sind unverziiglich anzuwenden Senfwickel, AderlaB, heiBe Hand­
und FuBbader, sowie Analeptica wie Campher, Hexeton, Coffein (S. 213), starker 
Kaffee; Sauerstoffeinatmung sowie Lobelin (s. S. 61), sowie evtl. 5-10 ccm 10% 
Calciumglukonatlosung intravenos; eine giinstige osmotische Wirkung erzielt mit­
unter eine 40%ige Dextroselosung intravenos (10--20 ccm). GroBte Vorsicht ist 
Morphium gegeniiber am Platz. Man versuche auch eine energische manuelle seit­
liche Kompression des Thorax wie bei Emphysem zur mechanischen Entleerung von 
Odemfliissigkeit (vgl. S. 264). 

Pneumonokoniosen (Staubinhalationskrankheiten). 
Das Eindringen von Staub in die Atmungswege in maBigen Mengen ist klinisch 

infolge der beschriebenen Schutzvorrichtungen des Organismus in der Regel be­
deutungslos. In die Alveolen vermogen nur Teilchen unter 10 I' GroBe (sog. 
schwebender Staub) einzudringen. Die Ablagerung von KohlenruB in den Lungen 
ist beim Stadter gewissermaBen physiologisch. GroBere Mengen von Staub sowie 
dessen besondere chemische Eigenschaften (insbesondere seine Loslichkeit und 
chemische Aktivitat) fuhren dagegen zu krankhaften Veranderungen der Bronchien 
und der Lunge, welche iibrigens durch Behinderung der Nasenatmung gefordert 
werden. Meist handelt es sich um Berufskrankheiten. 

Soweit nicht die Flimmerbewegung der Bronchialschleimhaut und der Husten 
die Staubpartikel wieder nach auBen zu fordern vermogen, werden sie von 
den Alveolen den Lymphbahnen zugefiihrt, die sie zu den peribronchialen, sub­
pleuralen und endlich den Tracheobronchialdriisen transportieren., Bei "Uber­
schwemmung mit Staub kommt es zur Ablagerung desselben in den interalveolaren 
Septen, weiter zur Verlegung der Lymphbahnen und zur chronisch-entziindlichen 
Bindel!;ewebsreizung mit Induration, die zu Knotenbildung und Schrumpfung fiihrt. 

Ablagerung von Koblenstaub (Antbrakose) bewirkt erst bei sehr groBen 
Mengen (Koblenarbeiter, Heizer, Schornsteinfeger) schwerere Veranderungen, und 
zwar hauptsachlich in den Oberlappen mi~ sog. schiefriger Induration, teilweise 
mit Erweichung des mit RuB iiberladenen Gewebes. Das scbwarzliche Sputum zeigt 
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zahlreiche, mit RuJ3pigment vollgestopfte Alveolarepithelien. Eine etwa gleichzeitig 
bestehende Tuberkulose zeigt in der Regel milden Verlauf (vgl. FuJ3note 2 S. 268). 

Wesentlicb gefii.hrlicher ist Steinsta.ub (Chalicosis). Die "Steinhauer­
lunge" zeigt ausgedehnte IndurAtion del HiJusdriisen suwie sehr derbe binde­
gewebige Rnoten an den Kreuzungspunkten der LymphgefaBe. die im Rontgen­
bilda den Flecken bei disseminierter Tuberkulose gleichen, sich von dieser aber 
durch scharfere Schattenbildung, oft mit zackiger Begrenzung, unterscheiden. In 
den derben Schwielen kann es durch Erweichung zur Hohlenbildung kommen. Es 
besteht groBe Neigung zu tuberkulOser Erkrankung. - Auch Eisenstaub (Side­
rosis), speziell bei Nadel- und Messerschleifern, ferner Mehl- und Asbeststaub 
bewirken Pneumonokuniosen. Am gefii.hrlichsten ist der chemisch reizende Staub 
der Thomaspbosphatschlacke sowie der Tabakstaub. Tabakarbeiter fallen sehr 
hiiufig der Tuberkulose zum Opfer. 

Wahrend der klinische Befund bei den Pneumonokoniosen meist nur in 
uncharakteristischen Symptomen wie Husten, Atemnot, Bronchitis, Thoraxstarre. 
spater in den Zeichen des Erlahmens des rechten Herzens besteht, ergibt sich 
die Diagnose aus der Anamnose (Beruf), sowie vor allem aus dem Rontgenbefund, 
mitunter auch aus dem mikroskopischen Verhalten des Sputums. 

1m Rontgenbild ist die normale Zeichnung in beiden Lungen gleichmaJ3ig 
deutlich netz- und wabenartig verstarkt; spiiter entsteht ein aus kleinen Flecken 
bestehendes getiipfeltes Bild ("SchrotkornIunge"), und schlieBlich kOnnen grobere 
Schatten zur tumorartigen Staublunge fiihren. Stets sind die Flecken scharf 
konturiert; die Hiluszeichnung ist immer erheblich verstarkt. 

Die Unterscheidung von chronisch indurierender Phthise ist oft um so schwerer, 
ala dieselbe hiiufig gleichzeitig vorhanden ist. 

Sehr wichtig ist die Prophylaxe: Anwendung von Respiratoren, Anfeuchtung 
des Schleifmateriales, gute Ventilation, Belehrung der Arbeiter, Wiederherstellung 
der Nasenatmung (Beseitigung von Polypen usw.). 

Krankbeiten der Pleura. 
Pleuritis (BrustfeUentziindung). 

Entziindungen der Pleura sind iiberaus haufig. Sie kommen als 
troekene (fibrinose) sowie als exsudative (serose, eitrige, hamorrhagische) 
Pleuritis vor. Ein primar in der Pleura lokalisierter Entziindungs­
prozeB ohne andcrweitige Erkrankung kommt nur nach Traumen, z. B. 
bei Rippenfrakturen vor. In der Regel ist die Pleuritis sekundar, indem 
sie sich vor aHem an Entziindungsprozesse in der Lunge anschliel3t, wenn 
auch diese oft klinisch nicht direkt nachweisbar sind; in erster Linie kommt 
sie bei Pneumonien und Tuberkulose vor. Die Tuberkulose ist in etwa 
der Halfte aller Flille Ursache der Pleuritis; in 30-50% der FaIle ent­
wickelt sich bei Erwachsenen nach einer serosen Pleuritis im Laufe von 
durchschnittlich 4 Jahren cine Lungentuberkulose. Auch metastatisch 
kommt Pleuritis z. B. bei Anginen sowie Gelenkrheumatismus vor, mit­
unter als Teilerschpinung einer Polyserositis mit gleichzeitiger Pericarditis 
und Bauchfellerkrankung. Endlich beobachtet man bisweilen bei infek­
tiOsen Prozessen unterhalb des Zwerehfells eine sog. Durchwanderungs­
pleuritis. Dem Verlaufnach gibt es akute und chronische Pleuritiden. 

Pleuritis sicea: Die entziindete Pleura verliert anatomisch ihren normalen 
spiegelnden Glanz und wird stellenweise triibe infolge von feinen oder derberen, 
zum Teil zottigen Fibrinauflagerungen. Oft verkleben an dieser Stelle beide Pleura­
blatter, wobei es infolge von bindegewebiger Organisation schlieJ3lich zu den haufigen 
flachenhaften oder bandartigen Adhiisionen kommt. Bakterien sind meist nicht 
nachweisbar. 
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Klinisch verrat sich die akute Pleuritis durch heftiges Seitenstechen 
und Husten (nur die parietale Pleura ist schmerzempfindlich); es besteht 
oft ma/3iges Fieber, Mattigkeit und infolge des Schmerzes Behinderung 
der Atmung, so da/3 der Patient die Neigung hat, zur Ruhigstellung der 
kranken Seite sich auf diese zu legen. Meist schleppt bei tiefer Atmung 
die betroffene Brusthalite etwas nacho Objektiv h6rt man als charakte­
ristisches Symptom das S. 252 beschriebene Reibegerausch, dem mitunter 
ein palpatorisch wahrnehmbares Knarren entspricht. Del' iibrige physi­
kalische Befund hangt von dem Vorhandensein odeI' Fehlen starkerer 
Veranderungen del' Lunge ab; er ist oft negativ. 

Zu beachten ist, daB das Reibegerausch oft nur an einer ganz umschriebenen 
kleinen Stelle hOrbar ist. Man suche daher auscultatorisch sorgfaltig die ganze 
Lunge auf etwaiges Reiben ab. Dies ist um so wichtiger, ala es oft das einzige, 
auf eine Lungenerkrankung hinweisende Symptom ist! In manchen Fallen ist es 
nur fur sehr kurze Zeit horbar. 

Bei Lokalisation der Pleuritis zwischen Zwerchfell und Lungenbasis (P 1 e uri tis 
diaphragmatica) bestehen auBer Brustschmerzen namentlich bei Inspiration 
intensiver Schmerz im Bereich der unteren Abschnitte des Thorax vorn, seitlich 
und hinten sowie bisweilen Schmerz beim Schlucken (Durchtritt der Speisen durch 
den Hiatus oesophageus) und bei AufstoBen. Reiben ist nicht nachweisbar. 1m 
Rontgenbild zeigt sich mitunter Hochstand des Zwerchfells der kranken Seite. Die 
Pleuritis diaphragmatica schlieBt sich of tel' an abdominelle Prozesse an. 

Bezuglich del' pleuropericardialen und extrapericardialen Gerausche sei auf 
S. 165 verwiesen. 

Oft ist die Pleuritis sicca Vorlaufer del' Pleuritis exsudativa, speziel! 
del' serosen Form. Hierbei besteht Atemnot namentlich bei jeder An­
strengung, sowie Oppressionsgefiihl, wahrend Seitenstechen oft fehlt. 
Die Dyspnoe pflegt beim Wachsen des Exsudates zuzunehmen. Sehr 
groBe Exsudate bedeuten eine ernste Gefahr fUr die Zirkulation. 0 b­
jektiver Befund: Nachschleppen del' kranken Seite, mitunter Erwei­
terung derselben mit Verstrichensein del' Intercostalraume (bei gr6Beren 
Exsudaten), ferner als physikalischer Befund, wenn die Exsudat­
menge etwa 1/41 iiberschreitet, eine nach unten an Resistenz zunehmende 
Dampfung mit Abschwachung odeI' Aufhebung des Atemgerausches und 
des Pectoralfremitus sowie del' Bronchophonie. 

Die Dampfung, die zunachst nul' hinten unten vorhanden ist und crst bei 
groBeren, bis zur Schulterblattmitte reichenden Exsudaten nach vorn ubergreift, 
ist nach oben nicht horizontal, sondern durch die parabolische Kurve von 
Uamoiseau-Ellis begrenzt, deren hochster Punkt nahe der hinteren Axillar­
linie liegt, wahrend sie nach vorn und hinten abfallt. Del' dadurch hinten ent­
stehende dreieckige, freie Raum zwischen del' Damoiseauschen Linie und del' 
Wirbelsaule ist das fur Exsudate charakterist~che Garlandsche Dreieck. Weiter 
ist bei groBen Exsudaten hinten unten auf der gesunden Seite neben der Wirbel­
saule eine schmale dreieckige Dampfungsfigur nachweisbar, deren obere Spitze 
annahernd der Hohedes Exsudates entspricht(RauchfuB. Groccosches Dreieck); 
Ursache ist die durch das Exsudat bewirkte Verminderung der Schwingungs­
fahigkeitr dieses Teils der Wirbelsaule. 

Der Beginn der Exsudatbildung verrat sich meist zuerst durch Aufhebung 
der Verschieblichkeit des seitlichen unteren Lungenrandes, dort tritt auch die erste 
Dampfung auf. Bt-ziiglich Messung des Thorax vgl. S. 247. GroBe Exsudate fiihren zu 
Verschiebung des Mediastinums, insbesondere del' Herzdampfung nach del' gesunden 
Seite, auBerdem bewirken rechtsseitige Exsudate Tiefertreten der Leberdampfung, 
linksseitige sehr groBe Exsudate Verkleinerung oder Ausfiillung, d. h. Dampfung 
des Traubeschen Raumes zwischen Milz, !inkem Leberrand und Rippenbogen. 
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Lagewechsel des Patienten ruft keine Anderung der Dampfungsfigur hervor. Das 
vorherige Vorhandensein von Adhiisionen hat atypische Dampfungsfiguren zur Folge. 

Der Lungenklopfschall oberhalb eines Exsudates zeigt infolge der Entspannung 
der Lunge Tympanie; bei groBeren Exsudaten kommt es zur teilweisen Atelektase 
del' Lunge mit Bronchialatmen. Die ausc~ltierte .. Stimm8; zei~t in dem oberen 
Bezirk des EXBudates meckernden Klang, dIe sog. Agophorue. Smkt das Exsudat, 
so tritt an seinem oberen Rande oft Reiben auf (letzteres beweist stets das 
Fehlen von Fliissigkeit an der betreffenden Stelle). Das Rontgen bild zeigt bei 
kleinen Exsudaten Ausfiillung des Zwerchfellrippenwinkels, bei groBeren intensive, 
seitlich anstpigende Beschattung ohne Niveauverschiebung bei Lagewechsel. 

In allen diagnosti~ch unklaren Fiillen versaume man nichtdie Probepunktion; 
Illan nimmt sie an der Stelle intensivster Dampfung, aber stets oberhalb des Zwerch­
fells (Vergleich mit der gesunden Seite!) mittels etwa 10 cm langer, nicht zu diinner 
Punktionsnadel vor. Beziiglich der gekammerten Exsudate vgl. S.296. 

Seroses Exsuda t, welches dem Blutserum ahnelt, hat ein spez. Gew. iiber 1018 
(Unterscheidung von Transsudaten). scheidet bpim Stehen Fibrin aus und gibt 
mit 30J.,iger Essigsiiure in der Kalte deutliche Triibung. Mikroskopisch smd 
insbesondere die tuberkuJosen Exsudate reich an Lymphocyten, wahrend die rheu­
matischen (vgl; jedoch S.98, Abs. 1) und akuten ExIludate anderer Genese mehr 
Leukocyten aufweisen. Bakterien fehlen, speziell Tuberkelbacillen lassen sich 
meist nur durch Tierimpfung (10 ccm Exsudat, Meerschweinchenimpfung vgl. 
S. 271) nachweisen. 

In der Regel ist bei serosem Exsudat Fieber vorhanden und zwar 
wahrend des Ansteigens eine nicht sehr hohe Continua, die, wenn die Exsu­
dation zum Stehen kommt, in remittierendes Fieber iibergeht; es schwin­
det, wenn das Exsudat resorhiert wird. Der Harn ist zuerst an Menge 
vermindert, hochgestellt und NaCI-arm, spater erfolgt als erstes Zeichen 
der Resorption Harnflut. Bei jugendlichen Individuen geschieht die 
Resorption oft innerhalb weniger Wochen, bei alteren wesentlich lang­
samer und oft unvollkommen. Sehr grol3e Exsudate konnen infolge 
von plotzlicher Abknickung der groBen GefaBe lebensbedrohend werden, 
kleinere sind ungefahrlich. 

Stet,s aber ist mit der Moglichkeit zu rechnen, daB es bei langerem Bestehen 
zu bindegewebiger Organisation des Exsudates mit Adhasionen oder Schwarten­
bildung und nachtraglicher Schrumpfung kommt. Auch bleibt spater bei langerer 
Kompression der Lunge ilire EntfaJtung aus, zumal wenn sich gleichzeitig pneu­
moniRche Prozessp abspielen; hier kommt es after zum Ausgang in chronische Pneu­
monie (vgl. S. 267). Starkere Schrumpfungserscheinungen bewirken bei 
groBerer Ausdehnung Abflachung der Thoraxwand, Schultertiefstand, Heran­
ziehung des Mediastinums und des Zwerchfells nach der kranken Seite, Skoliose der 
Wirbelsii.ule, Fehlen der respiratorischen Verschieblichkeit. Pleurasch warten 
bewirken Schallverkiirzung, Abschwachung des Atemgerii.usches und des Pectoral­
fremitus, im Rontgenbild Trilbungen, Minderbeweglichkeit des Zwerchfells, das 
mitunter eine zeltartige Zipfelbildung zeigt. Eine bii.ufige Folgeerscheinung sind 
chronische Bronchitis und Bronchiektasen sowie ZirkulationsstOrungen infolge der 
Mehrbelastung des rechten Ventrikels. Subjektiv machen sich oft ziehende 
Schmerzen namentlich bei schlechter Witterung, oft auch Atemnot bei An­
strengungen bemerkbar. 

Durch besondere LokaJisation ausgezeichn€'t ist die interlobiire Pleuritis mit 
abgekaps€'ltem Exsudat zwischen Ober· und Unterlappen bzw. Mittel- und Unter­
lappen. Sie ist mit Sicherheit nur iill Rontgenbild zu erkennen und hinterlu.Bt 
nach der Resorption oft einen schmalen, der Grenze zwischen beiden Lappen ent­
sprechenden dunklen Streifen yom Hilus zur Peripherie (s. auch unten). 

Die eitrige Pleuritis, das Empyem, entsteht unter der Einwirkung 
von Eitererregern, vor aHem von Streptococcen und Pneumococcen, von 
denen letztere u. a. das metapneumonische Empyem bewirken. Auch be· 
sonders im AnschluB an Influenzapneumonien, ferner bei LungenabsceB, 
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Lungengangran, Lungentuberkulose, Pneumothorax, im Verlauf von 
Sepsis, sowie Anginen, bei Aktinomykose und Echinococcus, endlich 
nach penetrierenden Brustverletzungen werden Empyeme beobachtet. 

Das allgemeine Krankheitsbild des Empyems, namentlich der 
akuten Form, ist wesentlich schwerer als das der serosen Pleuritis. 
Hoheres, oft intermittierendes Fieber, haufig im Beginn Schiittelfrost, 
schnelles Ansteigen des Exsudates sowie nicht selten heftige Schmerzen, 
ferner starke Prostration mit Schweillen, kleiner weicher PuIs weisen auf 
den eitrigen Charakter der Pleuritis hin. Da der physikalische Befund 
genau der gleiche wie bei der serosen Pleuritis ist, die Unterscheidung 
aber praktisch-therapeutisch von grol3ter Bedeutung ist, ist unverziiglich 
die Pro bepunktion vorzunehmen, die hier Eiter zutage fOrdert. 

Pneumococceneiter ist dick und von grUnlicher Farbe, Streptococceneiter 
ist dUnner, flockig und zeigt oft beim Stehen Schlchtung. Putrider dUnnfJiiBsij!er 
Eiter kommt ofter bei septischen Prozessen vor. Bakterienfreier Eiter ist soots auf 
Tuberkulose verdachtig. Bakterienarm ist auch das parapneumonisehe Empyem 
(vgl. S. 59). Diagnose des Echinococcus s. S. 289, der Aktinomykose s. S. 145. 
Interlobare eitrige Exsudate kommen haufiger nach Pneumonie vor; ohne Ront­
genunterBuchung und nachfolgende Probepunktion (IV. Ikr. in der Axillarlinie) 
werden sie oft Ubersehen. Akute Empyeme gehen mit starker Leukocytose einher. 

Der Verlauf eines Empyems, das nicht kiinstlich entleert wird, 
ist viel ungiinstiger als der einer serosen Pleuritis. Mit der Spontan­
resorption rein eitriger Exsudate ist praktisch nicht zu rechnen (aus­
genommen die bakterienarmen parapneumonischen Empyeme, vgl. S. 59). 
Bei langerem Bestehen entwickelt sich allmahlich Marasmus sowie mit­
nnter Amyloidose; oft kommt es zum Durchbruch in die Bronchien mit 
Expektoration groBer Eitermassen (vgl. LungenabsceB S. 284) und 
Zuriickbleiben einer dauernd sezernierenden Empyemhohle oder zur 
Perforation der Brustwand mit Bildung einer Fistel (sog. Empyema 
necessitatis). Stets entsteht in diesen Fallen massive Schwartenbildung. 
Rechtzeitige therapeutische Entleerung hingegen fiihrt in der Regel -
die tuberkulOsen Empyeme ausgenommen (vgl. S. 277) --- zur Ausheilung. 

'fherapie der Pleuritis: Bei trockcner Pleuritis Bettruhe, Schwitzprozedurell 
(evtl. Lichtbogen im Bett) sowie feuchte Brustwickel; lokal gegen die Schmerzen 
heiBe Kompressen, Thermophor, Senfpflaster, Schropfkopfe, Jodvasogeneinreibung, 
_lntiphlogistinpaekung, ferner Aspirin oder Salipyrin; zur Ruhlgstellung der kranken 
Seite sind Heftpflasterstreifen dem Verlauf der Rippen entsprechend zweckmaBig. 
Bei heftigem Husten Codein, Dicodid, im N otfall 0,01 Morphlum. Bei seroser PleuritiH 
die gleiehe Therapie, auBerdem Anregung der Diurese zur Fordernng der Resorption 
(4mal taglich 0,5 Diuretin oder Salyrgan, vgl. S. 218) sowie Reduktion der Trink­
menge. Oft bringt schon allein die Probepunktion von 10 ccm die Aufsaugung 
in Gang. Bei der rheumatischen Pleuritis 3-5mal taglich 0,5 Aspirin oder Natr. 
salicy!. Mitunter beschleunigt die Behandlung mit Kurzwellen die Ausheilung. 
Rei seroser Pleuritis ist evt!. die Entleernng der FIUssigkeit vorzunehmen. 

Indikationen zur Entleerung eines serosen Exsudates (Paracentese): 
1. Erhebliche GroBe desselben, d. h. wenn es vorn die 4. Rippe, hinten die Mitte 
des Schulterblattes erreicht, Bowie bei starkeren Verdrangungserscheinungen wegen 
der dadurch bedingten Lebensgefahr. 2. Bei kleineren Exsudaten die verzogerte 
Resorption_ In letzterem Falle entleert man nicht vor 3-4 Wochen nach Beginn 
der Erkrankung. Die Entleernng (stets unmittelbar vorher Probepunktion!) erfolgt 
unter aseptischen Kautelen mitOOls Hohlnadel, an die zwecks Heberwirkung ein 
1 m langer Gummischlauch mit Borlosung oder der Potainsche Aspirations­
aI?parat mit Spritze zum Ansaugen angeschlossen ist. Die Entleerung solI so schonend 
wle moglich unter Kontrolle des Pulses und deR AllgemeinbefindenR bewerksteIligt 
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werden. Plotzlicher starker Hustenreiz sowie schaumiges Sputum (vgl. Lungen­
Odem S. 291) gebieten sofortige Unterbrechung der Punktion. Maximum der ent­
leerten Menge Fit 1. Nachtraglich kann man wie beim therapeutischen Pneumo­
thorax zur Vermeidung von Adhiisionsbildung das gleiche Quantum Luft oder 
O2 vorsichtig einblasen. Bei der Rontgenuntersuchung ist ofter nur eine partielle 
Entleerung des Exsudates namentlich in den Fallen zu konstatieren, wo es sich 
infolge von Adhiisionen um sog. gekammerte Exsudate handelt. Neuerdings 
wird die sog. offene Pleurapunktion empfohlen, bei der der Patient in Seitenlage mit 
der Schulter und dem GesaB der kranken Seite auf zwei verschiedenen Betten 
ruht, so daB die Punktionsstelle zwischen beiden ohne Unterstiitzung freiIiegt. 
Die alsdann an der tiefsten Stelle mittels Troikars ausgefiihrte Punktion bewirkt 
einengefahriosen griindlichen AbfluB des gesamten Exsudates. Dem Verfahren wird 
Beschleunigung der HeHung sowie Vermeidung von Verwachsungen nachgeriihmt. 

Therapie des Empyems : Rier ist die operative ErOffnung der Plcura mittels Rippen­
resektion die Methode der Wahl, weil hier die einfache Paracentesc oft nicht zum Ziele 
fiihrt. Anzustreben ist die vollstandige Entleerung der Pleura von Eiter, die baldige 
voIlkommene Entfaltung der Lunge sowie die Vermeidung dcr Entstehung einer Rest­
hOhle. Die Wiederentfaltung der Lunge wird jetzt durch moglichst friihzeitige kiinst­
liche Wiederherstellung des negativen Druckes in der Pleura herbeigefiihrt. Bei 
besonders schweren Fallen, namentlich solchen mit Zirkulationsschwache, empfiehlt 
es sich, sich zunachst mit der einfachen Punktion zu begniigen und erst einigc 
Tage spater die Rippenresektion vorzunehmen bzw. durch die Biilausche Heber­
oder besser Saugdrainage fUr dauernden EiterabfluB zu sorgen. Zur Ausfiihrung 
ietzterer wird unter Lokalanasthesie ein 7 mm weiter Troikar eingestoBen, sein Stilett 
entfernt, an dessen Stelle ein weicher Katheter eingefiihrt und alsdann die HUlse 
des Troikars herausgezogen; den Katheter verbindet man unter Einschaltung 
einer Druckflasche, die zugleich als SammelgefaB. dient, mit einer Wasserstrahl­
pumpe oder einem aus zwei groBen Flaschen zusammengestellten Flaschenaspirator. 
Die Saugdrainage bewahrt sich am besten bei fibrinarmen, z. B. putriden Exsu­
daten. (Bci fibrinreichem Exsudat kann man die Auflosung des :I!'ibrins durch 
Verdauung vor der Punktion nach Sauerbruch dadurch errciehen, daB man 
8 Stunden vorher folgende Losung in den Pleuraraum einbringt: Pepsin 20,0. 
Aeid. hydrochlor. und Acid phenol. aa 2,0, Aq. dest. ad 400,0). Ausreichender 
EiterabfluB kommt durch Fieberabfall zum Ausdruck. Andauerndes Fieber macht 
dagegen die baldige chirurgische Eroffnung notwendig, gleichfalls wenn nicht 
innerhalb 6 Wochen die Sekretion wesentlich zuriickgeht (Abkapselung von Eiter­
herden ist dann wahrscheinlich). Das gleiche gilt fiir alte, stark geschrumpftc 
sowie fUr interiobare Exsudate. Tuberkulose Empyeme nehmen therapeutisch eine 
Sonderstellung ein; sie sollen zur Vermeidung von Mischinfektionen sowie von Fistel­
bildung nach Rippenresektionen, konservativ behandelt werden. Nach Entleerung 
durch Punktion wird das Exsudat evtI. durch Gas (s. Pneumothorax S. 280) ersetzt, 
urn die heilsame Kompression der Lunge nicht zu beseitigen. Bei Mischinfektionen 
sowie bei putriden Exsudaten empfehlen sich Spiilungen mit 3-51 physioI. NaCI­
oder 1 %oiger Rivanol-Losung. Bei alten verschleppten oder fistelnden Empyemen 
ist zur definitiven Ausheilung die chirurgische Thorakoplastik nicht zu umgehen. 

Ausgedehnte Pleuraadhii.sionen und Schwarten sind nach volligem Abklingen 
aller entziindlichen Erscheinungen (Fieber, Reibegerausche, Rasselgerausche) mit 
l!.>Jw.}~r. Warme, am besten mit Diathermie sowic systematischen Atemiibungen zu 
beIi3.ndeln. Bisweilen (bei "Oberanstrengung des rechten Ventrikels) bringt die 
Kuhnsche Saugmaske infolge von Entlastung des kleinen Kreislaufs Erleichterung. 

Hydrothorax nnd Hamatothorax. 
Der Hydrothorax (Brustwassersucht) ist eine nichtentziindliche Fliissigkeits­

ansammlung in der Pleura, die sich prinzipiell sowohl beziiglich ihrer Ent­
stehung wie durch die Beschaffenheit der Fliissigkeit von der Plenritis exsu­
dativa unterscheidet. In der Regel handelt es sich lediglich um Teilerscheinung 
eines allgemeinen Hydrops, oft mit gleichzeitiger Transsudation in andere 
Hohlen (BauchhOhle, Pericard). Hydrothorax wird hauptsiichlich bei eardialer 
Stauung, bei hydropischen Nierenerkrankungen, Kachexien und schweren Anamien 
boobachtet. 
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Er bestebt meist doppelseitig, macht physikalisch die gleichen Symptome 
wie ein Exsudat, von dem er sich abel' durch sein niedriges spezifisches Gewicht 
(unter 1015), den geringen Gehalt an Fibrin und an Zellen sowie durch Fehlen der 
Essigsauretriibung in der Kalte unterscheidet. Er pflegt zuerst hinten unten nach­
weisbar zu sein und ist dann anfangs wegen des annahernd gleichen Standes auf 
heiden Seiten vom einfachen Zwerchfellhochstand schwer zu unterscheiden. Nach 
Lagewechsel zeigt er im Verlauf eini(Ter Stunden Anderung der Dii.mpfungsfigur, da 
entziindliche Verklebungen fehlen. Reiben wird stets vermiBt. Einseitiger Hydro­
thorax kommt bei Iokaler Kompression der Venen oder des Ductus tboracicus durch 
Tumoren vor. Die Thera pie richtet sich gegen das Grundleiden. In Fallen griiBerer 
Fliissigkeitsansammlung kann infolge del' Behinderung del' Atmung eine Punktion 
notwendig werden. 

Hiimatothorax, d. h. Blutansammlung in del' Pleura kommt hauptsacblich bei 
penetrierenden Brustwandverletzungen, Lungeuschiissen, bei Ruptur von Aneu­
rysmen, Verletzung einer Intercostalarterie usw. vor. Oft ist er mit Pneumo­
thorax kombiniert. Die physikalischen Symptome sind die gleichen wie bei 
exsudativel' Pleuritis. Das Blut gerinnt nicht in der Pleura. Bei groBen Blutungen 
kann die Punktion notwendig werden. 1m Oegensatz zur hamorrhagischen Pleuritis 
besteht die Fliissi~keit aus reinem Blut. 

'l'umoren del' Pleura. 
Abgesehen von metastatischen Neoplasmen, die in del' Regel ihren Ausgang 

von einem Mamma- oder Lungenkrebs, seltener von einem Oesophagus- oder 
Magencarcinom nehmen, kommen flachenhaft 8ich ausbreitende pri mare Sarkome 
und Endotheliome der Pleura nicht ganz selten vor. Klinisch zeigen sie in der 
Regel das Bild einer exsudativen Pleuritis, wobei meist eine auffallend massive 
Dampfung sowie der hamorrhagische Charakter des Exsudates die Diagnose er­
leiehtern; oft finden sich im Punktat reichlich Fettkiirnchenzellen sowie bei 
Endotheliomen mitunter sog. Siegelringformen (Zcllen mit groBer Vakuole und 
wandstandigem Kern) oder auch abnorm groBe Tumorzellen mit Mitosen. Die 
Prognose ist vollig infaust. 

Pneumothorax. 
Unter Pneumothorax versteht man die Anwesenheit von Luft oder 

Gas in del' Pleurahohle. Ursaehe des Eindringens von Luft sind pene­
trierende Verletzungen del' Brustwand (z. B. aueh die Empyemoperation) 
und VOl' aHem Risse in del' Pleura pulmonalis, letzteres am haufigsten 
bei dieht unter del' Pleura liegenden Lungenkavernen, insbesondere bei 
raseh fortsehreitendell Phthisen, seltener bei LUllgengangran. Thera­
peutiseher Pneumothorax s. S. 280. Sehr selten entsteht Pneumo­
thorax dureh Gasbildung infolge von putrider Zersetzung von Pleura· 
exsudaten. 

Das Eindringen von Luft in den Pleuraraum bewirkt ein Zusammensinken del' 
Lunge, die sich infolge ihrer Elastizitat nach dem Hilus hin zuriickzieht (totaler 
Pneumothorax), falls keine Vel'wachsungen bestehen. 1m lctztere.n Fall ent­
steht ein partieller oder abgesackter Pneumothorax. Bei dem sog. offenen 
Pneumothorax besteht eine dauernde Verbindung mit del' AuBenluft, z. B. nach 
Rippenresektion bei Empyem. In den anderen Fallen handelt es sich in der Regel 
um geschlossenen Pneumothorax, da der den Luftdurchtritt bewirkende Pleura­
defekt meist schnell verklebt. In diesen Fallen wie auch beim therapeutischen 
Pneumothorax wird die Luft (und zwar zuel'st der 0, viellangsamer del' N) wieder 
resorbiert, worauf sich die Lunge allmahlich wieder entfaltet. Beim sog. VentiI· 
Pneumothorax wird wahrend del' Inspiration Luft von del' Lunge in die Pleura 
gepreBt, wogegen wahrend der Exspiration die Perforationsstelle sich ventilartig 
schlieBt, so daB der in del' l'leura hel'rschende positive Druck allmahlich zu ge· 
fahrlicher Hohe anstcigt. Del' bt'i Perforation einer krankhaft wranderten Lunge 
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entstandene Pneumothorax ist infolge des Eindringens von Infektionserregern in die 
Pleura oft von Exsudatbildung (Seropneumothorax) oder einem Empyem (Pyo­
pneumothorax) begleitet. Letzterer entsteht z. B. auch bei Durchbruch eines 
Lungenabscesses oder eines Echinococcus in die Pleura. 

Symptome: Die plotzliche Entstehung eines Pneumothora:x bewirkt 
infolge der Ausschaltung der Lunge hochgradige Atemnot mit Blasse und 
Cyanose, kleinem weichem PuIs, SchweiI3ausbruch. Diese Symptome 
gehen mit Ausnahme der Atemnot nach einigen Tagen wieder zuriick. 
Bei langsamerer Entstehung sind die Beschwerden weniger markant: 
selten wird der Pneumothorax erst bei einer gelegentlichen Untersuchung 
festgestellt. Auch ein (infolge von Adhasionen) partiel1er Pneumothorax 
kann symptomlos bleiben. Physikalisch zeigt die befallene Brust­
halfte eine Erweiterung und bei der Atmung Unbeweglichkeit, lauten und 
abnorm tiefen, in der Regel nicht tympanitischen Schall, der info]ge der 
Verdrangung des Mediastinums und des Zwerchfells die normalen Lungen­
grenzen in der Mitte und unten iiberschreitet. Bei rechtsseitigem Pneumo­
thorax ist die Leber nach unten verdrangt. Bei Plessimeterstabchen­
perkussion hOrt man wie bei Kavernen Metallklang; der Stimmfremitu8 
ist abgeschwacht, .desgleichen das Atemgerausch, welches amphorischen 
Charakter hat oder oft vollkommen fehlt. Bei Vorhandensein eines Exsu­
dates zeigt der untere Abschnitt Dampfung; bei Lageanderung des Patien­
ten findet die fUr Pneumothorax charakteristische sofortige horizontale 
Einstellung des Fliissigkeitsspiegels statt (im Gegensatz zu pleuritischen 
Exsudaten und Hydrothorax). Beim Schiitteln des Patienten vernimmt 
man metallisch-klingendes Platschern, die sog. Succussio Hippocratis. 

Sehr charakteristisch ist das RontgenbiId, das ein abnorm helles Feld irn 
Bereich der Luftansammlung zeigt, wiihrend die Lunge (bei totalem Pneumothorax) 
auf einen kleinen dunklen Schatten nahe der Mittellinie reduziert ist. Fliissigkeit 
im Pneumothorax ist als intensiver horizontal begrenzter Schatten zu erkennen, der 
jedem Lagewechsel des Patienten prompt folgt und beim Schiitteln sowie infolge 
der Herzpulsationen Wellenbewegung erkennen liiBt. Herz und Mediastinum zeigen 
eine Verschiebung nach der gesunden Seite und zwar um so mehr, je hoher der Druck 
im Pneumothorax ist. Oft erscheint im ROntgenbild die Lunge nicht voIlkommen 
kollabiert und zwar infolge von Adhasionen, die speziell bei Lungentuberkulose sich 
besonders im Bereich des Oberlappens oder der Spitze finden. Bei ausgedehnten 
Verwachsungen kann der abgesackte Pneumothorax zu recht komplizierten Bildern 
fiihren. Dies beobachtet man auch ofter beirn Anlegen des kiinstlichen Pneumothorax. 

Der Verlauf des Pneumothorax richtet sich vor allem danach, ob 
bei seiner Entstehung gleichzeitig infektiOses Material in die Pleura ein­
gedrungen war oder nicht. 1m ersteren Fall bildet der Pneumothorax 
eine langwierige und ernste Komplikation, zumal,es oft zur ~ildung' 
eitriger Exsudate kommt und vor allem die Perforationsstelle der Pleura 
eine nichtheilende Fistel bildet. Ein aseptischer Pneumothorax pflegt 
sich dagegen im Verlauf von 8-14 Tagen vollkommen zurUckzubilden. 

Beirn therapeutischen Pneumothorax zeigt die Pleura, insbesondere bei An­
wendung des schwer resorbierbaren N eine im Verlauf der wiederholten Neu­
fiillungen abnehmende Resorptionsfiihigkeit, so daB der Pneumothorax sich hier 
schlieBlich viele Wochen hindurch unverandert haIt. 

Therapeutisch sind beirn akuten Entstehen des Pneumothorax zunachst die 
Zirkulationsschwache und die Atemnot zu bekampfen l~mpher, Coffein, Sauerstoff. 
Morphium). 1m iibrigen bildet die Zunahme der Verdrangungserscheinungen sowie 
der Dyspnoe und Cyanose die Indikation zur Verminderung der Gasansamm­
lung, beROndE'rs bei Vt"ntilpnE'umothorax. Man t"ntlE't"rt mittels Punktion oder besser 
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durch Absaugen mit einem Pneumothoraxapparat. Serose Ergiisse indizieren die 
Entleerung nur bei betrachtlicher GroBe wegen der Gefahr fiir den Zirkulations­
apparat, eitrige Exsudate erfordern sie in jedem Fall, wobei .fiir die Art der Ent­
leerung die Grundsatze der Empyembehandlung maBgebend smd (S. 296; vgI. den 
Unterschied zwischen tuberkulosen und nichttuberkulosen Empyemen). 

Krankheiten des Mediastinums. 
Das Mediastinum ist der zwischen Brustbein und Wirbelsaule gelegene Raum. 

der seitlich von der Pleura mediastinalis, unten vom Zwerchfell begrenzt wird; oben 
steht er an der oberen Brustapertur ohne scharfere Grenze mit der vorderen Hals­
region in Verbindu~g. In ihm sind .unter~ebracht ~as ~erz, d.ie gro~en" GefaBe, 
die Luftrohre mi.d dIe groBen Bronchien, dIe Bronchialdrusen, dIe Spelserohre, der 
Vagus, Sympathicus und Phrenicus, der Ductus thoracicus, .endlich in den Liicken 
lockeres Bindegewebe mit zahlreichen Lymphspalten. "Oberdies stellt es eine 
Trennungswand zwischen beiden Lungen dar, die dadurch beziiglich ihrer Druck­
vcrhaltnisse eine gewisse Unabhangigkeit voneinander erhalten. Infolge der Unter­
bringung der genannten wichtigen Gebilde in dem engen Raum erklaren sich die 
erheblichen Wirkungen, die oft durch Erkrankungen des Mediastinums hervor­
gerufen werden. Einblick in die topographischen Verhaltnisse gibt beim Lebenden 
vor aHem die Rontgenuntersuchung sowohl in sagittaler und frontaler Durchleuch­
tung wie vor aHem auch in den schragen Durchmessern (vgI. S. 161). 

Unter den Krankheiten des Mediastinums kommen hauptsachlich Ge. 
schwiilste sowie Entziindungen des mediastinal en Bindegewebes in lTrage. 

Mediastinaltumoren: Vergrol3erung der Schilddriise bewirkt, wenn diese 
sich als Struma substernalis unter das Brustbein erstreckt, durch 
Kompression der Trachea, vor allem dadurch, daB deren Knorpelringe 
allmahlich erweicht werden, gefahrliche Zustande von Atemnot mit 
Stridor. Rontgenbild: Ein nach oben sich verbreiternder, der Aorta 
aufgesetzter Mittelschatten mit scharfer Begrenzung (cave Verwechslung 
mit Aneurysmen!); mitunter zeigt eine frontale Rontgenphotographie 
Abplattung der Trachea. Thymushyperplasie bei jungen Kindern 
macht sternale Dampfung und ruft bisweilen schwere Dyspnoe hervor. 
Maligne Mediastinal tUIDoren, vor aHem Sarkome, nehmen von 
den Lymphdriisen oder vom Thymusrest ihren Ursprung. Auch beirn 
Hodgkinschen Granulom (s. S. 322), bisweilen auch bei Leukamie 
(s. S. 320), kommen ausgedehnte lymphomatOse Geschwiilste vor. 

Die S y m p tom e erklaren sich vor aHem aus dem mechanischen Druck 
auf die Nachbarschaft. Der physikalische Befund entspricht oft dem 
eines Lungentumors, d. h. es besteht eine sternale Dampfung, die sich 
lateral ins Bereich der Lunge, oft nach beiden Seiten erstreckt und 
spater sehr oft intensive Resistenz (Schenkelschall) mit Bronchial­
atmen zeigt. Die Kompressionserscheinungen bestehen anfangs oft nur in 
neuralgischen Schmerzen in der Brustwand oder in den Armen. Weitere 
Symptome sind Recurrenslahmung, Sympathicuslasion mit Horner. 
schem Syndrom (enge Lidspalte, Zuriicksinken des Bulbus, enge Pupille) 
und mitunter halbseitigem Schwitzen, sowie bisweilen Vaguslahmung 
mit Tachykardie. Im weiteren Verlauf beobachtet man oft starke, bis­
weilen halbseitige Venenstauung mit Cyanose und ()dem des Gesichtes, 
gelegentlich auch der Arme, ferner SchluckstOrunginfolge von Druck auf 
den Oesophagus, sowie vor aHem Kompression der Trachea mit Stridor 
und Atemnot. Letztere wird durch das haufig im weiteren Verlauf sich 
{'nt,wickelnde pleuritische Exsudat, das oft .hamorrhagisch ist, verstarkt. 



300 Blutkrankheiten. 

1m Rontgenbild sieht man oft von dem MittelBchatten in die Lungenfelder 
hineinreichende intensive knollige Schatten, die nicht selten durch Fortleitung 
von der benachbarten Aorta pulsatorische Bewegungen ahnlich einem Aneurysma 
zeigen und von diesem bisweilen nur schwer zu unterscheiden sind, nanientlich 
wenn sie scharf begrenzt sind. In anderen Fallen verrat die unscharfe Kontur 
den Tumor. Der Nachweis voD,. DriiBenmetastasen, speziell an HalB und Achsel 
(evtl. Probooxcision), Bowie mitimtei' gewisse klinische Eigentiimlichkeiten beirn 
Granulom (vgl. S. 322) sichern die Diagnose. Man versaume niemalB die Blutunter­
suchung. Zunahme der Atemnot, der Anii.mie und Kachexie, mitunter unregel­
maBiges Fieber sowie bisweilen hii.morrhagische Nephritis stellen sich im weiteren 
Verlauf em, der schlieBlich oft mit Erstickung, in anderen Fallen von Mediastinal­
tumor unter allgemeinem Marasmus letal endet. 

Die Therapie der gutartigen 'rumoreD (z. B. Strumen) besteht in ihrer opera­
tiven Entfernung. Bei den malignen Formen ist der Versuch mit energischer 
Rontgenbestrahlung sowie intensiver Arsenbehandlung zu machen (vgl. Hodgkin­
sche Krankheit S. 324); doch ist die Prognose stets infaust. 

Entziindung des Mediastinums: In aku ter Form tritt dieselbe alB diffuse ei trige 
Mediastinitis oder alB MediastinalabsceB auf, hauptsachlich infolge von Fort­
leitung von Entziindungen aus der Nachbarschaft, so z. B. nach Retropharyngeal­
abscessen, Vereiterung der Schilddriise oder des Kehlkopfs, Mundbodenphleg­
monen, Durchbruch eines Oesophaguscarcinoms (auch nach Durchbohrung der 
Speiserohre durch falBehe Sondierung), nach Durchbruch eines Lungenabscesses, 
einer Gangran oder eines Empyems, nach Bronchialdriisenvereit.erung, weiter 
alB metastatlBche Eiterung im Verlauf von Sepsis, Typhus, Erysipel, endlich nach 
penetrierenden Stichverletzungen von auBen. Symptome sind hohes Fieber 
mit Schiitteifrosten, lebhafter Brustschmerz, namentlich retrosternal sowie mit­
unter einzelne der oben beschriebenen Kompressionssymptome. Unter raschem 
Krii.fteverfall endet das Leiden meist in wenigen Tagen letal. Nur bei circum­
scripten Eiterungen hat die chirurgische Eroffnung Aussicht auf Erfolg. 

Die chronische Medil,lostinitis hat vor allem in ihrer von vornherein 
8chleichend verlaufenden, zur Narbenbildung fiihrenden Form als sog. schwielige 
Mediastinitis klinisches Interesse. Sie pflegt sich an cW'onisehe tuberkulOse oder 
rheumatische Entziindungen der Pleura oder des Peri cards anzuschlieBen und ist 
oft Teilerscheinung einer Polyserositis. 

Anatomisch besteht ausgedehnte Umwandlung des lockeren mediastinalen 
Bindegewebes in derbe Schwarten und Schwielen, in die das Herz und die groBen 
Gefa13e eingebettet sind und die diese Gebilde mit dem Brustbein fest verloten. 
Adhii.sive Pleuritis und Verwachsung der Pericardblatter begleiten in der Regel 
die Erkrankung. 

Infolge der mechanischen Behinderung der Herztatigkeit und der Booin­
trachtigung der gro13en GefaBe stellen sich die S. 222 beschriebenen charakteristischen 
Symptome ein. Der Pulsus paradoXUB (vgl. S. 168) kommt infolge von inspira­
torischer Einschniirung der groBen Gefa13e durch Narbengewebe zustande. 1m 
weiteren Verlauf pflegen sich Erscheinungen zunehmender Herzinsuffizienz zu 
zeigen. Therapeutisch kommt, soweit as sich um schwere Zirkulationsstorungen 
handelt, die chirurgische Thorakolyse oder Kardiolyse in Frage. 

Blutkrankheiten. 
Vorbemerkungen: Unter normalen Verhii.Itnissen zeichnet sich das Hlut durch 

eine auBerordentliche Konstanz seiner morphologischen und physikalisch-chemischen 
Zusammensetzung aus, so daB schon geringe Abweichungen von der Norm alB 
krankhaft aufzufassen sind. Da das Blut einen innigen Konnex zwischen allen 
Organen des Korpers vermittelt; insbesondere auch den Stoffaustausch derselben 
regelt, so geben seine Zusammensetzung und Anderungen derselben nicht nur 
AufschluB iiber den Zustand der Blutbildungsorgane, sondern bilden in vielen 
Fallen einen getreuen Spiegel der auch im iibrigen Korper sich abspielenden Krank­
heitsprozesse. Die hierbei zu beobachtenden Hlutveriinderungen (insbesondere 
A.nderungen der Zahl und des Hiimoglobingehaltes der Erythrocyten sowie der 
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Leukocytenzahl) wurden in ihrer symptomatischen Bedeutung bereits wieder­
holt in den vorangehenden Kapiteln erwahnt. Sie haben fiir die Erkennung einer 
groBen Reihe von Krankheiten einen hohen diagnostischen Wert. Vnter Blut­
krankhei ten versteht man diejenigenKrankheitsbilder, beidenen die Alterationder 
hamatopoetischen Organe bzw. des zirkulierenden Blutes eine fiihrende Rolle spielt. 

Zu den geformten Bestandteilen des Blutes gehoren die roten und weiBen 
Blutkorperchen und die Blutplattchen. Normal ist ihre Bildungsstatte beim Er­
wachsene.n das Knochenmark; die Lymphocyten entstehen in der Hauptsache im 
Lymphadenoidgewebe der Lymphknoten und in der Milz. Bei krankhaft ge­
steigerter Ramatopoese konnen auBerdem die Milz, die Leber und das Bindegewebe 
analog ihrer Funktion in der Fetalzeit bei der Bildung samtlicher Blutzellen mit­
wirken. Die Erythrocyten (4,5-5 Mill. in 1 cmm) entstehen normalerweise im 
roten Knochenmark der platten Knochen und Wirbelknochen, wahrend das gelbe 
Fettmark der langen Rohrenknochen unbeteiligt bleibt. Bei gesteigerter Erythro­
poese, z. B. nach Blutverlusten, wandelt sich auch das Fettmark in rotes Zellmark 
um. Mutterzellen der kernlosen Erythrocyten sind die kernhaltigen Erythroblasten 
und zwar normalerweise Normoblasten (Abb. 50, S. 310) von der gleichen GroBe wie 
die Erythrocyten, unter pathologischen Verhaltnissen die erheblich groBeren Megalo­
blasten (vgI. Abb.50), die im embryonalen Leben die normalen Vorstufen der 
Erythrocyten sind; kernbaltige Rote kommen normalerweise im zirkulierenden 
Blut nicht vor. Die normale Zahl der Leukocyten betragt 6000-8000 in 1 cmm. 
Hinsichtlich ihrer Entstehung (Leukopoese) sind die Granulocyten und die 
Vngranulierten, unter den letzteren die Lymph09yten und die Monocyten (diese um­
fassen die groBen Mononuklearen und die sog. Vbergangsformen) zu unterscheiden. 

Die granulierten polynuklearen (oder besser polymorphkernigen) Leukocyten 
des zirkulierenden Blutes (75-80% der Gesamtleukocytenzahl) entstehen im 
Knochenmark aus granulierten Vorstufen, den sog. Myelocyten, die sich von 
den reifen Leukocyten durch ihre einfache Kernform unterscheiden. Entsprechend 
den verschiedenen Granulationen der letzteren gibt es neutrophile, eosinophile und 
basophile Myelocyten. Dieselben lassen sich ihrerseits von ungekornten Mutter­
zellen, den sog. Myelo blasten (Abb. 53), ableiten, d. h. lymphocytenartigen 
Zellen mit groBem Kern und schmalem granulationsfreiem Protoplasma, in 
welchem wahrend der Entwicklung zu Myelocyten allmahlich Granulationen 
entstehen. So laBt sich eine ltickenlose Reihe der einzelnen Entwicklungsstadien 
der granulierten Leukocyten aufstellen, angefangen mit dem rundkernigen 
ungranulierten Myeloblasten tiber die unvollkommen ("Promyelocyten") bzw. 
vollstandig granulierten Myelocyten zum reifen granulierten Leukocyten mit 
polymorphem Kern. Das Vorkommen von Myeloblasten und Myelocyten im 
zirkulierenden Blut ist pathologisch. Von den Granulocyten unabhangig entsteht 
der Lymphocyt im lymphatischen Gewebe des Korpers und zwar in den 
Keimzentren der Follikel; seine Mutterzelle ist der groBe Lymphocyt oder 
Lymphoblast, der morphologisch mit dem Myeloblasten weitgehend tibereinstimmt. 
Die Lymphocyten bilden 20-25 % der Gesamtleukocytenzahl. Die B I u t pIa t t chen 
entstehen im Knochenmark aus den KnochenmarksriesenzelIe.n; auch ihre Zahl 
zeigt im zirkulierenden Blut eine gewisse Konstanz (etwa 250000 im cmm). 

Die Rauptaufgabe der Erythrocyten beruht auf der Fahigkeit des Ramoglobins 
(Rb.), als Sauerstofftrager zu dienen. Die Sauerstoffkapazitat des arteriellen 
Blutes betragt maximal 20-21 Vol.-% (gegeniiber 12-14% beim venosen Blut); 
aber auch auf die Bindung der CO2 im Blut hat das Rb. maBgebenden EinfluB 
(s. S.530 unten). Die Lebensdauer der einzelnen Erythrocyten ist beschrii.nkt, 
so daB eine bestii.ndige Blutmanserung stattfindet. Die zugrunde gehenden Erythro­
cyten werden aus der Zirkulation hauptsachlich von der Milz abgefangen, wobei 
das bei dem Abbau der Blutkorperchen freiwerdende Rb.-Eisen bei der Blutregene­
ration wieder Verwendung findet. Vnter pathologischen Verhii.ltnissen kann die 
Blutkorperchen zerstorende Eigenschaft der Milz erhOhte Bedeutung erlangen. 
Auch die Blutplii.ttchen gehen in der Milz zugrunde. 

Den Leukocyten kommt eine vielseitige Rolle im Organismus zu. Ihrer 
Bedeutung bei der Abwehr pathogener Bakterien wurde schon S. 3 gedacht. Sie 
beruht teils in der Bildung von Schutzstoffen, teils in der Phagocytose der Mikroben. 
Die Leukocyten enthalten ferner zahlreiche Fermente. Die Blutplii.ttchen 
stehen in wichtiger Beziehung zur Blutgerinnung sowie zur Thrombenbildung 
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(sie finden sich stets angehauft an der Spitze eines Thrombus). Die Gerinnung 
des Blutes ist an das Vorhandensein bestimmter im Plasma in Form von Vorstufen 
(Fibrinogen, das hauptsachlich in der Leber entsteht) anwesender Korper gebunden: 
Das wahrscheinlich aus den Blutplattchen oder den Leukocyten stammende Ge­
rinnungsferment (Thrombin + Thrombokinase), das z. B. durch Beriihrung mit 
Fremdkorpern oder mit der pathologisch veranderten GefaBwand frei wird, fiihrt 
bei Gegenwart von Kalksalzen das im Plasma praformiert vorhandene, geloste 
Fibrinogen in festes Fibrin tiber. Die Geschwindigkeit der Gerinnung und die 
Festigkeit bzw. die Retraktion des Fibringerinnsels, beides wichtige Momente zum 
Schutz des Organismus gegen Verblutung, zeigen unter pathologischen Bedingungen 
erhebliche Abweichungen von der Norm. Bei einer capillaren Blutung hangt aber 

Abb. 49. Leukocytose. 
a Segmentkerniger, b stabkerniger, 
c jugendlicher Leukocyt (Metamyelo­
cyt). (Aus Klemperer, GrundriB der 
klinischen Diagnostik, 26. Auf I. Berlin: 

Julius Springer 1929.) 

das Stehen derselben in hohem MaB auch 
von dem funktionellen Verhalten des 
GefaBsystems ab (Zusammenziehung 
und Verklebungsfahigkeit der durchschnit­
tenen GefaBenden). Zur Beurteilung dieser 
verschiedenen Faktoren dient die Fest­
stellung der Blutgerinnungszeit, der 
Blutungszeit (Zeit yom Beginn bis zum 
Stehen der Blutung) und der Blutungs-

(\ intensitat (GroBe der Blutungstropfen 
in der Zeiteinheit). 

Die Beurteilung des Blutes auf krank­
hafte Veranderungen ist nur auf Grund 
einer exakten Blutuntersuchung mog­
lich. Hierher gehoren die Feststellung der 
Erythrocyten- und Leukocytenzahl 
in 1 cmm, des Hamoglo bingehaltes 
mittels Hamometers, die Berechnung des 
als Far beindex(F.-I.) bezeichnetenmitt­
leren Hb.-Gehaltes des einzelnen Ery­
throcyten aus dem Hb.-Wert und der 
Erythrocytenzahl Bowie die Herstellung 
eines gefarbten Blutabstrichprapa­
rates, mittels dessen man u. a. auch die 
prozentuale Beteiligung der einzelnen 
Leukocytenformen feststellt. 

Die normale prozentuale Zusammensetzung der Leukocyten ist 
folgende: t h'l L 65 720/ 

{
neUrOPle .... . .... - 0' 

Polymorphkernige eosinophile L. . . . . . . . . 2- 4%, 
basophile L. (Mastzellen) . . . 0,5 %, 

Lymphocyten .................. 20-25%. 
GroBe Mononukleare und Ubergangsformen (zusammen "Monocyten") 6-8%. 

Die Gesamtheit der ungranulierten Zellen, d. h. Lymphocyten plus Monocyten 
wird auch als Lymphoidzellen-Gruppe bezeichnet. Auch die Kernform der 
neutrophilen Leukocyten hat diagnostische Bedeutung insofern, als das Erscheinen 
weniger differenzierter Kernformen, speziell der sog. Stabkernigen und Jugend­
formen (Abb.49) (die sog. Linksverschiebung) pathologische Verhaltnisse, in der 
Regel infektiose Prozesse andeutet. 

Vielfach ist auBerdem noch folgendes zu untersuchen: die Viscositat des 
Blutes (normal 4,2-4,5 verglichen mit dest. Wasser), die Blutgerinnungszeit 
(normal 5-6 Min.), die sog. Blutungszeit sowie die Farbe des Blutseru ms 
(normal hellgelb), in einzelnen Fallen die Resistenz der Erythrocyten gegeniiber 
hypotonischen NaCI-Losungen sowie die refraktometrische EiweiBbestimmung 
des Serums (etwa 7-8%) bzw. des Plasmas (etwa 9% EiweiB), endlich die Fest­
stellung des Volumens der geformten Elemente, das 40-44% gegentiber 
60-56% des Plasmavolumens betragt. Man ist heute auBerdem in der Lage, 
auch mittels einfacherer Methodik, die ungemein wichtige Bestimmung der Ge­
samtblutmenge, die etwa 1/S-1/10 des Korpergewichtes bildet, vorzunehmen. 
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Ebenso hat die Bestimmung der sog. Senkungsgeschwindigkeit der Erythro­
cyten in vitro, die ebenfalls normalerweise gruJ3e Konstanz zeigt, erhebliehe prak­
tisehe Bedeutung dadurch gewonnen, daB sie insbesondere bei allen mit erheb­
licherem EiweiJ3abbau einhergehenden Vorgangen, rlaher bei den ent?iinrllichen 
ProZe8Ren Rowie bei malignen Neoplasmen eine Beschleunigung erfahrt. Ein 
weiteres diagnostisches Verfahren, das eine iiberragende Bedeutung gewonnen hat, 
ist die Knoehenmarksuntersuchung am Lebenden, die in Form der leicht durch­
fiihrbaren sog. Sternal punktion wichtigste Einblicke in die Ramatopoese liefert. 

Die Aniimien. 
Vnter Anamie versteht man eine Verarmung des Elutes an Hamo­

globin, die haufig mit einer Herabsetzung der ErythrocytenzahI in der 
Volumeneinheit einhergeht, Ais Oligochromamie bezeichnet man 
FaIle mit ausschlieBlicher Blutfarbstoffverminderung, als Oligocyth­
am ie solche mit Reduktion der Hamoglobin- und der Erythrocytenwerte. 
Inwieweit bei der Anamie auBerdem regelmaBig eine Verminderung der 
Gesamtblutmenge besteht, ist eine Frage, deren Losung am Krankenbette 
zur Zeit noch auf Schwierigkeiten stoBt, Von den Anamien streng 
zu trennen sind diejenigen Zustande, bei denen eine blasse Hautfarbe 
eine Anamie vortauscht, wahrend tatsachlich der Blutbefund normal 
ist (sog. Schein- oder Pseudoanamie). Hautblasse und Anamie sind 
daher keineswegs identisch, was praktisch von groBter Bedeutung ist. 

Die Entstehung einer Anamie kann auf zweierlei \Veise zllstande kommen, 
einerseits durch vermehrten Blutverbrauch, Z. B. durch Blutverlust (Blutungen) oder 
durch gesteigerten Untergang von Erythrocyten innerhalb des K6rpers, andererseits 
durch verminderte Blutbildung und zwar entweder infolge funktionellen Versagens 
der Hamatopoese (Torpor des KnoC'henmarks, apla.qtische Anamie) oder ferner 
durch anatomische Zerst6ruIig oder Substitution gr6Berer Teile des Knochenmarks 
durch fremdes Gewebe, Z. B. durch Tumoren. PraktiAch ist im einzelnen Fall im 
Vl"rlauf einer Anii.mie nicht immer sichel' zu entscheiden, welches der genannten 
Momente dominiert, zumal sicher in manchen Failen vermehrter Blutverbrauch 
mit verminderter Blutbildung kombiniert ist. 

In der groBen Mehrzahl der Falle ist die Anamie nur Begleiterscheinung 
oder Folge anderer bekannter Krankheiten; diese Arten von Anamien 
werden daher logisch als sog, "sekundare Anamien" gewissen anderen 
Anamien, speziell der Chlorose und der perniziosen Ana mie gegen­
iibergestellt. Auch in hamatologischer Beziehung bestehen gewisse Unter­
schiede, die eine Trennung in verschiedene Arten von Anamie praktisch 
erfordern. 

Die sekundaren (hypochromen) Anamien. 
Eine sog. sekundare Anamie stellt sich im Gefolge einer groBen 

Zahl von Krankheiten als haufige Folgeerscheinung derselben ein . .A tio­
logisch kommen akute und chronische Blutverluste, Intoxikationen, 
Infektionskrankheiten, Darmparasiten, maligne Tumoren, gewisse Kon­
stitutionskrankheiten, endlich bei jungen Kindern ungeniigende Eisen­
zufuhr oder Nahrschaden in Betracht, 

Cbronisl'be Blutverluste spielen bei Ulcus ventriculi und duodeni, aber auch 
bei Magendarmcarcinom, ferner haufig im Gefolge von Uterus- und Hamorrhoidal­
blutungen eine Rolle. Unter den anamisierenden Giften sind zu unterscheiden 
solche, die unter dem Bilde einer akuten Intoxikation teils eine AufloSllng der 
Erythrocyten bewirken, t~iIs das Rb. chemisch verandern (z. B. in Metbii.moglobin 
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oder bei der Leuchtgasvergiftung in CO-Rb.), so daB eine griiBere Menge Blutfarb­
stoff von seiner normalen Funktion als Sauerstofflibertra.ger ausgeschaltet ist, 
ferner solche, die im Gegensatz zur ersten Gruppe langsam und chronisch ana.mi­
Bierend wirken, wobei Angriffspunkte der Giftwirkung sowohl das zirkulierende 
Blut wie vor allem die hii.matopoetischen Organe sein dlirften. 

Akute B1utgillaniimien kommen vor bei Vergiftung mit hii.molytisch wirkenden 
Giften wie Lorcheln, Arsenwasserstoff, Extr. filicis maris, Schlangengift, ferner bei 
Schwarzwasserfieber (S. 131), bisweilen nach Transfusionen. Auch bei der paroxYB­
malen Ha.moglobinurie (S. 325) kommt es zur Zerstiirung groBer Mengen von Erythro­
cyten in der Blutbahn. Akute Anii.mie mit Methii.moglobin-Bildung entsteht durch 
Vergiftung mit Kal. chloricum, ferner durch Anilin und seine Derivate wie Antifebrin, 
Maretin, Phenacetin, Lactophenin, weiter durch Nitrobenzol Bowie Nitrite wie 
Amylnitrit, Bismut. subnitric., endlich durch Phenole (Lysol usw.). Chronisoh 
schleichend verlaufende Ana.mien beobachtet man bei manchen gewerhlichen lntoxi­
kationen, vor aHem bei der Bleivergiftung. Bei den lnfektionskrankheiten bewirken 
die Bakterientoxine die Blutscha.digung, so vor allem bei der Sepsis. Post,infektiose 
Anamien beobachtet man in der Rekonvaleszenz nach Polyarthritis, Typhus Bowie 
Lues. Bei der Malaria entsteht im Anfall eine Zerstiirung zahlreicher Erythrocyten. 
Darmparasiten bewirken ofter chronische Anii.mien durch Blutverlust, so in besonders 
hohem Grad das Ankylostomum duodenale (bezliglich des Bothriocephalus vgl. 
perniziOse Ana.mie S. 312). Unter den btisartigen Tumoren spielt das Carcinom, 
spezieH das des Magendarmkanals eine besondere Rolle; man nimmt hier toxische 
Substanzen des Neoplasmas an, die die Blutschii.digung bewirken, Endlich fiihrt 
bei jungen Kindern eine zu lange nach der Geburt fortgesetzte eisenarme Er­
na.hrung (reine Milchnahrung) zur Biutarmut (vgl. S. 314). Beim Erwachsenen hin­
gegen bewirkt weder Unterernahrung noch Mangel an Sonnenlicht allein Ana.mie. 

Das Krankheitsbild der sekundaren Anamie bedarf hier nur fur 
die FaIle einer besonderen Besprechung, in denen die Anamie im Vorder­
grunde des klinischen Befundes steht und, obgleich sie eigentlich nur ein 
Symptom ist, auch in therapeutischer Beziehung besondere Beachtung 
verdient. 

Die posthiimorrhagische Aniimie tritt in akuter Form nach plOtz­
lichen groJ3eren Blutverlusten ein. Die klinischen Zeichen sind starke 
Blasse der Raut und der Schleimhaute, groJ3e Schwache, Ohnmachten, 
Kopfschmerzen, Ohrensausen, Schwindelgefiihl, Flimmem vor den Augen, 
starker Durst, Schlafrigkeit. Der PuIs ist klein, weich und beschleunigt 
sowie sehr labil, die Atmung bei schwerer Anamie beschleunigt. 

BI ut befund: Es besteht eine je nach der GroJ3e des Blutverlustes ver­
schieden starke Verminderung des Ramoglobins und der Erythrocyten. Die 
unmittelbar nach dem Blutverlust einsetzende Regeneration der ver­
schiedenen Bestandteile des Blutes erfolgt stets in bestimmter Reihen­
folge, indem zuerst das Wasser, dann die EiweiJ3korper des Plasmas, 
spater die Erythrocyten und am langsamsten das Rb. ersetzt werden. 
Die Rb.-Werte sind daher starker herabgesetzt als die Zahl der Roten, die 
Erythroeyten sind hypochrom, d. h. der Farbeindex ist stets < 1,0. 
Dies ist ein wichtiges Charaktedsticum jeder sekundiiren (hypo­
chromen) Aniimie. 

1m Blutabstrichpraparat sind die Erythrocyten blaB, zeigen eine abnorm 
groBe Delle sowie GroBenverschiedenheiten (Anisocytose) und Abweichungen von 
der Scheibenform (Poikilocytose). lnfolge versta.rkter Regenerationsta.tigkeit dell 
Knochenmarks findet man im zirkulierenden Blut kernhaltige Jugendformen der 
Erythrocyten und zwar Normoblasten (niemals Megaloblasten), ferner Poly­
chromasie sowie gelegentlich sparlich basophil punktierte Erythrocyten (vgl. 
Abb.50), vOrlibergehend ferner eine neutrophile Leukocytose. Die Blutplattchen 
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sind vermehrt; die Blutgerinnung ist gesteigert. Die Farbe des Serums ist auf. 
fallend hell. 

Die Korpertemperatur zeigt haufig geringe subfebrile Steigerungen. 
Am Herzen bestehen oft laute systolische accidentelle Gerausche (vgl. 
S. 165). Die GroBe des Herzens (Rontgenbild) ist bisweilen vermindert 
(vgl. S. 176); in manchen Fallen entwicke~t sich spater Dilatation. Haufig 
ist Nonnensausen (vgl. S. 169). Geringe Odeme speziell an den Knocheln 
und im Kreuz sind bei starkeren Anamien nicht selten. Der Harn zeigt 
stets sehr helle Farbe, oft Spuren von EiweiB, dagegen niemals eine 
positive Benzaldehydreaktion. Meistens besteht Neigung zu Obstipation. 

Das Tempo der Blutregeneration und des Ausgleichs der allgemeinen 
Storungen richtet sich abgesehen von der GroBe des Blutverlustes vor 
allem nach dem gesamten iibrigen Gesundheitszustand, dem Alter und 
dem Ernahrungszustand der Kranken. 

Der akute Verlust von mehr als der Halite der Gesamt.Blutmenge ist meist 
todlich. Hierbei spielt neben der Verminderung des Hb. und dem dadurch bedingten 
Sauerstoffmangel vor allem die plOtzlich eintretende Fliissigkeitsverminderung 
im GefaBsystem eine entscheidende Rolle, die in der Wirkung der bei der akuten 
Vasomotorenschwache (vgl. S. 182) ahnlich ist. GroBere Blutverluste hrauchen im 
besten Faile mehrere W ochen bis zur volligen Restitutio ad integrum; am schnellsten 
vollzieht sich dieselbe bei der einfachen traumatisch entstandenen Anamie. 

Als anatomischer Befund bei schwereren Anamien hestehen auBer hoch­
gradiger Blutarmut samtlicher Organe Fettablagerung im Herzmuskel, in der Leber 
und denNieren, Bowie nach langerem Bestehen der Anamie rotes zellreichesKnochen­
mark mit lebhafter Neubildung junger Erythrocyten. Bei Versagen der Knochen­
marks regeneration, z. B. hei alten Leuten oder sehr geschwachten Individuen 
findet sich statt dessen zellarmes Fettmark. Leber und Milz zeigen keine ver· 
starkte Eisenablagerung; die Milz ist nicht vergroBert. 

Therapie s. unten. 
Die chrollische posthamorrhagische Allamie, die sich nach haufig 

wiederkehrenden kleineren Blutungen einstellt (Ulcus ventriculi oder 
duodeni, Uterus- und Hamorrhoidalblutungen usw.), macht klinisch 
weniger stiirmische Erscheinungen, obschon die Anamie schlieBlich 
extreme Grade erreichen kann. 

Der Blutbefund ist im Prinzip der gleiche wie oben beschrieben: Niedriger 
Farbeindex, Leukocytose, Polychromasie, Anisocytose, basophile Punktierung der 
Erythrocyten, Normoblasten, helles Blutserum. Die Regeneration ist infolge der 
lange sich hinziehenden erhohten Inanspruchnahme der Ha.matopoese verlangsamt. 
Aueh hier kann es zum Versagen derselben mit "aplastischem" gelbem Knochenmark 
kommen, insbesondere bei allgemeinem Marasmus oder auch bei sehr lange an­
haltenden Blutverlusten. 

Sehr wichtig ist auch hier die moglichst friihzeitige Erkennung der 
Ursache; insbesondere fahnde man stets auf okkultes Blut im Stuhl; 
Darmparasiten, welche hochgradige chronische Anamien durch Blut­
verlust erzeugen, sind das Ankylostomum duodenale und der Necator 
americanus. 

1m Gegensatz zu den posthamorrhagischen Anamien, bei denen der 
Blutverlust nach auBen erfolgt, kommt es bei anderen sekundaren An­
amien zu einer Zerstorung der Erythrocyten innerhalb des Korpers 
(Blutgifte, Malaria usw.). Hier ist das klinische Bild sowie der Verlauf 
meist von der Grundkrankheit beherrscht, so daB die Anamie als sole he 
und ihre Folgeerscheinungen klinisch in den Hintergrund treten. 

v. Domarus, GrundriB. 14. u. 15. Auf!. 20 
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Ein wichtiger Unterschied gegeniiber den Blutungsanamien ist die Tatsache, 
daB hier der bei der Zerstorung der Erythrocyten freiwerdende Blutfarbstoff und 
seine Fe-haltigen Derivate (Hamosiderin) dem Korper nicht verloren gehen, sondern 
in verschiedenen Organen, speziell in Milz und Leber abgelagert werden (Hamo­
siderose) und diese Depots bei der Blutneubildung wieder Verwendung finden, 
was die Regeneration wesentlich erleichtert. Andererseits ist hier mit einer gleich­
zeitigen toxischen Schadigung der hii.matopoetischen Organe durch das Grund­
leiden zu rechnen. 

Zeichen vermehrter Blutzerstorung sind die Urobilin- und Urobi­
linogenreaktion im Harn, vermehrter Urobilingehalt der Faeces sowie 
mitunter die Vergro13erung der Milz (falls der Milztumor nicht infektiosen 
Ursprungs ist). Der Harn pflegt bei dieser Art von Anamien dunkel zu 
sein, desgleichen ofter das Blutserum. Naheres vgl. unter Malaria 
S. 129. 

Therapie der sekundiiren Aniimien: Bei der akuten posthamorrhagischen 
Anamie ist zunachst die Auffiillung des Fliissigkeitsvolumens das wichtigste: NaCl­
Infusion bzw. Ringerlosung oder Normosal subcutan resp. intravenos, sowie Ana­
leptica (Campher, Hexeton, Coffein, Wein, vgl. S. 214); evtl. Transfusion von art­
eigenem Blut, das vorher in vitro auf seine Unschadlichkeit zu priifen ist (Wa.-R., 
Blutgruppenbestimmung beim Spender und Empfanger zur Vermeidung einer 
gefahrlichen Hamolyse bzw. Isoagglutination der Erythrocyten). Nach Abwendung 
der akuten Gefahr ist die Therapie einmal eine atiologische, gegen das Grundleiden 
gerichtete, sodann bezweckt sie die Anregung der Blutregeneration auf pharma­
kologischem Wege (Eisen, Arsen). An erster Stelle steht das Eisen, das vor aHem 
als Reizmittel fiir die Hamatopoese wfrken diirfte. Von den zahlreichen Eisen­
praparaten im Handel sind nur diejenigen wirksam, welche zweiwertiges Ferroeisen 
enthalten; damit dieses im Magen in losliches, d. h. resorbierbares Ferrochlorid 
iibergefiihrt wird, mull bei Bestehen von Subaciditat bzw. Achylie gleichzeitig HCI 
verabreicht werden. Eisen wird heute in wesentlich grolleren Dosen wie friiher 
verabreicht (3-5,0 pro die und mehr). Empfehlenswerte Praparate sind: Ferr. 
reduct. 3mal taglich 1,0 oder Ferr. carbon. cum saccharo bzw. Ferr. oxydat. cum 
saccharo, beides als Schachtelpulver 3mal taglich 1 Messerspitze, Pilul. ferri carbonici 
Blaudii 3mal taglich 2 Pillen, Ferrostabil (ein haltbares Ferrochlorid) 3mal2 Tabletten. 
Samtliche Eisenpraparate sind auf vollen Magen zu nehmen. In manchen leichteren 
Fallen wirkt die Trinkkur von Eisenwassern trotz ihres geringen Ftl-Gehaltes giinstig 
(Pyrmont, Kudowa, Franzensbad, Kohlgrub, Val Sinestra, St. Moritz). Die Fe­
Therapie ist bei den Anamien, wo geniigend Fe-Depots im Korper zuriickbleiben, 
zwecklos (s. oben). Das Arsen kann bestenfaHs nur als Mittel zur Unterstiitzung 
der Eisenwirkung gelten, vermag aber nicht etwa das Eisen zu ersetzen; als Pra­
parate kommen in Frage Liquor arsenic. Fowleri (mit Aqua amygd. am. ita 3mal tag­
Hch 1 Tropfen langsam steigend bis auf 20 Tropfen) oder Pil. asiatic. anfangs 1 Pille, 
langsam steigend bis 6 Pillen taglich oder subcutan als Z i ems sen sche Losung 
(1 %iges Natr. arsenicos.; frisch bereiten!), anfangs 0,1 cern, langsam steigend 
bis 1-2 ccm taglich; ferner von organischen As-Praparaten z. B. das Kakodyl 
(wenig zuverlassig), sowie Solarson; in leichteren Fallen Astonininjektionen in 
Ampbiolen MBK. Arsenquellen: Levico, Val Sinestra (beide Fe-haltig) sowie die 
Fe-freie Diirkheimer Maxquelle (Trinkschema wird beigegeben). Oft bewahrt 
sich die kombinierte Fe-As-Therapie z. B. als PHui. ferri arsenicosi FMB (Acid. 
arsenicos. 0,06, Ferr. reduct. 3,6 auf 60 Pillen). - Bei schwerer Anamie ist strenge 
Bettruhe notwendig; Aufstehen fiir kurze Zeit ist erst bei iiber 50% Hb. erlaubt. 
Zur Nacbkur ist Aufenthalt in Hohenklima oft von Erfolg. 

Chlorose (Bleichsucht). 
Die Chlorose ist eine selbstandige Krankheit, die von den sekundaren Anamien 

streng zu trennen ist. Sie ist heute ein sehr sel tenes Leiden. Sie befallt aus­
schlielllich das weibliche Geschlecht und zwar in jiingerem Alter, und ist durch 
Verminderung des Hamoglobins sowie eine Reihe verschiedener anderer charakte­
ristischer Storungen gekennzeichnet. 
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Bei Ma.nnern wird die Krankheit niemals beobachtet. Wahrscheinlich liegt ihre 
Ursache in mangelhafter Funktion der Ovarien, deren inner.e Sekrete aIs Hormone 
anregend auf die blutbildenden Organe wirken dtirften. AuBere schadliche Ein· 
fliisse sind nur von untergeordneter Bedeutung. Die Krankheit kommt in allen 
Beviilkerungsklassen ungefahr gleich ha.ufig vor; auf dem Lande ist sie etwas 
seltener als in der Stadt. In manchen Familien beobachtet man gehauftes Auf· 
treten. 

Krankheitsbild: Die ersten Anzeichen der Krankheit lassen sich in der Regel 
bis in den Beginn der Pubertat verfolgen. Die Symptome sind starke Blasse der 
Haut und der Schleimhaute, groBe Ermiidbarkeit und Mangel an kiirperlicher 
Leistungsfahigkeit sowie Teilnahmslosigkeit, Ohnmachten, Ohrensausen, Flimmern 
vor den Augen. Der Ernahrungszustand ist dabei oft auffallend gut; auch zeigen 
die Madchen nicht selten kraftigen Kiirperbau. Der Schlaf ist gut, oft besteht 
groBes Schlafbediirfnis. 

Die Hautfarbe zeigt in manchen Fallen einen Stich ins Grlinliche (daher die 
von dem Griechischen abgeleitllte Bezeichnung Chlorose). Bei den sog. bllihenden 
Chlorosen tauscht das frische Rot der Wangen liber die bestehende Blutarmut. 
Oft zeigen die Patienten einen pastiisen Habitus; das Unterhautzellgewebe ist 
schwammig, das Gesicht erscheint etwas ~edunsen. Flir das psychische Verhalten 
der Bleichslichtigen ist bezeichnend, daB sie trotz der vorhandenen Mattigkeit 
und Apathie bei entsprechender Anregung oft lange Zeit an gesellschaftlicher 
(Tanzen) oder sportlicher Betii.tigung Erstaunliches leisten. 

Die Korpertemperatur ist stets normal. Oft wird iiber HerzkloPfen geklagt. 
Die Herzdampfung ist mitunter etwas verbreitert, was aber zum Teil nur auf 
Retraktion derLungenrander beruht. RegelmaBig sind accidentelle systolische 
Gerausche iiber der Pulmonalis, der Mitralis und der Herzspitze zu hiiren, des· 
gleichen Nonnensausen (vgl. S. 169). Die Pulsfrequenz ist nicht erhiiht, der Blut· 
druck normal. Die friihere Hypothese von der Hypoplasie des Herzens sowie der 
Enge der Aorta als Ursache der Chlorose hat sich als irrig erwiesen. Schwerere 
FaIle zeigen N eigung zu T hr 0 m b 0 sen, speziell der unteren Extremitaten, gelegent. 
lich auch der Hirnsinus. 

Blut: In leichteren Fallen besteht eine maBige Hb .• Verminderung bei im 
iibrigen normalem Blutbefund; bei schweren Fallen findet sich neben starkerer 
Reduktion des Hb. eine maBige Verminderung der Erythrocyten. 

Stets ist wie bei den sekundaren Anamien der F.·I. < 1,0. Die Erythrocyten 
sind daher im Abstrichpraparat auffallend blaB und zeigen eine groBe Delle, einzelne 
Erythrocyten sind infolge von Quellung vergriiBert. Normoblasten und punk. 
tie!te Erythrocyten sind nicht haufig. Die Leukocytenzahl ist in der Regel normal, 
bel sehr schweren Fallen gelegentlich vermindert. Die Blutplattchen sind stets 
stark vermehrt. Das Serum ist auffallend hell. Symptome einer hamorrhagischen 
Diathese werden stets vermiBt. 

Die Atmung ist oberflachlich, womit die Retraktion der Lungenrander 
(s. oben) und der haufige Zwerchfellhochstand in Zusammenhang stehen. In zahl· 
reichen Fallen beherrschen Beschwerden seitens des Verda u ungsa ppara tes 
das Bild: Appetitmangel oft verbunden mit den fiir Chlorose charakteristischen 
eigentiimlichen Geschmacksgeliisten (Verlangen nach sauren Speisen, Essen von 
Kreide, Kohle usw.), Klagen liber Magendruck, AufstoBen sowie hartnackige 
Obstipation. 

Der Harn ist oft von auffallend heller Farbe, frei von pathologischen Bestand· 
~eile~; die Urobilin· und Aldehydprobe ist stets negativ. Bei den pastiisen Formen 
1st ~le Ha~enge herabgesetzt; die Besserung verra.t Edch durch Zunahme derselben 
SOWle zuglelCh durch entsprechende Abnahme des Kiirpergewichtes. Bisweilen 
beobachtet man Polydipsie mit vermehrter Harnmenge. Beides schwindet bei 
Besser:ung der Krankheit. Mit der Stiirung des Wasserstoffwechsels hangt auch 
das bel schweren Formen oft vorhandene Kniicheliidern zusammen. Die G e nita lie n 
zeigen oft einen etwas infantilen Habitus, die Menstruation ist mllist schwach oder 
bleibt langere Zeit ganz aus. Sehr haufig ist starker Fluor albus. 

Verlan!: Die Chlorose ist ein gutartiges Leiden, das einer rationellen Therapie 
fast stets zuganglich ist. Andererseits zeichnet sie sich durch hartnackige Neigung 
zu Riickfallen aus, die mit Vorliebe im Friihjahr und Herbst auftreten. Schwerere 
FaIle brauchen mitunter Monate bis zur Heilung. Sehr oft hat die Ehe, speziel1 
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die Graviditat, einen giinstigen EinfluB, so daB aus bleichsiichtigen Madchen 
Bpater oft leistungsfahige gesunde Miitter werden. 

Fiir die Diagnose ist der Blutbefund aliein nicht ausreichend. Erst 
die Feststeliung des beschriebenen klinischen Gesamtbildes sowie der AusschluB 
alier eine Anii.mie erklii.renden Ursachen (insbesondere z. B. okkulter Magendarm­
blutungen) gestattet die Diagnose, spater bisweilen auch ex juvantibus die prompte 
Besserung nach Einleitung der Behandlung. In praxi wird die Chlorose viel zu 
hii.ufig diagnostiziert. Differentialdiagnostisch kommen vor allem die achyli­
sche Chloranamie, ferner die latente oder inzipiente Lungentuberkulose sowie 
gewisse Formen von Hyperthyreoidismus bei jungenMii.dchen (Kropfherz) in Frage. 
Konsequent durchgefiihrte Temperaturmessungen, Kontrolle des Pulses, die 
Rontgenuntersuchung der Lungen, auch die Tuberkulinreaktion sind zur Ent­
scheidung heranzuziehen. In einzelnen Fallen kann auch der Hypothyreoidismus 
ein der Chlorose ii.hnliches Bild bewirken. Nie mals stelle man die Diagnose 
auf die bloBe Hautblasse hin. 

Therapeutisch steht die Eisenbehandlung obenan; nicht selten wird aller­
dings ihre Durchfiihrung durch die bestehenden Magendarmsttirungen erschwert 
(die subcutane Fe-Verabreichung ist in Bolchen Fii.llen zwecklos, weil das Fe in 
jedem Fall durch den Dickdarm ausgeschieden wird). Oft bewii.hrt sich die Kom­
bination mit Arsenprii.paraten (vgl. S. 306). Dauernde Bettruhe bei allen schweren 
Formen (unter 50% Hb.); spii.ter Liegekuren. EiweiBreiche, leicht verdauliche 
Kost; reichlich Obst. Bekii.mpfung der Obstipation durch milde Abfiihrmittel 
(Rhabarber, Pulvis liquirit. compos.). Bei den pastosen Formen empfehlen sich 
Schwitzkuren zur Entwasserung. Bei torpiden Formen wurde nach wiederholten 
kleinen Aderlii.ssen (50 cem) eine Anregung der Blutbildung beobachtet. 

Acbyliscbe Chloranamie (essentielle hypochrome Anamie). 
Diese Form der Anamie, die nicht selten ist, kommt hauptsachlich 

bei Frauen zwischen 30 und 50 Jahren vor und zeigt einen allmahlichen, 
unmerklichen Beginn. Sie auBert sich durch Blasse, Mattigkeit, Appetit­
mangel sowie Volle und Druckgefiihl im Magen, Brennen an der Zunge 
(wie bei pernizioser Anamie), aber auch im Hals und Schlund sowie haufig 
durch eigenartige Veranderungen an den Nageln, welche briichig werden 
und eine Eindellung zeigen (Hohlnagel, Koilonychie). Auch konnen 
Zeichen einer leichteren funikularen Spinalerkrankung (s. S. 632) mit 
Parasthesien vorhanden sein. 

Das Bl u t zeigt das Bild der gewohnlichen sekundaren, d. h. hypo­
chromen Anamie mit niedrigem Farbeindex, ohne Megalocyten, ferner 
Leukopenie mit Lymphocytose sowie Ubersegmentierung der Leuko­
cytenkerne. Die Zahl der Erythrocyten ist meist nur wenig, das Hamo­
globin starker herabgesetzt (auf 50, bisweilen auf erheblich niedrigere 
Werte). Die Blutplattchen verhalten sich normal. Das Blutserum ist 
hell. Die Zunge ist infolge von Schleimhautatrophie glatt. Der Magen­
saft ist achylisch, enthalt aber im Gegensatz zur perniziosen Anamie das 
antiperniziOse Prinzip von Castle (s. S. 312); in anderen Fallen besteht 
nur eine Subaciditat. Bisweilen findet sich eine Neigung zu Diarrhoen. 
Die Milz ist oft maBig vergroBert. Zeichen vermehrten Blutzerfalls 
wie verstarkter Urobilin- und Urobilinogengehalt in Stuhl und Harn 
fehlen; dieser ist auch nicht abnorm dunkel, sondern hell. Eine 
hamorrhagische Diathese kommt dem Krankheitsbilde nicht zu. 

Die Krankheit verlauft ausgesprochen chronisch, ohne in der Mehrzahl 
der Falle gefahrliche Grade zu erreichen, so daB es nur selten zu letalem 
Ausgang kommt; andererseits neigt sie zu Riickfallen. 



Progressive perniziOse Anamie. 309 

Als ursachlicher Faktor wird alIgemein die Achylie angeschuldigt, die mog­
licherweise mit einer Verschlechterung der Aufnahme des Eisens aus der Nahrung 
in Zusammenhang steht, wofiir der eklatante Erfolg der Salzsaure-Eisentherapie 
spricht. Jedoch diirften auch konstitutionelIe Faktoren (gemeinsames Auftreten 
von Achylie und von pernizioser Anamie in der gleichen Familie) sowie endokrine 
Momente (Dominieren des weiblichen Geschlechts) von Bedeutung sein. 

Differen tialdiagnostisch ist das Krankheitsbild gegen die seltene Chlorose, 
bei der dic Achylie fehlt, sowie vor alIem gegen die verschiedenen hypochromen 
sekundaren Anamien bei Tumoren, Parasiten, Infektionen sowie Blutungen ab­
zugrenzen. Von der perniziosen Anamie unterscheidet es sich abgesehen vom Blut­
befund durch die weiBe Blasse der Haut, der der Stich ins Gelbliche fehlt. 

Therapie: Die Achylie ist mit groBcn HOI-Dosen und Diat (vgl. S. 347) 
zu behandeln, die Anamie mit Eisenpraparaten (auch hier ausschlieBlich 
mit Ferrosalzen), s. S. 306. 

Progressive perniziose Auamie (Biel'mersclle Anamie). 
Auch die perniziose Anamie (zucrst von Anton Biermer 1868 be­

schricben) nimmt unter den Anamien in klinischer und anatomischer 
Beziehung eine Sonderstellung ein. Sie ist relativ haufig und befallt 
mit Vorliebe das mittlere Lebensalter, Frauen haufiger als Manner . 
.AuBere ursachliche Momente wie starke Blutverluste, Vergiftungen, un­
giinstige Le bens bedingungen usw. spielen keine Rolle; insbesondere 
hat die Krankheit nichts mit den sekundaren hypochromen Anamien zu 
tun. In Deutschland hat die Krankheit seit dem Kriege erheblich zu­
genommen. 

Krankheitsbild: Der Beginn des Leidens ist in der Regel so un­
merklich und schleichend, daB die Patienten meist keinen genauen Zeit­
punkt anzugeben wissen. Die ersten Beschwerden sind die gleichen wie hei 
jeder anderen Anamie (vgl. S. 305), auch wird oft iiber Appetitmangel 
und mitunter iiber Diarrhoe geklagt. Ferner bestehen nicht selten schon 
friihzcitig ein Gefiihl von Wundsein oder Stumpfheit an der Zungenspitze 
sowie Klagen iiber Einschlafen, Taubsein und Unsicherheit der FiiBe. 

Objektiv fallt die starke Blasse der Raut und der Schleimhaute 
auf; sie zeigt oft einen Stich ins Strohgelbe (kein Ikterus I). Das 
gleichzeitig meist vorhandene gute Fettpolster gibt zusammen mit der 
Hautfarbe den Kranken ein charakteristisches Aussehen, das an dasjenige 
der Nephritiker erinnert und sich wesentlich von dem der sekundaren 
Anamien unterscheidet. Die Temperatur ist wahrend des }i'ortschreitens 
des Leidens oft erhoht, bisweilen mit Steigcrungen bis 39 0 und mehr; 
oft wechseln febrile Perioden mit afebrilen abo Die Herzdampfung ist 
nicht selten verbreitert ; regelmaBig sind accidentelle systolische Gerausche 
vorhanden, bisweilen bier auch diastolische Gerausche ohne anatomischen 
Befund. Der PuIs ist dauernd erhoht. Meist besteht KnochelOdem. Throm­
bosen werden fast niemals beobachtet. Oft stellen sich im weiteren 
Verlauf Zeichen der hamorrhagischen Diathese ein, insbesondere Epistaxis, 
Menorrhagien und Netzhautblutungen. Beschleunigung der Atmung wird 
bei starkeren Graden der Anamie bemerkbar. Der Verdauungsapparat 
zeigt in der Regel Storungen. Die Zunge ist haufig infolge von Schleim­
hautatropbie auffallend glatt, an der Spitze finden sich ofters Blaschen 
oder kleine Schleimhautdefekte, die die obengenannten Beschwerden 
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erklaren. lmmer findet sich vollstandige Achylie verbunden mit 
beschleunigter Entleerung des Magens. Auffallend haufig findet man im 
Dunndarm eine abnorme Bakterienflora, speziell Colibacillen. Geringe 
MilzvergroBerung ist haufig, dagegen fehlen stets Drusenschwellungen. 

Abb. 50. Perniziose Ana.mie. (Jenner - May - Farbung.) Megaloblasten, Normo· 
blasten, punktierte Erythrocyten, polychromatophile Erythrocyten, Poikilocytose. 

(Nach Lenhartz - Meyer.) 

Blutbefund (Abb. 50): Schon bei der ersten Untersuchung p£legt 
eine hochgradige Anamie zu bestehen. 1m Gegensatz zu den hypochromen 
Anamien ist hier die Erythrocytenzahl starker als das Rb. herabgesetzt, 
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Abb. 50a. Situationsskizze. 

d. h. der Farbeindex ist groBer als 1,0; der einzelne Erythrocyt ist also 
abnorm Rb.-reich und zeigt daher eine auffallend gute Farbung (daher 
die Bezeichnung "hyperchrome" Anamie); charakteristisch ist ferner 
das Vorhandensein von abnorm groBen gut gefarbten bzw. hyperchromen 
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Erythrocyten, den sog. Megalocyten, die, wenigstens in geringer Zahl, nie 
vermi13t werden (nicht zu verwechseln mit den sog. Makrocyten, die 
auch abnorm groll, aber hamoglobinarmer und daher schlechter gefarbt 
sind); haufig sind auch einzelne Megaloblasten vorhanden. Reichlich 
pflegen auch Mikrocyten vorzukommen. Die Leukocyten, deren Kerne 
charakteristischerweise zum Tell iibersegmentiert sind, sind stets, zum 
Teil erheblich vermindert, desgleichen die Blutplattchen. Das Blutserum 
ist dunkler als normal (nicht im Remissionsstadium). 

Die iibrigen Vera.nderungen der Erythrocyten wie Anisocytose, Poikilocytose, 
basophile Punktierung, Cabotsche Ringe sind die gleichen wie bei anderen 
schwerenAnamien. Die Anisocytose kann sehr hohe Grade erreichen. Haufigertreten 
in groBerer Zahl Normoblasten auf. Die Leukopenie entsteht auf Kosten der 
Granulocyten, daher besteht relative Lymphocytose; die Eosinophilen sind stark 
vermindert oder fehlen. ebenso die Monocyten; Myelocyten kommen in einzelnen 
Exemplaren vor. Die Blutgerinnung verhalt sich normal. Die Blutsenkung ist 
beschleunigt. 

Der Harn ist stets dunkel gefa.rbt, die Urobilinogenreaktion positiv (beides 
fehlt jedoch im Remissionsstadium); oft findet sich leichte Albuminurie. Der 
Duodenalsaft pflegt infolge der Pleiochromie der Galle sehr dunkel zu sein. Die 
Faeces enthalten abnorm groBe Urobilinmengen. 

Sehr haufig bestehen Symptome seitens des Zentralnervensystems, die 
auf disseminierten degenerativen Herden im Riickenmark beruhen (funikula.re 
Spinalerkrankung, vgl. S. 632): Ba binskis Zehenphanomen, Par- und Anasthesien 
an den unteren Extremitaten, mitunter auch.an den Handen, Ataxie wie bei Tabes, 
Neuritis optica (dagegen niemals Pupillenstarre) usw.Die Haut zeigt bisweilen 
eine an Addison erinnernde Pigmentierung. Haufig findet man starke Druck­
und Klopfempfindlichkeit der langen Riihrenknochen und des Brustbeins. 

Der Ve rl auf der Krankheit ist in der Regel chronisch und fiihrt 
unter stetiger Zunahme der Anamie schlieBlich zum Tode. Sehr charak­
teristisch sind die haufig zu beobachtenden voriibergehenden Remis­
sionen mit erheblicher Besserung des Allgemeinbefindens und des Blut­
befundes, die spontan eintreten, gelegentlich monatelang anhalten und 
sogar bis zu zeitweiliger Wiederherstellung der Arbeitsfahigkeit fiihren. 
Ausnahmslos folgen aber Recidive, denen der Patient schlieBlich unter den 
Zeichen extremer Anamie (Rb. oft unter 10%, Erythr. unter 1 Mill.) 
erliegt. Die Krankheitsdauer erstreckte sich bisher nur selten iiber 
2 Jahre. Das ist seit EiJJfiihrung der Leberbehandlung (s. unten) wesent­
lich anders geworden. Durch sie hat das Leiden den Charakter einer 
unheilbaren Krankheit verloren. 

In einzelnen Fallen kann die Besserung ausnahmsweise so betra.chtlich sein. 
daB der Blutbefund fast normal wird. Hier ist dann bisweilen das Vorhandensein 
einzelner Hb.-reicher Megalocyten oder wenigstens von Erythrocyten, deren Durch­
messer den mittleren Wert der Normocyten etwas iibersteigt, schlieBlich das einzige 
fiir perniziose Ana.mie sprechende Symptom. - Bezeicbnend ist iibrigens fiir das 
Leiden. daB die Patienten oft noch relativ leistungsfahig bei stark verminderten 
Erythrocytenzahlen sind, bei denen Kranke mit sekundaren Anii.mien bereits 
vollkommen bettla.gerig sind; dies erklart sich aus dem hohen Hb.-Gehalt des 
einzelnen Erythrocyten (s. oben). 

Pathologis('he Anatomie: Stets findet sich hochgradige Anamie sii.mtlicher 
Organe mit Verfettung der Parenchyme, speziell "Tigerung" des Herzmuskels, 
namentlich des linken Ventrikels, Umwandlung des Fettmarks der langen Riihren· 
knochen in rotes geleeartiges Mark, das reichlich Erythroblasten. vor allem Megalo. 
blasten enthii.lt (sog. embryonaler Blutbildungstypus). Die stets etwas vel'· 
griiBerte Milz zeigt Verkleinerung der Follikel sowie Fe-haltiges Blutpigment in 
der Pulpa, das indessen in viel reichlicherer Menge in den Sternzellen der Leber 
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und meist auch in der Niere vorbanden ist (Berlinerblau-Reaktion). RegelmaBig 
besteht hochgradige Atrophie der Magenschleimhaut. 

Fiir die Diagnose sind der beschriebene charakteristische allgemeine 
Habitus, der Blutbefund und das Fehlen einer erkennbaren Ursache 
der Anamie von Bedeutung, sodann die mitunter vorausgegangenen 
Remissionen (Anamnese n. 

In seltenen Fallen kann bei Sepsis, bei gewissen Intoxikationen (Nitrobenzol, 
Arsenwasserstoff), ferner bei malignen Tumoren speziell des Magendarmkanals, 
endlich bei Knochenmarkscarcinose ein der perniziosen Anamie iihnliches Blut­
bild entstehen. Hier entscheidet abgesehen von dem allgemeinen Krankheitsbild 
die meist vorhandene Leukocytose die Diagnose. SchlieBlich kommt noch die 
S. 381 erwahnte Sprue differentialdiagnostisch in Frage. 

Die Pathogenese der Biermerschen Animie ist bisher nicht geklart. Tat­
sache ist, daB einerseits ein abnorm starker Blutzerfall im Korper stattfindet 
(Hamosiderose!) und andererseits die Blutregeneration nicht nach dem gewohn· 
lichen Typus der hypochromen Aniimie, sondern nach dem Vorbilde embryo. 
ualer Blutbildung (Megaloblasten, ErhOhung des F.-I.) erfolgt. Die Ursache sucht 
man in hypothetischen Giften, zumal es Krankheitsbilder mit bekannter toxischer 
Ursache gibt, deren Blutbild mit dem der Biermerschen Anamie gensu iiberein­
stimmt. Hierher gehort die perniziose Aniimie in der Graviditat, die in der 
zweiten HaUte derselben Mehrgebarende befallt und bei rechtzeitiger Unterbrerhung 
der Schwangerschaft oft in Heilung iibergeht, desgleichen die bisweilen durch den 
Bothriocephalus latus (breiter Bandwurm) hervorgerufene Anamie, die nach 
Abtreibung des Wurms heilt, falls sie noch nicht zu weit fortgeschritten ist (charak­
teristisch ist hier neben dem typischen Blutbild der perniziosen Anamie Vermehrung 
statt Verminderung der Eosinophilen). Man untersuche daher in allen Fallen von 
pernizioser Anamie den Stuh!! Schlie.l3lich spricht auch das vereinzel1 im An­
schlu.13 an Lues III beobachtete Vorkommen der perniziosen Anamie und ihrer 
Heilung durch eine spezifische Kllr fiir die Moglichkeit einer toxischen Genese des 
Morbus Biermer. Bemerkenswert ist aber bei den genannten exogen entstandenen 
Falien, daB die dabei oft nachweis bare hereditir-familiiire Belastung auch bier 
auf einen konstitutionellen Faktor hinweist. Neue Gesichtspunkte ergaben sich 
aus den therapeutischen Erfolgen, die von den amerikanischen Forschern Minot 
und Murphy (1926) mit der Leberbehandlung der Krankheit erzielt wurden. 
Diese sowie ferner die Beobachtung, da.13 auch in der Magenschleimhaut normaler­
weise antiperniziose Stoffe, das sogen. Cas tie sche Prinzip, enthalten sind und 
in den Magensaft sezerniert werden (sie entstehen bei der Verdauung von Eiwei.13 
durch normalen Magensaft, ohne da.13 etwa die HCI hierbei entscheidend ist, da 
derselbe Effekt auch bei gewohnlicher Achylie zu beobachten ist), legen die Ver­
mutung nahe, da.13 bei der perniziosen Anamie ein Mangel an bestimmten Stoffen 
besteht, die in der Schleimhaut des Magens rntstehen diirften und erst sekundiir 
in der Leber gespeichert werden. 

Therapie: Bettruhe his zum Ansteigen des Hb. auf 60%. Die atiologisehe 
Therapie bei Graviditat, Darmparasiten oder Lues wurde schon erwahnt. Fiir die 
iibrigen kryptOgenen FaIle kommt sie nic4t ill Frage. Medikamentos ist Eisen 
Ilutzlos, da der Korper iiber geniigend Fe-Vprrate verfiigt (s. oben). Dagegen war 
bis zur Einfiihrung der Leberbehandiung (s. unten) die Verabreiehung von Arsen die 
lIethode der Wahl. Praparate vgl. S. 306. Besonders zu empfehlen ist dieZiemssen­
Rche Losung (vgl. S. 306). Aueh von Tr~nsfusionen wurden Erfolge gesehen. 
Bisweilen geniigen 5 ecm defibrinierten Elutes, welches Quantum wiederholt 
intravenos injiziert wird. Mitunter wirkt schon die intramuskulare Injektion 
von 10-20 cem nieht defibrinierten Blutes giinstig. Rei den Transfusionen diirfte 
es sich im wesentlichen um einen auf die Blutbildungsstatten ausgeiibten Reiz 
handeln. Eine Transfusion (200-300 ccm, evtl. wiederholt) ist besonders in den 
Falien dringend indiziert, bei denen infolge der hoehgradigen Anamie nicht 
geniigend Zeit fiir eine langsamer wirkende Therapie yorhanden ist. Unbedingt 
in jedem FaIle erforderlich gegen die Achylie ist S a I z s a u r e mehrmals tiiglich 
20-30 Tropfen und mehr wahrend des Essens; ferner Pankreon 3mal tag-lich 
3 Tablet,ten 1:2 Rtunde p. c. Rei hartnii.rkigen DiarrbOrn gibt man liingere Zeit 
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Pankreon aa mit Calc. carbon. Die yorgesehlagene Exstirpation der lVlilz zur 
Hemmung der Erythrocytenzerstorung erzielt nur voriibergehend Besserung. 
Reziiglich der Erfolge der Therapie bei pernizioser Anamie ist stets an die 
Moglichkeit einer spontanen Remission zu denken. 

Einen epochalen Umschwung in derTherapie bedeutet die Le berbehandlung. 
Sie findet jetzt Anwendung teils in Form der oralen Verabreichung von tierischer 
Leber (200-250 g roh oder leicht angebraten oder daraus hergestellter Praparate 
wie Hepatopson, Hepatrat, Leberpulver-Merck) bzw. als Injektion wasseriger 
Leberextrakte (z. B. Campolon) unter starker Einschrankung der Fette in der 
Xahrung und reichlicher Verabreichung von frisehem Gemiise und Obst; hiermit 
erreicht man neben erheblicher Besserung des Allgemeinbefindens oft Annaherung 
des Blutbefundes bis zur Norm, ja gelegentlich sogar damber hinaus. Aueh die 
Zungenveranderungen schwinden, zum Teil bessern sich auch die Riickenmarks­
symptome (bei sehr energiseher Therapie), wiihrend die Achylie unverandert bleibt. 
Eine Heilung der Krankheit durch die Lebertherapie tritt nicht ein; wird dem 
Kranken der in der Leber enthaltene ihm fehlende Stoff langere Zeit nicht zugefiihrt, 
so tritt ein Riickfall ein. Die Dosierung betragt taglich etwa 2 cern Campolon (oder 
eines der anderen Praparate) bis zur Normalisierung des Blutbildes; ist diese erreicht. 
so gibt man die gleiche Dosis 1-2mal wochentlich weiter oder aIle ~4 Tage ein Depot 
von 5-10 cern unter dauernder Kontrolle des Blutbefundes. Eine Uberdosierung der 
Leberpraparate ist nicht zu fiirchten. Neuerdings erzielte man auch mit Praparaten 
aus Magenschleimhaut (Ventramon, Mucotrat, Ventriculin) per os Erfolge. 

Unter Panmyelophthise (aplastische Anamie, hamorrhagische Aleukic) 
versteht man schwere, letal verlaufende Anamien, die im Gegensatz zu dem oben 
beschriehenen Bilde sich durch das vollstandige Fehlen von Regenerationserschei­
nungen und auBerordentliche Zellarmut des Knochenmarks auszeichnen. Auch 
besteht kein gesteigerter Blutzerfall, die Hamosiderose fehIt daher oft. Die meist 
jugendlichen Faile entwickeln sich nicht selten im AnschluB an septische Erkrall­
kungen. zum Teil auch spontan und fiihren unter den Zeichen extremer Anamie 
sowie hamorrhagischer Diathese (Blutungen, Purpura) und ulcerativen Schleim­
hautprozessen (u. a. ulcerose Angina), relativ schnell zum Tode. 1m Blu t­
bild fehlen die Erythroblasten, die Poikilocyten, die punktierten und polychro. 
matischen Erythrocyten sowie die Reticulocyten. Hamoglobin, Erythrocyten. 
Leukocyten und Blutpla.ttchen sind sehr stark vermindert. Es fehlt die Klopf­
empfindlichkeit der Knochen. Anatomisch zeigen die langen Rohrenknochen 
Fett- oder Gallertmark, die spongiosen Knochen ebenfalls zellarmes, regenerations. 
loses Mark, wovon man sich am Lcbenden durch den Befund der Sternalpunktioll 
iiberzeugen kann. Die Einheitlichkeit des Krankheitsbildes ist zur Zeit noch stark 
umstritten. Chronische Benzolvergiftung vermag das Bild der Panmyelophthise 
zu erzeugen. Mitunter stoBt die klinis('he Abgrenzung gegen gewisse Faile von 
aleukamischer akuter Leukii.mie (s. S.320) auf groBe Schwierigkeiten. Beziiglich 
der Differentialdiagnose konimt auch die Agranulocytose in Frage, die eben­
falls mit Leukopenie, aber ohne Plattchenverminrlerung und ohne Aniimie Bowie 
ohne hii.morrhagische Diathese verlauft (vgI. S. 325). 

Hamolytischel' Iktel'US (konstitutiouelle hiimolytische 
Anamie). 

Der hamolytische Ikterus (hamolytische Anamie mit Ikterus) ist ein selteneres 
Krankheitsbild, das ebenfalls mit einer Anamie infolge von erhOhtem Blutzerfall 
einhergeht. Es handelt sich urn ein kongenitales, familiar auftretendes Leiden 
mit dominanter Vererbung. Das Krankheitsbild besteht in lkterus, einem 
groBen Milztumor und Anarnie. Der lkterus verlauft ohne Acholic der Stiihle 
sowie im Gegensatz zum katarrhalischen Ikterus ohne Hautjucken und Brady­
kardie, da das Blutserum keine Gallensauren enthalt (sog. dissoziierter lkterus); 
der Ham enthiilt meist kein Bilirubin, dagegen viel Urobilin bzw. Urobilinogen. 
Der F.-I. ist mitunter wie bei perniziOser Anarnie > 1,0, die Leukocytenzahl 
dagegen oft erhoht. Charaktcristisch sind die abnorme Kleinheit der Erythrocyten 
zugleich mit VergroBerung des Dickendurchmessers, die Herabsetzung der Resistenz 
der Erythrocyten gegen hypotonis('he NaCI-J,(isung (die Hamolyse begi?nt oft schon 
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bei 0,6% NaCI) sowie das sehr reichliche Vorhandensein von vitaifarbbaren Ery­
throcyten, namentlich wahrend der Krisen, und von Polychromasie. DasSerum 
zeigt Dunkeifarbung wie bei perniziiiser Anamie. 

Die Krankheit verla.uft auBerordentlich chronisch. Die Patienten fiihlen sich 
oft nicht eigentlich leidend und sind mitunter "mehr ikterisch als krank"; das 
gilt besonders auch fur die "gesunden" Familienmitglieder. In anderen Fa.llen 
ist das Allgemeinbefinden dauernd oder zeitweise beeintra.chtigt. Bezeichnend 
sind die anfallsweise unter Temperatursteigerung auftretenden "Krisen" mit 
Zunahme des Ikterus und der Anii.mie sowie heftigen Schmerzen in der Ober· 
bauchgegend, die von dem Milztumor herriihren und oft irrtiimlich auf Gallensteine 
bezogen werden. Die Anfii.lle sind von kurzer Dauer. Bisweilen kommen hart­
nii.ckige Ulcera cruris als Symptom der Krankheit vor. Manche Kranke zeigen 
einen sog. Turmschadel. Anatomisch zeigt die Milz enormen Blutreichtum, viel 
Blutpigment, Verkleinerung der Follikel und oft Entwicklung von Myeloidgewebe, 
die Leber starke Ha.mosiderose; das Knochenmark ist zellreiches, rotes Regenerations­
mark. Therapeutisch bewirkt die Milzexstirpation in vielen Fallen Heilung. 

Anamien im Kindesalter. 
Ana.mien in den ersten Lebensjahren kiinnen verschiedene Ursachen haben. 

Echte perniziiise Ana.mie wurde beim Kind nicht beobachtet, dagegen sind Ana.mien 
infolge von fehlerhafter Ernii.hrung nicht selten. Zu lange durchgefiihrte einseitige 
Milchnahrung fiihrt infolge von Eisenmangel zu Blutarmut (s. oben); aber auch 
bei Mehlna.hrschaden gegen Ende des 1. Jahres kommt es bisweilen zu Ana.mie. 
Meist handolt es sich um Kinder mit Konstitutionsanomalien wie exsudativer 
Diathese, Rachitis oder Neuropathie. Zweifellos spielt in manchen Fii.llen 
Vi taminmangel der Nahrung eine Rolle (vgl. S. 571). Das Blutbild zeigt eine 
sekunda.re Ana.mie, oft reichlich kernhaltige Erythrocyten, sowie Leukocytose 
mit Myelocyten. Der alimenta.re Cha.rakter der Ana.mie wird durch den Erfolg 
einer diatetischen Therapie (gemischte Kost, Fruchtsafte, Gemiise) bestatigt. 
Auch einseitige Ernahrung mit Ziegenmilch bewirkt oft eine zum Teil hoch­
gradige Anamie, die mit einem hyperchromen Blutbild im Gegensatz zur Kuh­
milchanamie der perniziiisen Anamie nahekommt. 

Unter den infektiiisen Ursachen der Anamien spielt die Lues eine wichtige 
Holle, seltener andere Infektionen. Die luetische Anamie pfIegt in den ersteu 
Monaten aufzutreten und ist in der Regel mit anderen Zeichen der Lues vergesell­
schaftet (Wa.-Reaktion usw.). Die diagnostische Bedeutung des Milztumors bei 
den Auarnien des Kindesalters ist nicht entscheidend, da dieser bei allen miig­
lichen Erkrankungen haufig vorhanden ist. 

Auch im Verlauf der Barlowschen Krankheit (s. S.574) entwickeln sich 
anamische Zustande, die teils als posthamorrhagisch (infolge der Blutungen), teils 
ala alimentar bedingt aufzufassen sind. 

Die Polycythamiell (Polyglobuliell). 
1m Gegensatz zu den Anamien handelt es sich hier um Krankheits­

hilder, die durch Vermehrung der Erythrocyten und des Hamoglobins 
tiber die Norm ausgezeichnet sind. 

Hierbei sind zu unterscheiden FaIle, bei denen infolge von Bluteindickung durch 
Austritt von Plasma. aus den BlutgefaBen die Erythrocyten eine nur relative 
Zunahme erfahren, und solche, welche ohne Konzentrationszunahme des Plasmas 
eine absolute Vermehrung der Erythrocyten aufweisen. Letzteres entspricht 
etwa der sog. Plethora vera mit Zunabme der Gesamtblutmenge. Oft lii.Bt sich 
die Polyglobulie auf bekannte Ursachen zuriickfiihren. 

Diese sog. sekundaren Polyglo bulien oder Erythrocytosen (die Wort· 
bildung entspricht der der Leukocytose) entstehen ph y s i 0 log i s c hunter Einwir­
kung verminderter Sauerstoffspannung der Luft, die einen Reiz fiir die Blutbildung 
darstellt, Z. B. im Hiihenklima sowie bei Anwendung der Kuhnschen Saugmaske. 
pathologisch aus dem gleichen Grunde bei chronischer Atemnot wie bei 
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dekompensierten Herzfehlern (besonders den angeborenen), Emphysem usw., hier 
zugleich mit Cyanose, ferner bei verschiedenen Intoxikationen (Kohlenoxyd, Phos­
phor, Arsen, Benzin, Antifebrin usw.). Auch bei chronischer Tuberkulose, bei Milz­
tuberkulose, gelegentlich bei Trichinose sowie mitunter bei Malaria wird Vermehrung 
der Erythrocyten beobachtet. Relative Erythrocytose durch Bluteindickung 
kommt nach groBen Wasserverlusten des Korpers, z. B. nach starkem Schwitzen 
sowie heftigen Diarrhoen (besonders bei Cholera), nanh reichlichem Erbrechen 
(Gastrektasie) sowie mitunter beim Diabetes insipidus bei ungeniigender Wasser­
zufuhr vor. 

Die pathologische Vermehrung der Erythrocyten kann aber auch 
als selbstandiges Leiden ohne erkennbare Ursache auitreten. 

Diese Art von Polycythamie, auch Erythramie genannt, ist ein 
ehronisches Leiden, das im Alter zwischen dem 35.-55. Jahr auftritt. 
Hereditare Momente spielen keine Rolle. 

Die Patienten klagen uber lastiges Hitzegefiihl, Schwindelanfalle, 
Kopfsehmerzen oder Migrane, Ohrensausen, bisweilen Druckgefiihl im 
linken Hypochondrium. Die Beschwerden p£Iegen sich in der warm en 
Jahreszeit und in geschlossenen geheizten Raumen zu steigern. 

Die Kranken zeigen meist eine eigentumliche rote Gesichtsfarbe, als 
wenn sie stark echauffiert waren; auch die Schleimhaute sind duster rot 
gefarbt. Die Farbung ist von Cyanose verschieden. Zum Teil zeigen die 
Patienten den bei der Hypertonie (S. 230) besehriebenen Habitus. Das 
Blut ist von erheblich gesteigerter Viscositat und besitzt erhohtes Ge­
rinnungsvermogen. Die Erythrocytenzahl ist betrachtlich vermehrt 
(mitunter bis 10 Mill. und mehr), das Hb. in geringerem MaDe gesteigert, 
der F.-I. ist demnach auch hier < 1,0; es finden sieh polychromatische 
Bowie einzelne kernhaltige Erythrocyten; die Leukocytenzahl ist teils 
normal, teils vermehrt; die Blutplattchen sind zahlreich. 

Man unterscheidet zwei Formen der Polycythamie, und zwar den 
Vaq uez - Oslerschen Typus mit MilzvergroDerung und normalem 
Blutdruck (megalosplenische Polycythamie) und den Gais bockschen 
Typus mit erhohtem Blutdruck und Fehlen eines Milztumors (hyper­
tonische Polycythamie). 

Oft besteht maBige Herzhypertrophie, besonders bei vorhandener 
Blutdrucksteigerung. Mitunter kommt es zu spontanen Blutungen 
Beitens der Haut, des Zahnfleisches, des Uterus, sowie Nasenbluten, wo­
nach die Patienten meist vorubergehend Erleichterung ihrer Beschwerden 
empfinden. Auch der Augenhintergrund laDt oft durch die Schlangelung 
und Verbreiterung der Venen die Blutkrankheit erkennen. Thrombosen 
der Schenkelvenen werden Ofter beobachtet. 

Die Leber ist oft etwas vergroDert, IkteruB wird nicht beobachtet. 
Die bei der megalosplenischen Form vorhandene MilzvergroDerung 
p£Iegt sich in maDigen Grenzen zu halten und bleibt stets hinter den 
Dimensionen der leukamischen Milztumoren zuruck. 1m Harn sind 
geringe Mengen Albumen sowie sparliche Zylinder haufig vorhanden, 
die Urobilin- und Urobilinogenreaktion ist oft positiv. In manchen Fallen 
entwickelt sich eine arteriolosklerotische Schrumpfniere. Seitens des 
N ervensyste ms ist die wiederholt beobachtete Steigerung des Liquor­
drucks bei der Lumbalpunktion als Ursache der heftigen Kopfschmerzen 
zu erwahnen, desgleichen die Neigung zu Hirnblutungen. 



316 Blutkrankheiten. 

Die Krankheit verla uft ehroniseh mit Perioden der Besserung und 
Versehleehterung und erstreekt sieh oft liber viele Jahre. Die Leistungs­
fahigkeit der Kranken ist zwar herabgesetzt, braueht aber nieht vollig 
aufgehoben zu sein. SehlieBlieh flihren Apoplexien, in selteneren Fallen 
profuse Magendarmblutungen den Tod herbei. 

Anatomisch wurde stets ein in lebhafter Erythropoese befindliches rotes 
Knochenmark gefunden. Die Ursache dieser gesteigerten Tatigkeit ist nicht geklart. 

Therapeutisch wirken voriibergehend groBe Aderlasse giinstig auf die Be­
schwerden. Neuerdings wurden Erfolge nach Bestrahlungen der langen Rohren­
lmochen mit harten Rontgenstrahlen gesehen. Die auf Zerstiirung der Erythrocyten 
abzielende medikamentiise Therapie (Benzol, Phenylhydrazin) ist wegen der Mog­
lichkeit einer Intoxikation nicht unbedenklich; dagegen wirken bisweilen groBere 
Arsendosen, Jodkali sowie Sauerstoffatmung giinstig. In letzter Zeit hat man mit 
der Verabreichung von Milz oder Milzpraparaten (Prosplen, Splenotrat) Erfolge 
zu sehen geglaubt. Die Kranken sollen, namentlich im Sommer, eingeschlossene 
Orte meiden; Hohenklima bessert oft die subjektiven Beschwerden. Diatetisch 
bewahrt sich eine reizlose Kost (lacto-vegetabilische DiM), die vor allem salzarm 
sein soll (die Menge des Blutplasmas ist u. a. abhangig von der GroBe der Salz. 
zufuhr!). 

Porphyrie. 
Bei manchen Vergiftungen (Sulfonal, Trional, Blei u. a.) wird ein gelbbrauner 

oder dunkelroter Harn entleert, der reichlich Porphyrin 1 enthalt; dieses ist ein 
eisenfreies Derivat des Blutfarbstoffs. Gleiches wird bei gewissen akuten ileus­
artigen Zustanden mit Koliken, Erbrechen und Obstipation beobachtet. SchlieB­
lich gibt es eine chronische und congenitale Porphyrinurie, die durch 
Blasen- und Narbenbildung der dem Lichte ausgesetzten Teile der Haut, z. T. 
mit schwerer Verunstaltung ausgezeichnet ist (das Hamatoporphyrin wirkt sen· 
sibilisierend fiir die Lichtstrahlen) und mitunter zu Erblindung fiihrt. 

Die Leukamien (Leukosen). 
Die Leukamien stellen eine Systemerkrankung des gesamten hamato· 

poetisehen Gewebes des Korpers dar, das in krankhaft gesteigertem 
MaGe groBe Mengen weiBer Blutzellen produziert und das zirkulierende 
Blut in der Regel mit ihnen libersehwemmt. An dieser pathologisehen 
Hyperplasie beteiligen sieh nieht nur die normalerweise im extrauterinen 
Leben tatigen Blutbildungsstatten wie das Knoehenmark, sondern aIle 
Organe und Gewebe, die im fetalen Leben bei der Leukopoese eine 
Rolle spielen, Milz, Leber, Lymphdrusen und das ubrige Lymphadenoid­
gewebe, Thymus und das gesamte Bindegewebe des Korpers. Entspreehend 
den beiden Bestandteilen des leukopoetisehen Gewebes (vgL Vorbemer­
kungen S. 300), der myeloisehen, d.h. die Granuloeyten produzierenden, 
und der lymphatisehen, die Lymphoeyten erzeugenden Komponente 
gibt es aueh zwei versehiedene Arten von Leukamie, die 
myeloisehe Form (Myelose) und die lymphatisehe Form 
(Lymphadenose). Es gehort ferner zum Wesen der Leukamie, daB im 
Gegensatz zur einfaehen Leukoeytose die vermehrte Zellbildung sieh nieht 

1 Es gibt mehrere Porphyrine (Uro-, Koproporphyrin usw.), die zwar mit 
dem Hamatoporphyrin nahe verwandt, aber mit ihm nicht identisch sind. Der 
Porphyrinnac~.weis ist am Harn leicht zu fiihren, und zwar durch Ausschiitteln 
mit essigsaurem Ather, Uberfiihren in ganz wenig Salzsaure und Ausfiihrung der 
Spektroskopie bzw. der Fluorescenzprobe. 
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nur auf reife Leukocyten beschrankt, sondern daB infolge iiberstiirzter 
Leukopoese massenhaft unreife Vorstufen der Leukocyten, also Myelo. 
cyten und Myeloblasten resp. (wenigstens in einzelnen Fallen) groBe 
Lymphocyten produziert werden und als solche in die Blutbahn gelangen. 

Wenn auch somit die hochgradige Vermehrung der Leukocyten und 
ihrer Mutterzellen im zirkulierenden Blut eine wichtige Begleiterscheinung 
ist, so ist dennoch zu betonen, daB dieselbe lediglich symptomatische 
Bedeutung hat und daher gelegentlich weniger stark ausgepragt ist 
und in einzelnen Fallen voriibergehend oder dauernd und zwar spontan 
oder unter auBerer Einwirkung (Therapie) fehlen kann, obschon auch 
hier anatomisch genau die gleiche hochgradige leukopoetische Hyper. 
plasie besteht. Derartige Bilder, die demnach anatomisch mit den obigen 
Fallen identisch sind und sich nur durch den fehlenden Blutbefund 
von ihnen unterscheiden, werden Aleukamien genannt. Jede Leuk· 
ii.mie kann zeitweise aleukamisch werden. 

Die mit der gesteigerten Leukopoese einhergehende Gewebszunahme 
fiihrt fast stets zu entsprechender VolumvergroBerung der befallenen 
Organe: Milztumor, Driisenschwellungen, LebervergroBerung. Eine regel. 
maBige Begleiterscheinung ist ferner eine progrediente Ana mie, die sich 
zum Teil durch die fortschreitende Substitution des erythropoetischen 
durch leukopoetisches Gewebe erkia.rt, vor allem aber durch die Wir· 
kung gewisser, wahrscheinlich von dem leukamischen Gewebe ausge· 
hender toxischer Stoffe; sie diirften die in spateren Stadien sich ent· 
wickelnde Kachexie (Definition s. S. 288, FuBnote) wie bei den mao 
lignen Neoplasmen erkiaren, ebenso wie das haufig vorhandene Fie ber. 
In einzelnen Fallen kommt die Analogie mit den bosartigen Tumoren 
auch in lokaler geschwulstartiger Wucherung von leukopoetischem 
Gewebe zum Ausdruck. 

Die Leukamien und Aleukamien stellen ein progredientes Leiden dar, 
das regelmaBig zum Tode fiihrt. Ihre Atiologie ist nicht bekannt. Nach 
der Verlaufsart unterscheidet man chronische und akute Leukamien. 

Die chronische myeloische Leukamie (chronische Myelose) ist die 
haufigste aller Leukamien. Ihr Beginn ist unmerklich schleichend. 
Symptome sind anfangs zunehmende Mattigkeit und Blasse, Appetit. 
mangel, SchweiBe, gelegentlich Nasenbluten, haufig Druck· und Volle. 
gefiihl in der Oberbauchgegend, das auf VergroBerung der Milz beruht. 
Der regelmaBig vorhandene Milztumor kann enorme Dimensionen 
annehmen und reicht oft bis ins Becken hinab; charakteristisch sind 
seine harte Konsistenz sowie mehrere fiihlbare Kerben an seinem Innen· 
rand. Nicht selten entstehen im Verlauf der Krankheit Infarkte, die 
sich durch heftige Schmerzen sowie durch auscultatorisch horbare 
Reibegerausche iiber der Milz (Perisplenitis) verraten. Oft sind die 
Knochen, namentlich das Sternum, stark kiopfempfindlich. 

B I u t b ef und: Die Leukocytengesamtzahl ist enorm gesteigert (meist 
viele Hunderttausend); die der myeloischen Reihe angehOrenden granu· 
lierten Zellen (Neutrophile, Eosinophile, Mastzellen) sind sowohl absolut 
wie relativ an Zahl vermehrt, auBerdem finden sich in groBer Menge 
unreife Markzellen, d. h. Myelocyten der drei Granulationsarten. 
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Wie Abb. 51 zeigt, kann man schon im ungefarbten Nativpraparat die Leukamie 
an den zahlreichen einkernigen granulierten Zellen erkennen. In den Anfangs­
stadien iiberwiegen noch die Polymorphkernigen unter relativer Vermehrung der 
Eosinophilen und Mastzellen, spater nimmt die Zahl der Myelocyten zu, auch 
pflegen bei Verschlimmerungen Myeloblaste~ (vgl. A~b. 53) sowie die zwischen 
diesen und den Myelocyten stehenden partlell granuherten Promyelocyten auf­
zutreten. 1m weiteren Verlauf entwickelt sich stets eine sekundare Anamie_ Regel­
mailig sind von Anfang an zahlreiche Normoblasten vorhanden. 

Die Te m per a t u r ist oft erhOht und zeigt bisweilen hektischen 
Typus (vgL S. 274). Die am Zirkulationsapparat auftretenden 
Erscheinungen entsprechen den bei Anamie beschriebenen Symptomen. 
Die Leber ist oft erheblich vergroJ3ert. Seitens der Genitalien kommt 
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Abb.51. Myeloische Leukamie (Nativpra.parat). (Nach Lenhartz-Meyer.) 

vereinzelt Priapismus vor, bisweilen als Friihsymptom; er beruht teils auf 
Gerinnselbildung in den Schwellkorpern, teils auf Kompression der Venen 
durch den Milztumor. Der Rarn enthalt sehr groJ3e Rarnsauremengen, 
die aus den Kernen der massenhaft zerfalIenden Blutzellen stammen; 
ein reichliches Ziegelmehlsediment falIt oft den Patienten selbst als 
Friihsymptom auf. Der Augenhintergrund zeigt nicht selten streifen­
artige oder flachenhafte Blutextravasate, bisweilen weiJ3e Flecke. Sonstige 
Zeichen der hamorrhagischen Diathese (s. S. 325) werden mit­
unter in spateren Krankheitsstadien beobachtet. Blutungen nach ein­
fachen Zahnextraktionen konnen schon bei Beginn des Leidens durch 
ihre Rartnackigkeit zu einer Gefahr werden. Lymphdrusenschwel­
I ungen fehlen oft bis zuletzt, oder sie treten erst in vorgeschritteneren 
Stadien und zwar als Inguinal-, Achsel- und Ralslymphome auf; sie 
sind weich, indolent, mit der Raut und der Unterlage nicht verwachsen. 

1m weiteren V e r I auf des Leidens nehmen die Kachexie und An­
amie zu, das Blutbild zeigt steigende Mengen Myelocyten und vor aHem 
ungranulierte Myeloblasten. Besserungen unter Einwirkung der Therapie 
verraten sich durch Rebung des Allgemeinbefindens, Abnahme der 
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Leukocytenzahl und der Anamie, Verminderung der Myelocytenzahl, 
Zuruckgehen des Milztumors und Schwinden des Fiebers. Auch inter­
kurrente fieberhafte Erkrankungen vermogen vorubergehend eine weit­
gehende Besserung der leukamischen Symptome zu bewirken. 

Anatomischer Befund: Eine tiber den ganzen Korper ausgedehnte Wucherung 
von myeloischem Gewebe, namentlich in der Milz, in der Leber, in den Lymph­
drtisen. Das gelbgrline Knochenmark zeigt oft eine eiterahnliche Beschaffenheit. 
Mikroskopisch finden sich in groBer Menge die gleichen wie die im Blut vor­
handenen Zellen. 

Therapie s. unten. 
Die chronische lymphatische Leukamie (chronische Lymphadenose), 

welche seltener als die Myelose ist, besteht in einer generalisierten 
Wucherungvon lymphatischem Ge­
webe, wobei in erster Linie die lym­
phatischen Organe, Milz, Lymph­
drusen, Thymus, Tonsillen usw. 
befallen sind. 

Das Krankheitsbild ist dem 
der Myelosen sehr ahnlich. Initial­
symptome sind hier meist Drusen­
schwellungen am Hals, in der Ach­
sel und der Leistengegend; der in 
der Regel vorhandene Milztumor 
bleibt meist hinter dem myeloi­
schen an GroBe erheblich zuriick. 
Die Lymphome sind weich, unter 
der Raut und auf der Unterlage 
verschieblich, nicht schmerzhaft 
und vereitern niemals. 

Bl u t befund (Abb. 52): Es be­
steht ebenfalls hochgradige Ver­

Abb. 52. Lymphatische Leukamie. 
(Jenner - May-Farbung.) 

(Aus dem Blutatlas von Erich Meyer 
und H. Rieder.) 

mehrung der Leukocyten, an der sich prozentual iiberwiegend Lympho­
cyten beteiligen, wahrend die granulierten Zellen (Neutrophile, Eosino­
phile. Mastzellen) im Blutbild vollkommen zuriicktreten. 

Wahrend meist die kleinen Lymphocyten dominieren, sind in manchen Fallen 
auch groBe Lymphocyten, zum Teil in groBerer Menge, vorhanden. Haufig finden 
sich in Zerfall begriffene Zellen, sog. Gum pre c h t sche Lymphocytenschatten 
(s. Abb. 53). Anamische Veranderungen fehlen anfangs, sind · spater aber oft 
stark ausgepragt. 

Charakteristisch sind die in manchen Fallen vorkommenden knotenformigen 
Iymphatischen Infiltrate der Haut, speziell des Gesichts, die es bisweilen stark 
verunstalten (sog. Facies leontina). 

Der Verlauf der chronischen Lymphadenosen entspricht dem der 
Myelosen. Unter fortschreitender Anamie und Kachexie erfolgt im 
Laufe von mehreren Jahren (durchschnittlich hochstens auch hier 
ca. 31/ 2 Jahre) der Tod an ErschOpfung. 

Hist?logisch besteht in den genannten Organen eine diffuse Hyperplasie von 
ly.mphatlschem Gewebe, das die urspriingliche Organstruktur vollkommen ver­
WIScht. Auch in vielen anderen Organen sowie im Bindegewebe trifft man An­
haufungen von lymphatischem Gewebe. 
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Therapie s. unten. 
Die akuten Leukimien, die mit Vorliebe jugendliche Individuen, vor 

aHem das IGndesalter befallen, unterscheiden sich in mehrfacher Hinsicht 
von den chronischen Leukamien. Abgesehen von dem akuten, bisweilen 
foudroyanten Verlauf besteht oft ein Krankheitsbild, das infolge des 
bestehenden hohen Fiebers und des schweren Allgemeinzustandes dem 
einer akuten Infektionskrankheit, insbesondere einer Sepsis gleicht. 
Auch hamatologisch und histologisch bestehen gewisse Unterschiede. Die 
Frage einer etwaigen infektiosen A tiologie ist noch nicht geklart. Regel­
ma13ige Begleiterscheinung ist eine meist friihzeitig einsetzende hamorrha-

Kleine Myeloblasten gische Diathese mit Nasen-
, bluten, Haut-, Zahnfleisch­

GroBe 
Myelo­
blasten 

Gum· 
precbt­

:tt"--/- seber 
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Abb. 53. Blutbild bei akuter Myeloblasten­
leukamie. (Nach Pappenheim.) 

(Aus W. Schultz: Die akuten Erkrankungen 
der Gaumenmandeln. Berlin: 

Julius Springer 1925.) 

und Augenhintergrundsblu­
tungen, Menorrhagien usw. 
Haufig sind ulcerose Pro­
zesse der Mundschleimhaut, 
vor allem gangranose Angina 
sowie skorbutartige Stoma­
titis, spezieH Gingivitis. 
Auch bei den akuten Leuk­
amien ist eine myeloische 
und eine lymphatische 
Form zu unterscheiden. 
Milztumor bzw. Lymphome 
pflegen im Gegensatz zu 
den chronischen Leukamien 
weniger stark ausgepragt zu 
sein, DriisenschweHungen 
werden mitunter sogar voll­
kommen vermil3t. 

Das Bl u t bild bei der 
akuten Myelose ent­

spricht nur selten dem der chronischen Myelose. Die Leukocytenzahl 
ist oft nur ma13ig vermehrt (etwa im Umfang einer gewohnlichen Leuko­
cytose), wobei die unreifsten Vorstufen der Granulocyten dominieren, 
also die Myeloblasten oder Promyelocyten, d. h. nicht oder unvoll­
kommen gekornte Zwischenstufen zwischen ersteren und den Myelo­
cyten; eosinophile und Mast-Myelocyten sind im Gegensatz zu den 
chronischen Myelosen in nur ganz geringer Zahl oder iiberhaupt nicht 
zu finden. Bei manchen besonders bosartigen Formen sind ausschlieBlich 
Myeloblasten vorhanden. 

Das Blutbild der akuten Lymphadenose ist bisweilen das 
gleiche wie bei der chronischen Lymphadenose (S. 319) mit V orwiegen der 
kleinen Lymphocyten; doch ist das reichliche Auftreten groBer Lympho­
cyten fiir die akute Verlaufsform besonders charakteristisch. 

Anato misch findet man wie hei den chronischen Formen eine Wucherung des 
myeloischen bzw. IymphatischenGewebes imKnochenmark und den iibrigen Organen. 

Die im jugendlichen Alter auftretenden akuten Leukamien zeigen eine Neigung 
zu tumorartiger Wucherung des leuka.mischen Gewebes, namentlich im Bereich 
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des Thymus und der Mediastinaldriisen, so daB mitunter das Bild des Mediastinal­
tumors (vgl. S. 299) entsteht. Man hat derartige FaIle, soweit sie ein groBzelliges 
BlutbHd zeigen. als Leukosarkomatosen bezeichnet. 

Eine im Kindesalter vorkommende seltene Form der akuten Myelosen ist ferner 
das Chlorom, daB durch ausgedehnte subperiostale geschwulstartige Wucherungen 
von leukii.mischem Gewebe ausgezeichnet ist, die vor aHem die platten Schadel­
knochen befallen und bereits am Lehanden sich als griinlich gefarbte, durch die Haut 
durchschimmernde Tumoren zu erkennen gehan. Oft kommt es zu mechanischer 
Schii.digung einzelner Hirnnerven (Opticus usw.). 

Die akuten Leukamien verlaufen stets innerhalb weniger W ochen 
oder sogar nur Tage todlich. 

Die Aleukiimien gehoren zu der friiher als sog. Pseudoleukiimien 
zusammengefaBten Gruppe, die eine Reihe nur auBerlich ahnlicher 
Krankheitsbilder umfaBt. Die ihnen gemeinsamen Eigentiimlichkeiten 
sind verschiedene, auch bei den Leukamien vorkommende Symptome 
wie multiple Driisenschwellungen, Milztumor, progrediente Anamie und 
Kachexie, wogegen ihnen die starke Leukocytenvermehrung der Leukamien 
fehlt. Wahrend ein Teil der Pseudoleukamien anatomisch auf Wucherung 
von entziindlichem Granulationsgewebe beruht (s. granulomatOse Pseudo­
leukamien, S. 322), sind die Aleukamien, wie friiher erwahnt, histologisch 
echte Leukamien, denen lediglich die starke Zellvermehrung im B1ute fehlt. 

Die lymphatische Aleukamie verlii.uft chronisch oder akut unter 
dem gleichen Bilde wie die Lymphadenosen, mit Driisen- und Milz­
schwellung. Das Blutbild zeigt entweder keineAbweichungen oder haufiger 
besteht eine relative Lymphocytose (haufig atypische Zellen I) bei an­
nahernd normaler Gesamtleukocytenzahl. - Die seltene myeloische 
A leu k ami e zeigt erhe bliche MilzvergroBerung sowie zahlreiche Myelo­
cyten im Blut ohne absolute Leukocytenvermehrung. Sie kann groBe 
diagnostische Schwierigkeiten bereiten. Man hat hier die Milzpunktion 
diagnostisch angewendet (vgl. S. 140); statt ihrer vermag die vollig 
ungefahrliche Punktion des Knochenmarks (Sternum) die Diagnose in 
vielen Fallen mit Leichtigkeit zu kliiren. 

Wie schon erwahnt, kann jede Aleukamie in Leukamie iibergehen; 
umgekehrt beoba.chtet man ofter im Verlauf einer Leukamie, namentlich 
unter einer energischen Therapie, voriibergehend ein Zuriickgehen der 
Leukocytenzahl zu normalen Werten, wobei schlieBlich nur die prozen­
tuale Leukocytenformel pathologisch bleibt (aleukamisches Stadium). 

Therapie der Lenkimien nnd Alenkiimien: Wahrend die akuten Leukii.mien 
einer Therapie nicht zuganglich sind (evtI. Versuch mit Salvarsan !), geliIllZt as in 
der Regel, chronische Leukii.mien wenigstens eine Zeitlang therapeutisch zu bessern 
und die pathologische Leukopoese flir W ochen oder Monate in Schach zu halten. 
Eine HeHung ist nicht mo!!lich. Medikamentos sind besonders wirksam das Arsen, 
das von den Patienten auch in hoheren Dosen auffallend gut vertragen wird, Z. B. als 
N atr. arsenicos. subcut. (Dosierung vgl. S. 306) und als PH. asiat. zu 1 mg As20a. Gegen­
tiber dem Benzol (per os iiii mit 01. olivar. in Gelatinekapseln in Einzeldosen von 0,5 
steigend bis 3,0 evtI. 5,0 pro die oder bis zu lOmal taglich 30 Tropfen in Milch oder 
Sahne) sei man im Hinblick auf seine toxisch·anamisierenden Eigenschaften zurlick­
haltend. Bedeutend wirksamer ist die Rontgentherapie, der gegenliber das 
leukamische Gewebe sehr empfindlich iat. Man bastrahlt mit mittelharten Strahlen 
bei den Myelosen vor aHem die MHz, bei den Lymphadenosen aullerdem die Lym~ 
phome; die Bestrahlung der Knochen ist zu wenig wirksam. Der Erfolg zeigt 
sich im Zurlickgehen des Milztumors und der Drlisenschwellungen, Schwinden des 
Fiebers, Besserung des Allgemeinbefindens sowie der Anii.mie, ferner im Sinken der 
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Leukoeytenzahl und in Verminderung der pathologisehen Zellformen; Ietzteres 
zeigt sieh besonders bei den Myelosen, die sieh gelegentlieh bis zu fast normalen 
BlutLildern zuriiekbilden, was bei den Lymphadenosen in dieser Form niemals 
beobaehtet wird. Da stets naeh einigen Wochen oder Monaten ein Riiekfall 
eintritt (fortlaufende Kontrolle des Blutes!), sind die Bestrahlungen zu wieder· 
holen. bis sehlieBlieh aueh die Rontgentherapie das Fortsehreiten des Leidens nicht 
mehr aufzuhalten vermag. Oft wird namentlieh in den Anfangsstadien der Fehler 
einer zu energise hen StrahlentR-erapie begangen, trotz guten Allgemeinbefindens 
und li'ehlens einer Anamie in Ubersehatzung der Bedeutung der Leukoeytenzahl. 
Bei zu intensiver Bestrahlung sinken die LeukozaWen unter die Norm, die Rb.-W erte 
vermindern sich, statt wie bei erfolgreieher Behandlung zu steigen, aueh kommt 
es bisweilen plotzlieh zu einer Ubersehwemmung des Blutes mit Myeloblasten. 
Eine wesentliehe Verlangerung der Lebensdauer der Leukamien dureh die Be­
strahlungen ist iibrigens nieht zu verzeiehnen, woW aber ein Hinaussehieben des 
allgemeinen Verfalles. - Aueh mit Tho ri u m X kann man mitunter a.hnliehe Er­
folge wie mit Rontgenstrahlen erreiehen (etwa 500 elektrostat. Einh. pro Woehe). -
:.\-lit allen. aueh geringfiigigen operati yen Eingriffen sei man bei Leuka.mikern 
wegen der ha.morrhagisehen Diathese a.uBerst vorsiehtig und warte zum mindestens 
wenn angangig, eine Remissionsperiode abo 

Granulomatose Pseudoleukamien. 
Die granulomatOsen Pseudoleukamien sind von den leukamisch-aleuk­

amischen Krankheitsprozessen streng zu trennen (vgl. oben). Gemeinsam 
ist beiden lediglich die Schwellung der Lymphdriisen und der Milz. Da­
gegen handelt es sich hier nicht urn eine Systemaffektion, sondern nur urn 
eine, wenn auch haufig sehr ausgebreitete partielle Erkrankung einzelner 
Bpzirke des hamatopoetischen Apparates. Die Erkrankung besteht in 
Wucherung von entziindlichem Granulationsgewebe, das das spezifische 
Organgewebe in Driisen, MHz, Knochenmark sukzessive ersetzt. 1m 
Gegensatz zur Hyperplasie des hamatopoetischen Gewebes bei Leukamie 
kommt es demnach hier umgekehrt zum Schwund desselben. At i 0 log i s c h 
handelt es sich urn infektiose Prozesse. Zu unterscheiden sind das tu ber­
kulose, das luetische und das sog. maligne Granulom. 

Das tu berkulOse Granulo m zeigt multiple Driisensehwellungen ohne Ver­
eiterung derselben, bisweilen geringe MilzvergroBerung, im iibrigen kliniseh die 
Erseheinungen einer milden Tuberkulose, im Blutbild normale Verha.ltnisse, bis­
weilen relative Verminderung der Lymphoeyten. Die Diagnose Ia.Bt sieh oft nur 
naeh Probeexeision einer Driise stellen. 

Ahnlieh verhii.lt sieh das gummose Granulom bei Lues. Rier ergibt auBer 
der positiven Wassermanns!'hen Reaktion im Blut mitunter das Ergebnis der 
Driisenpunktion (Spirochaten) eine Handhabe fiir die Diagnose sowie vor allem 
das Zuriiekgehen der Lymphome auf eine antiluetische Kur. 

Malignes Granulom (Lymphogranulom, Hodgkinsche 
Krankheit) . 

Es handelt sich urn eine nicht seltene Erkrankung, die haupt­
sachlich jiingere Individllen befallt. Der Erreger, der sicher infektiOser 
Natllf sein diirfte, ist bisher nicht bpkannt. 

I{rankheitsbild: Das Leiden beginnt mit Schwellung im Bereich 
einer Lymphdriisengruppe, am haufigsten der Halsdriisen, die oft his zu 
hiihnereigrof3en Tumoren anwachsen. Sie sind nicht schmerzhaft, derb, 
unter der Raut und auf der Unterlage verschiehlich und vereitern nicht. 
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Mitunter beobachtet man spontane Volumschwankungen. Spater werden 
auch andere Drusengruppen wie Achsel., Inguinal- und Mediastinal-, 
ferner Mesenterial- und Retroperitonealdrusen befallen und wandeln 
sich in groJ3e Geschwulstpakete urn; auch treten an solchen StelJen 
Lymphome auf, an denen normal Drusen nicht nachweis bar sind. In 
der Regel besteht ein betrachtlicher, bisweilen hockeriger Milztumor; 
auch die Leber ist oft vergrof3ert. 

Fieber ist meist schon in den Anfangsstadien zu beobachten, spater 
besteht es ausnahmslos; oft tritt es periodisch als sog. chronisches 
Ruckfallfieber auf. In den fieberfreien Intervallen bessert sich das All­
gemeinbefinden. In manchen Fallen bestehen vollkommen unregel­
maBige Temperaturen, zum Teil von hektischem Typus, seltener in Form 
einer Continua. Die Driisengeschwiilste bewirken oft Drucksymptome 
wie Venenstauung, lokale Odeme, Ascites, Ikterus, Neuralgien usw. 

Bei vorwie/!endem Befallensein der MediastinaldrUsen entwiekelt sieh mitunter 
das Bild des Mediastinaltumors oder eines Lungentumors; pleuritisehe Transsudate 
sind dabei hii.ufig. In anderen Fallen sind hauptsaehlieh die abdominalen 
DrUsen erkrankt, das Krankheitsbild kann dann eine Peritonealtuberkulose oder 
einen Typhus (Continua, Milztumor, Leukopenie, Diazo) vortausehen. 

Das Blutbild zeigt eine gewohnliehe neutrophile Leukoeytose, haufig mit 
absoluter Vermehrung der Eosinophilen; die Lymphoeyten sind vermindert, die 
Mononuklearen vermehrt. Seltener ist eine normale oder sogar verminderte J~euko­
cytenzahl. Die Eosinophilen konnen bei Verschlimmerungen abnehmen oder vollig 
schwinden. 1m VerIauf der Krankheit entwickelt sich eine sekundare Anamie. 

Schwellungen oder Infiltrate der Rachengebilde wie bei Leukamie 
kommen nicht vor, wohl dagegen gelegentlich knotige Infiltrate in der 
Haut. Pruritus findet sich haufig, bisweilen als Initialsymptom. 1m 
Harn ist haufig die Diazoreaktion stark positiv, desgleichen in spateren 
Stadien mitunter die Benzaldehydprobe. In mane hen Fallen bestehen 
hartnackige DiarrhOen. 

Die anatomiscbe Untersuchung er/!ibt in der Regel eine erheblieh starkere 
Ausbreitung des Prozesses, als der klinische BE'fund vermuten laBt. Makro­
skopisch erinnern die befallenen Teile an Carcinom oder Sarkom. Die stark 
vergroBerte Milz zeigt haufig ein gesprenkeltes Aussehen infolge eingesprengter 
Granulomherde (sog. Porphyrmilz), des/!leichen bisweilen die Leber sowie das 
Knochenmark. Mikroskopiseh findet sich entzUndliehes Granulations/!ewebe be· 
stehend aua Fibroblasten, Lymphocyten, Leukocyten sowie oft reichlich Eosino 
philen und vor aHem aus den flir den entzUndlichen Charakter bezeichnenden 
Plasmazellen, ferner ans den charakteristischen SOl!. Sternbergschen Riesen­
zellen sowie fibrillarem Bindegewebe, das in alteren Herden Neigung zu Schrump­
fung und Induration zeigt. Das spezifische Organl!ewebe ist in den Granulom­
herden durch diese ersetzt. 1m Ge/!ensatz zu den leukamischen Prozessen finden 
sieh heim Granulom aueh bei starkster Aushreitung der Krankheit stets einzelne 
normale DrUsen. Oft findet man gleichzeitig eine Tuberkulose. 

Der Krankheitsverlauf ist in der Regel chronisch und erstreckt 
sich nicht selten uber mehrere Jahre. Oft gesellt sich klinisch das Bild 
der Tuherkulose hinzu. 

Die Diagnose ist in den Anfangsstadien mitunter schwierig. Charakteristisch 
ist das FortsehrE'iten von Driisen/!ruppe zu DrUsen!!"ruppe, das periodisehe Fieber, 
das Blut.hild (Leukoeytose oft mit Eosinophilie), die positive Diazoreaktion. die 
aber nirht selten fehlt. Die Driisen Rind anfangs weich. spater im GegE'nsatz zu 
den aleukamischen Lymphomen oft hart; auch verbacken sie ofter miteinander. 
Charakt.eriRtisch sind die spontanen Sehwankungen ihrer GroBe. Tn unklaren F'ii.IIE'n 
kann die Probeexeision entscheiden, die indessen in initialen Fii.llen gelegentlieh 
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auch versagt. Die bei vorwiegend abdomineller Lokalisation des Prozesses vor­
handenen diagnostischen Schwierigkeiten sind oben erwahnt. 

Therapeutisch bewahren sich bisweilen die Rontgenbestrahlung der 
Lymphome und der Milz, namentlich wenn die Bindegewebsentwicklung 
noch nicht zu ausgedehnt ist, sowie ferner energische Arsenhehandlnng. 

Agranulocytose (Granulocytopenie). 
Die Agranulocytose (Granulocytopenie) stellt ein nicht ganz seltenes Krank­

heitsbild dar, das hauptsachlich Frauen befalit, durch akuten Beginn mit hohem 
Fieber und vor allem durch schwere gangranescierende Prozesse speziell in der 
Mundhohle, aber auch an den Genitalien, im Magendarmkanal usw. gekennzeichnet 
ist; charakteristisch ist hochgradige Verminderung der Leukocyten (hauptsachlich 
der Neutrophilen und Eosinophilen), deren Zahl auf wenige Hundert sillken kann. 
Blutplattchen sind reichlich vorhanden; hamorrhagische Diathese und Anamie 
fehlen, dagegen bestehtsehr hiiufig Ikterus. Der bakteriologische Befund ist nicht 
einheitlich und die oft im weiteren Verlauf sich einstellende Sepsis diirfte sich 
erst sekundar auf das Krankheitsbild aufpfropfen. Es lassen sich zwei verschiedene 
Formen unterscheiden, eine schein bar idiopathische und eine sekundare Form im 
AnschluB an die Verabreichung verschiedener Medikamente. Differentialdiagnostisch 
kommt die Panmyeloph thise (S. 313) in Betracht. Die Prognose ist fast stets 
infaust. Therapeutisch haben sich wiederholte Transfusionen, die Injektion von 
Nucleotiden (Nucleotrat) sowie Rontgenreizbestrahlung der Knochen bewahrt. 

Multiple Myelome (Kahlersche Krankheit). 
Die nicht ganz seltene Krankheit besteht in multiplen zahlreichen Tumoren des 

Knochenmarks der verschiedenen Knochen, namentlich der Rippen, Schiidelknochen 
und der Wirbelsaule, die anfangs nur unbestimmte Symptome wie Neuralgien und 
Druckempfindlichkeit der Knochen bewirken, spiiter zu Auftreibungen und zu 
Spontanfrakturen derselben fiihren. Eine friihzeitige Diagnose ist oft durch das 
Auftreten des sog. Bence-Jonesschen EiweiBkorpers im Harn moglich, der beim 
Erwarmen ausfallt, um beim Kochen wieder in Losung zu gehen. Das Rontgen­
bild der Knochen zeigt zahlreiche rundliche Aufhellungen. Die Geschwiilste be­
stehen teils aus Knochenmarkszellen, teils aus Lymphocyten. Das Blutbild zeigt. 
abgesehen von Anamie, keinpn typischen Befund. Wichtige Aufschliisse gibt oft 
die Sternalpunktion (s. S.303). Die Kranken gehen schlieBIich an allgemeiner 
Kachexie zugrunde. Die Therapie ist rein symptomatiscb. 

Der Bantische Symptomenkomplex. 
Banti beschrieb ein seltenes Krankheitsbild, das durch Milztumor, Anamie. 

Lebercirrhose, Ascites und Kachexie gekennzeichnet ist. Das oft iiber Jahre sich 
erstreckende Leiden laBt mitunter drei Abschnitte erkennen, und zwar zuerst eine 
anamische Periode, eine zweite mit LebervergroBerung und eine dritte mit Ent­
wicklung von Ascites. Das Blutbild zeigt eine progrediente sekundare Anamie und 
Leukopenie. Die histologische Untersuchung der Milz ergibt starke Binde­
gewebsentwicklung mit Schwund der Follikel. Das Endstadium der Krankheit 
entsp.richt dem Bild der Lebercirrhose; Magen-Darmblutungen sind dabei hiiufig. 
Die Atiologie der Krankheit ist unklar; Lues kommt nicht in Frage. Eine Reihe 
von Forschern lehnt den selbstandigen Charakter der Krankheit iiberhaupt abo 
Therapeutisch wurde vereinzelt nach Milzexstirpation Besserung beobachtet. 

Zu beachten ist, daB der Bantische Symptomenkomplex einer Reihe 
anderer seltener Krankheitsbilder iihnlich sein kann, so dem der chronischen Malaria 
sowie der chronischen prortaderthrombose (friihzeitig Magen- und Darmblutungen !), 
bei der ebenfalls Milztumor, Ascites, Anamie und mitunter Leukopenie vorkommen. 
Auch die isolierte groBknotige Milztuberkulose kann diagnostische Schwierigkeiten be­
reiten. zumal sie ebenfalls sehr chronisch verlauft und mitunter lange Zeit nur wenig 
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Beschwerden verursacht. In einzelnen Fallen wurden dabei erhOhte Erythrocyten­
werte beobachtet. Etwaige Verkalkung der Tuberkel, die fiir die Diagnose ent­
scheidend ist, laSt sich bisweilen im Rontgenbild nachweisen. 

Auch die seltene 

Gauchersche Krankheit 
geht mit einem groBen Milztumo~ einher. Es han?elt sic~ u.m ein familiii.r ~uf­
tretendes Leiden, das anatomIsch durch multIple weIBhche oder ~elbbche 
Herde aus protoplasmareicheJt lipoidhaltigen Zellen bestehend in J\~ilz und Leber 
charakterisiert ist und k Ii ni 8 c h sich durch fie berlosen. sehr chromschen Veri aut. 
ockergelbe Ha~tfarbe. mii.13ige ~amie sowie hii.ufig .durch Le~kopcnie a~szeichnet. 
In diesen KreIS gehort auch die sog. Splenomegahe von NIemann-PIck. 

Paroxysmale Hamoglobinurie. 
Die Ausscheidung von gelOstem Hamoglo bin (also nicht von Erythrocyten) durch 

die Nieren ist eine Teilerscheinung mancher Blutgift-Intoxikationen (vgl. S.304), 
Bowie ein wichtiges Symptom des Schwarzwasserfiebers (S.131). Stets geht ihr 
der Austritt von Rb. aus den Erythrocyten in den GefaBen voraus. Ein anscheinend 
sel bstandiges Krankheitsbild ist die als paroxysmale Hamoglohinurie bezeich­
nete, in einzelnen Anfii.llen auftretende Erkrankung, die durch Einwirkung von 
starker Abkiihlung sowie intensiven Muskelanstrengungen ausgelOst wird. Unter 
Schiittelfrost, hohem Fieber, starker Prostration, Erbrechen, Nierenschmerzen 
wird plotzlich stark bluthaltiger oder roter bzw. braunroter Harn ausgeschieden (in 
welchem hochstens vereinzelte Erythrocyten vorhanden sind). Wii.hrend des An­
faJles besteht starke Verminderung der Lymphocyten und Eosinophilen sowie 
Blutdrucksteigerung. Die ungefarbten Blutpraparate zeigen auffallend Rb.-arme 
blasse sog. Ponficksche Erythrocytenschatten. Der Anfall geht stets schnell 
wieder voriiber, urn sich nach einiger Zeit zu wiederholen. In der Zwischenzeit 
herrscht volliges Wohlbefinden. In der Regel ist eine Lues vorhanden; die Wasser­
mannsche Reaktion ist oft positiv. 

Lokalla13t sich bei den Patienten auch in der anfallsfreien Zeit Hii.molyse kiinst­
lich in der Weise hervorrufen, daB man einen abgeschniirten Finger in Eiswasser 
und hernach in lauwarmes Wasser taucht; das Serum des aus dem Finger ent­
nommenen Blutes enthii.lt dann gelOstes Rb. Eine Erklarung des Wesens der 
Krankheit bietet die Tatsache, daB sich im Serum der Patienten auch in der 
Zwischenzeit ein komplexes Hii.molysin findet, das sich nur in der Kii.lte mit den 
Erythrocyten verbindet, um sie in der Wii.rme zu IOsen (Versuch von Donath­
Landsteiner). Therapie: 1m Anfall Analeptica; im iibrigen antiluetische Kur. 
Prophylaxe: Schutz vor starker Abktihlung und korperlicher Anstrengung. 

Hamorrhagische Diathesen. 
Unter hamorrhagischen Diathesen versteht man Krankheitszustande, 

die durch eine ausgesprochene Neigung zu multiplen Blutungen in die 
Raut, in die Schleimhaute, die Serosae, die Gelenke, den Augen­
hintergrund usw. gekennzeichnet sind. Sie umfassen atiologisch sehr 
verschiedenartige Krankheitsgruppen. 

. Momente,. die ein~ wese;'ltliche Roll~ beim Zustandeko~men der hamorrhagischen 
Dlathesen .. splele~: smd ~lll~al Verl;llllldernng .des Gerlllnungsvermogens des 
Blut.es .I Hamophlhe, Cholamle, experlmentel! bel Phosphorvergiftung), ferner wahr­
schemhch starke Herabsetzung der Zahl der Blutplattchen, sodann Anomalien 
im Blutstillungsmechanismus der Capillaren und zwar einmal durch Ausbleiben 
der bei yerletzu~gen normalerweise eintretenden Verklebung der Endothelien, 
andererselts endhch durch Storung der nervosen Regulation oder der normal 
erfolgenden Ausschaltung eines Capillargebietes im Faile einer dortselbst gesetzten 
Schadigung. 
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Die Neigung zu Hamorrhagien ist oft nur ein Symptom allderer 
schwerer Erkrankungen, so bei Blutkrankheiten Wie bei Leukamie, 
pernizioser Aniimie, bei Sepsis, Variola, Scharlach, Typhus, Masern, 
ferner bei Cholamie und Uramie, wobei es sich teils um toxische odar 
infektiose Schadigung der Gefal3wand oder Wie bei den Leukamien 
gelegentlich dane ben auch um Infiltrate in letzterer handelt. 

In anderen Fallen steht die Neigung zu Blutungen im Mittelpunkt 
des Krankheitsbildes Wie bei den hamorrhagischen Diathesen im engeren 
Sinne. Zu ihnen gehOren einerseits die Ha mophilie als selbstandige 
Krankheit, andererseits die Purpura ha.emorrhagica (Morbus Wer!­
hof) einschliel3lich der Peliosis rheumatica, schlieBlich Skorbut 
und Barlowsche Krankheit. 

Die Hamophilie (Bluterkrankheit) ist eine exquisit erbliche, und zwar 
recessiv -geschlechtsgebundene Konstitutionskrankheit bzw. Krankheits­
bereitschaft (Diathese), die nur bei den weiBen Rassen beobachtet 
wird und ausschlieBlich mannliche Individuen befallt. Sie wird 
durch die Fra.uen als die sog. Konduktoren in Bluterfamilien von 
dem Vater her auf die mannlichen Enkel iibertragen (Nassesche 
Erbregel) 1. Sie pflegt bereits in der Kindheit in die Erscheinung zu 
treten, und zwar in ji'orm von Blutungen in der Haut, in den Schleim­
hauten, den Muskeln und Gelenken, aus den Nieren, in der Regel 
nach geringfiigigen Traumen, seltener spontan. Die Abnabelung, der 
Zahnwechsel, das Einziehen von Ohrringen, die Circumcision und vieles 
andere kann zu auBerst hartnackigen, tagelang anhaltenden Blutungen 
Anlall geben. Namentlich Schleimhautwunden zeigen hochgradige 
Blutungstendenz. Oft besteht hartnackiges Nasenbluten. Bisweilen wird 
die Hamophilie zuerst anlal3lich einer Operation entdeckt. Die haufigen 
blutigen Gelenkergiisse, die das Knie- und Fullgelenk bevorzugen und 
sich in plOtzlicher schmerzhafter Schwellung mit Fieber aullern, konnen 
die einzige Manifestation der Hamophilie bilden und dann zu unberech­
tigten chirurgischen Mallnahmen verleiten. Mitunter stellen sich in 
Blutergelenkell Veranderullgell nach Art der Osteoarthropathia deformans 
(vgl. S. 584) ein; gelegentlich kommt es auch zu Ankylosenbildung. 

Krankheitsverlauf: In den schwersten Fallen erliegen die Kranken 
oft bereits im jugendlichen Alter einer tOdlichen Blutung; bei weniger 
hochgradiger Blutungsdiathese kommt es, namentlich bei sorgfaltiger 
Vermeidung aner schadlichen Momente nur in groBeren Abstanden und 
in geringerem Malle zu Blutungen, bis allmahlich etwa yom 4.-5. De­
zennium die Neigung zu Hamorrhagien mehr und mehr abnimmt. Nach 
nieht allzu schweren Blutungen pflegen sich die Patienten relativ schnell 
wieder zu erholen. 

Der morphologische Blutbefund ist in der Regel normal; mitunter findet 
sich eine sekundare Anii.mie als Folge der Blutung~n. 

1 Bei dem haufigsten Fall, der Verheiratung einer Konduktorin mit einem 
gesunden Mann, sind unter den Sohnen die eine Halfte ham,ophil, die andere gesllnd, 
und unter den Tochtern. die samtlich phanotypisch gesund sind, die eine Halfte 
genotypisch gesund, die andere dagegen sind Konduktorinnen. - Die sog. Lossen­
sche Regel, nach welcher hamophile Manner, wenn sie gesunde Frauen heiraten, 
die Krankheit nicht vererben, hat sich als irrig erwiesen. 
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Die Blutplattehen sind nieht vermindert, oft vermehrt. Die Gerinnungs­
fa.higkeit des Blutes ist dagegen stark verzogert, was aus einer Verminderung des 
Gerinnungsfermentes, der Thrombokinase, bei normalem Fibrinogen/!ehalt des 
Blutes erklii.rt wird; unmittelbar naeh sehweren Blutungpn ist die Gerinnung nor­
mal. Das Rumpel- Leedesehe Phanomen, d. h. das Auftreten von Peteehien 
in der Ellenbeuge naeh kurzdauernder (5 :VUn.) Stauung ist negativ. 

Die Thl'rapie kann sieh naturgema13 nieht gegen die erbliehe Diathese richten 
und zielt lediglieh symptomatiseh auf die Blutungen ab: Abgesehen von den gewohn­
liehen Mitteln lokaler Blutstillung (EisencWoridwatte, Tampons mit Gelatine bzw. 
1 °/00 Suprarenin, Gliiheisen) ist vor aHem die Applikation von frisehe m menseh­
Iiehem (oder tierisehem) Blutserum wirksam, und zwar ist vor allem die Applikation 
von frischem mensehlichem (oder tierisehem) Blutserum wirksam, insbesondere 
werden entweder mit Serum getrankte Tampons auf die blutende Stelle gebraeht, 
oder man injiziert 10-20 cern wiederholt subkutan bzw. wirksamer mittels 
feinster Kaniile in die Naehbarsehaft der blutenden Stelle. Sehr zweekmii13ig, 
besonders als Vorbereitung operativer Eingriffe, aber auch bei hartnaekigen 
Blutungen sind Transfusionen. Lokal ist schlie13lieh aueh das aus tierischern hlut 
hergestellte Coagulen (bei Magendarm blutungen in Tabletten oder Pulver mehrmals 
0,5 in Wasser, au13erlich als Streupulver, subeutan und intraveni)Il 5-20 cern einer 
3%igen Losung), sowie das aus Lungenpre13saft bereitete Clanden (2-4mal tag!. 
2 Tahletten bzw. 2-20 cern Losung subeutan oder intravenos) bisweilen von Erfolg. 
Empfohlen werden aueh kleinere Aderlasse, die die Gerinnungsfahigkeit des Blutes 
steigern. Venenpunktionen sind iibrigens bei Hamophilie ungefahrlieh. 

Die Prophylaxe bei der Hamophilie besteht vor aHem im Vermeiden aller, 
aueh der ~eringfligigsten Traumen (bei Kindern Turnverbot), sowie im Zusamrnen­
hang dam it aller Berufsarten, die starkere korperliehe Betii.tigung verlangen. 
Operative Eingriffe aueh harmloser Art sind nur bei absoluter Notwendigkeit 
crlaubt. Dip Begriindung des Eheverbots fiir Bluter und Angehorige von Bluter­
familien ergibt sieh aus dem oben Gesagten. 

Die Purpuraerkrankungen sind durch das Auftreten zahlreicher kleiner 
Blutungen in der Haut, zum Teil auch in den Schleimhauten gekennzeich­
net, wobei im Gegensatz zur Hamophilie die Petcchien von vornherein m ul­
tipel auftreten. Bei ausgedehnten B1utungen in die Haut kann diese ein 
Aussehen wie ein Lcopardenfell erhalten. Bei der Purpura simplex 
bilden das hamorrhagische Exanthem sowie eine leichte Beeintrachtigung 
des Allgemeinbefindens die einzigen Krankheitserscheinungen, die nach 
kurzer Zeit wieder verschwinden. Die Petechien sind oft auf die unteren 
Extremitaten beschrankt. Der B I u t b e fun d ist normal. Bei j eder 
Purpura denke man stets an die Mogliehkeit des Bestehens einer Blut­
krankheit (z. B. Leukamie), versallmedaherniemalsdie B1utuntersllchung; 
auch bei sehweren Lebererkrankungen, ferner vor all em bei Sepsis, mit­
unter bei epidemischer Meningitis kommt symptomatische Purpura vor. 

In manehen Fallen ist die Purpura mit multiplen Gelenksehwel­
lungen kombiniert, wobci erstere gleichzeitig mit diesen oder hiswf'ilen 
schon vorher erscheint. Diese sog. Purpura oder Pl'liosis rhcllmatica 
ist von der echten Polyarthritis mit sekundar sieh entwickelnder hamor­
rhagiseher Diathese zu unterscheiden. Allch pflegen die Allgemein. 
erseheinungen, speziell das Fieber weniger ausgepragt als bei Poly­
arthritis zu sein; Ietzteras kann vollig fehlen. 

Bei der als HI'Do('hsl'he Purpura oder Purpura abdominalis bezeichneten 
sehweren Krankheitsform treten au13er Hautblutun!J:en und Gdenkbeschwerden 
stiirkere Magen- und Darmblutun!J:en auf, die oft von heftilren Koliken begleitet 
sind (oklmltes Blut im Stuhllii.Bt sieh indes~en ofter auch bei den anderen Purpura­
form en naehwcisen). Aueh hii.morrha!J:isehe Nephritis wird beobachtpt_ 1m Gegen­
satz zu den vorhergehenden Formen ist hier der Verlauf oft sehr schwer und fiihrt 
rriitunter zu todliehem Ausgan~. Das Leiden wird fast nur bei Kindem beobaehtet. 
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Wahrend bei den bisher beschriebenen Purpuraerkrankungen der 
Blutbefund (Blutungszeit, Blutgerinnung, Blutplattchen) vollig normal 
ist, zeigt die folgende Krankheitsgruppe ein abweichendes Verhalten. 

Die chronische intermittierende Purpura (Morbus maculosus 
W erlhofii), die klinisch groBe Ahnlichkeit mit der Hamophilie zeigt 
und sich wie diese durch ihre N eigung zu Haut- und Schleimhautblutungen, 
Menorrhagien, Nasenbluten, Nierenblutungen auszeichnet, im Gegensatz 
zur Hamophilie aber auch Frauen befallt, ist durch eine starke V er­
minderung der Blutplattchen, Verzogerung der Blutungszeit, 
mangelhafte Retraktion des Blutkuchens, dagegen durch normale Blut­
gerinnung in vitro gekennzeichnet. Sie wird auch als Thrombopenie 
bezeichnet. Der Verlauf der Krankheit, die sich oft bis in die Kindheit 
zuriickverfolgen la13t, zeigt haufig spontane Schwankungen mit Perioden 
der Besserung und Verschlimmerung und pflegt sich auf viele Jahre 
zu erstrecken. 1m Stadium der Latenz hat der stark positive Ausfall 
des Rumpel-Leedeschen Phanomens (vgl. S. 327) eine gewisse dia­
gnostische Bedeutung. Oft ist die Milz etwas vergr613ert. Einzelne Faile 
fiihren schlie13lich unter extremer Anamie zum Tode. 

Mitunter findet sich starke Verminderung der Blutplattchen, aueh als Be­
gleiterscheinung anderer Bluterkrankungen, z. B. bei schwerer, speziell bei 
pernizioser Anamie usw., wo dann oft, allerdings keineswegs immer, Zeichen von 
hamorrhagischer Diathese bestehen. 

Auch die Purpura (ulminans, eine akut todlich verlallfende Form der hamor· 
rhagischen Diathese steht der Thrombopenie nahe, wenn es sich auch oft lediglich 
urn ein Symptom einer foudroyanten Sepsis oder einer akuten Leukamie handelt. 

Therapie dl'f Purpural'rkrl1nkungl'n: In jedem Fall Bettruhe wahrend des 
Bestehens der Petechien und Blutungen. MedikamenWs versuche man vor allem 
Vitamin C (s. S. 61), ferner Calcium innerlich, z. B. als Calc. lact. mehrmals 
taglich 1.0 in Losung oder intramuskulare Injektionen von Caldumgluconat; ferner 
Seruminjektionen wie bei Hamophilie und Sangostop (s. S.41) Bowie Gelatina 
Bterilis. pro inject. Merck mehrmals 10 cern subcutan. Voriibergehend blutstillend 
wirken g,uch intravenose Injektionen von 10% NaCI-Losung (1 c~m) sowie von 
Euphyllin (1 Ampulle, sehr langsam injizieren!), bei welchem die Athylendiamin· 
komponente biutstillend wirkt. In hartnackigen schweren Fallen ist eine Trans· 
fusion zu versuchen. 1m iibrigen fahnde man bei kryptogenen hamorrhagischen 
Diathesen stets auf versteckte Infektionsherde. Bei Werlhofscher Krankheit 
bewirkt die MilzexHtirpation oft auffallende sofortige Besserllng. 

Skorbnt nnd Moller-Barlow8che Krankheit s. Avitaminosen S. 573. 

Krankheiten des Verdauungsapparates. 
Krankheiten der Mundhohle. 

Stomatitis catarrhalis: Katarrhalische Entziindung der Mundschleim· 
haut kann sowohl circumscript als auch diffus auftreten und kommt 
teils als akute, teils als chronische Erkrankung vor. Pradilektionsort 
sind das Zahnfleisch, die Spitze und der Rand der Zunge und die lnnen' 
flache der Wangen. Zu den Ursachen gehoren mechanische Schadi. 
gungen wie Durchbruch der Zahne, fehlerhafte kiinstliche Gebisse, 
langerdauernde Mundatmung infolge von Unwegsamkeit der Nase, GenuE 
zu heWer Speisen, chemische ReizewieTabak, Schnaps, Veratzungen usw., 
die Quecksilbervergiftung (Stomatitis mercurialisl und vor aHem bakterielle 
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Noxen. Letztere spielen bei den Stomatitiden im Verlauf der verschie­
densten akuten Infektionskrankheiten eine Rolle, besonders bei mangel­
hafter Mundpflege, zumal hier oft infolge der Apathie der Patienten die 
normale mechanische Selbstreinigung der Mundhohle durch lebhaftes 
Kauen und Bewegen der Zunge fortfallt. Auch Erkrankungen der 
Nachbarorgane der MundhOhle sind meist von Stomatitis begleitet. 

Symptome sind Schwellung, Rotung der Schleimhaut, mitunter 
Absto13ung des Epithels, Schmerzen und Ritzegefiihl sowie Trockenheit, 
oft auch Speichelflu13, belegtc Zunge, pappigcr Geschmack sowie Foetor 
ex ore. Die Schleimhautschwellung ist oft an den Zahnimpressionen 
der Zungenrander und der Wangenschleimhaut zu erkennen. Bei hef­
tigerem Katarrh besteht schleimig-eitriger Belag. Der Allgemeinzustand 
pflegt nur bei Kindem infolge der gestorten Nahrungsaufnahme starker 
zu leiden. Die Dauer der akuten Stomatitis betragt 8-14 Tage, die der 
chronischen Monate oder Jahre. 

Therapie: Spiilen der MundhOhle mit Tinct. Myrrh. oder Ratanhiae je 10 
bis 15 Tropfen auf 1 Glas Wasser; 1-4%ige Borsaure; Liqu. alumino acet. 5% 
) EBloffel auf 1 Glas Wasser; 2% H20 2 ; von 1% Kal. hypermangan. 1 Teeloffel auf 
1 Glas Wasser. Gegen den Schmerz Spiilungen mit warmem Kamillen- oder Salbei­
tee, evtl. Eisstiickchen. Bei starkerem Katarrh hilft Pinseln mit BoraxglyceriIll 
(Borax 2,5, Glycerin 25,0). Reizlose fliissige Kost; Tabakverbot; Beseitigung 
etwaiger mechanischer ursachlicher Momente. Wahrend des Bestehens der Krank­
heit sind etwaige GebiGprothesen zu entfernen. 

Die Stomatitis ulcerosa, eine mit Geschwursbildung einhergehendeEnt­
ziindung der Mundschleimhaut findet sich gelegentlich als Steigerung der 
gewohnlichen katarrhalischen Stomatitis, haufiger infolge von gewerblicher 
oder medikamentoser Quecksilber-Vergiftung sowie als idiopathische 
infektiOse Erkrankung (Stomacace oder Mundfaule). Letztere, die 
hauptsachlich hei Kindem beobachtet wird, entwickelt sich namentlich 
unter ungiinstigen hygienischen Verhii.ltnissen, bisweilen epidemisch. 
Sie befaHt vor aHem das Zahnfleisch, wo sie als Gingivitis marginalia 
am Rande der Schneidezahne sowie der hinteren Molaren beginnt und 
mit Geschwiirsbildung und schmierig-eitrigem Belag sowie Auflockerung 
des graurotlich verfarbten, leicht blutenden Zahnfleisches einhergeht. 
Heftiger Fator, Speichelflu13, Drusenschwellungen am Kieferwinkel und 
Kinn, bisweilen Zahnausfall sowie ma13ige Temperatursteigerung mit 
geringer Starung des Allgemeinbefindens sind hiiufige Begleiterschei. 
nungen. Reilung tritt bei Behandlung nach 1-2 Wochen ein. Die 
gonorrhoische Stomatitis macht ein ahnliches Bild. 

Die Thera pie ist die gleiche wie oben. Oft empfehlen sieh Atzungen mit 
HoHenstein, Jodtinktur oder Chromsaure; bei starken Schmerzen wirkt die 
Applikation von Anasthesinpulver lindernd. 

Ulcerase Gingivitis oder Stomatitis wird auch als Begleiterschei­
Dung im Verlauf von anderen schweren Erkrankungen, speziell 
bei Skorbut, Leukamie, Typhus und schwerer Nephritis beobachtet. 
. ~ine besondere Form schwerster ulceroser Stomatitis mit Vbergang in Gangra.n 
lS~ die. se~tene als .Noma (Wasserkrebs) bezeichnete Stomatitis gangraenosa, 
die bel Kmdern mit stark herabgekomrnenem Ernahrungszustand sowie bisweilen 
im Verlauf mancher Infektionskrankheiten, speziell Masern vorkomrnt, und zwar 
ohne erkennbaren auGeren AnlaB. Das Leiden beginnt als kleines schmerzloses 
Geschwiir der Wangenschleirnhaut mit graugriinem Belag rneist nahe dem Mund-
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winkel, dehnt sich sehr schnell auch in die Tiefe aus und fiihrt in Kiirze zu ausge­
dehnten Zerstarungen, bisweilen mit Durchbruch durch die Wange nach auBen. Es 
besteht ein aashafter Fator. Hohes Fieber bei anfangs nur wenig gestOrtem All­
gemeinbefinden, zunehmender KrMteverfall, Benommenheit sowie Pneumonien 
oder LungenganlZrii.n infolge Aspirierens der herabfliellenden Jauche stellen sich 
im weitel'en Verlauf ein, der in der Mehrzahl der Fii.lle tOdlich endet. Thera· 
peutisch versuche man maglichst friihzeitig lokal Neosalvarsan, da wiederholt 
in den Geschwiiren Spirochii.ten und fusiforme Bacillen (vgl. S. 66) gefunden wurden, 
sowit' ferner Kauterisation mit dem Paquelin. Ausgeheilte Fii.lle hinterlassen starke 
Narben. 

Die Stomatitis aphthosa ist eine, hauptsachlich Kinder wahrend 
der 1. Dentition befallende, stets gutartige Affektion der Mundschleim­
haut. Sie besteht in multiplen kleinen graugelben, leicht erhabenen 
Flecken bis zu Linsengrof3e mit rotlichem Hof und fiihrt nicht zu Ulce­
ration. Pradilektionsorte sind der Zungenrand, das Zungenbandchen, 
die lnnenflache der Lippen, auch die Wange. Gleichzeitig ist meist eine 
katarrhalische Stomatitis vorhanden. Histologisch bestehen die 
Aphthen aus Fibrin, das in die Epithelschicht eingelagert ist und kleine 
Pseudomembranen bildet. Nach Abstol3ung derselben iiberhauten sich 
.<fie kleinen Erosionen rasch wieder. Schmerz und Temperatursteigerung, 
bisweilen Konvulsionen, beeintrachtigen das Allgemeinbefinden; die 
Nahrungsaufnahme, insbesondere das Saugen ist erschwert. Die 
Krankheit verlauft oft in mehrfachen Schiiben j ihre Dauer betragt nicht 
-selten mehrere W ochen. 

Die bei Erwachsenen vorkommenden Aphthen zeichnen sich als 
-chronisch-recidivierende Form durch hartnackige Riickfalle aua 
und erschweren das Kauen und Sprechen. 

Differentialdiagnostisch denke man sLets an syphilitische Schleimhaut· 
plaques, die aber ein weniger durchscheinendes und mehr flii.chenhaftes Aussehen 
zeigen, nicht akut beginnen und mit andern luetischen Symptomen vergesell~!'haftet 
-sind IWaasermann-}(p,aktion!). Der Spirochii.tenna.chweis gelingt hier leicht im 
Dunkelfeld oder Tuscheprii.parat. Man denke an die Ansteckungsgefahr durch 
das EBgeschirr. 

Die sog. Bednarschen Aphthen des Sii.uglings sind harmlose kleine weillliche 
Efflorescenzen am harten Gaumen zu beiden Sehen der Mittellinie, die durch das 
Saugen me!'hanisch erzeugt werden. 

Die Therapie der Aphthen besteht in Mundspiilungen mit Salbeitee, Kal. 
hypermangan. (s. oOOn), Pinseln mit Boraxglycerin bzw. Atzen mit dem Lapis. 
stift oder mit Chromsaure. Bei starken SchHlerzen Einpinseln mit 2 % Cocain. 

Soor ist eine durch den Soorpilz (Oidium albicans) hervorgerufene 
Erkrankung der Mundschleimhaut, die sich bei schlecht gepflegten 
oder unsauber gehaltenen Kindem, aber auch bei Erwachsenen mit 
chronischen, zu Marasmus fiihrenden Leiden (Phthise, Carcinom) ein· 
stellt. Sie beginnt an der Zunge, dem Gaumen oder den Wangen in Form 
kleiner punktformiger grauweif3licher Belage, die sich anfangs wegwischen 
lassen; die Schleimhaut zeigt leichte Schwellung und Rotung, beim Fort­
schreiten dehnt sich der ProzeB zu grol3eren, zuerst weiBen, spater gelb. 
braunlichen Rasen aus. Zugleich besteht Stomatitis. Die Diagnose 
ist ohne weiteres aus dem mikroskopischen Befund der ohne Verletzung 
leicht abhebbaren Auflagerungen zu stellen, die massenhaft verzweigte 
Pilzfaden sowie stark glanzende, den Hefezellen ahnliche Sporen ent· 
halten. Saure Reaktion des Speichels ist Vorbedingung fiir die Entwick-
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lung des Pilzes. Mitunter breitet er sich bis zum Kehikopfeingang und 
in die Speiserohre aus, wahrend die mit Zylillderepithel versehenen 
Schleimhautabschnitte frei zu bleiben pflegen. Beschwerden fehlen 
oft vollstandig oder sind durch die begleitende Stomatitis verursacht. 
Bei schwachlichen Sauglingen konnen sich schwerere Zustande mit 
Diarrhoen einstellen, wahrend bei gesunden Kindern die Pilzerkrankung 
ziemlich harmlos ist. Bei Erwachsenen ist sie ein Zeichen des schweren 
Darniederliegens des Organism us. In seltenen Fallen wurden Soor­
metastasen im Gehirn beobachtet. 

Die Tberapie besteht in sorgfaltigem Mundspiilen namentlich nach der Nah­
rungsaufnahme und nach Erbrechen sowie in Pinseln der erkrankten Stellen mit 
Boraxglycerin oder 3-5% Natr. bicarb.-Losung, bei hartnackigen Fallen mit 
0,1 0/00 ~ubHmat. 

Krankheiten der Zunge. 
Zu den haufigsten Veranderungen gehOrt der weille Belag der Zunge; 

an ihren hinteren Abschnitten ist er bedeutungslos, da er dort auch 
in der Norm vorkommt, wahrend sein Vorhandensein auf der vor· 
deren Zunge pathologisch ist. Er besteht aus abgesto13enen Epithelien, 
Schleim, Leukocyten, Nahrungsresten und Pilzen und la13t sich in 
einzeinen l!'etzen mit einem stumpfen Spatel abhebeu. Der pathologische 
Belag ist dicker und enthalt mehr Bakterien. Er findet sich sowoh! bei 
fieberhaften Allgemeinerkrankungen verschiedenster Art, z. 13. bei Typhus, 
wo er sich in schweren Fallen in eine braune lederartige Schicht verwandelt 
(fuiiginoser Belag); ferner vor allem bei Erkrankungen der Verdauungs­
organe, speziell bei akutem und chronischem Magenkatarrh, wogegen 
er bei Hyperaciditat, Ulcus ventriculi und Carcinom zu fehien pfjegt. 
Belegte Zunge wird auch bei manchen nervosen Dyspepsien beobachtet. 

Eine erhebliche diagnostische Bedeutung hat die Verminderung der Feuch­
tigkeit der Zunge. Insbesondere bei septischen sowie schweren fieberhaften 
abdominellen Krankheitsbildern, speziell bei Peritonitis verriit sieh meist schon im 
Beginn der Krankheit oder bei einer Verschlimmerung der Ernst des Zustandes durch 
Trockenwerden der Schleimhaut, und zwar zunachst im Bereich eines mittleren 
8treifens des Zungenriickens. 

Atrophie der Zungenschleimhaut, die an der auffallend glatten Be-
8chaffenheit derselben erkannt wird, findet sich haufig bei pernizioser Anamie 
Bowie bei Lues Ill, wo sich aber die Atrophie bisweilen auf die Papillae circum­
vallatae am Zungengrunde beschrankt. Man versaume daher niemals die Unter­
suchung dieser Gegend mit dem Kehlkopfspiegel! 

Akute Glossitis, eine diffuse oder circumscripte entziindliche In· 
filtration der Zunge im Anschlu13 an Vlc'rletzuugen, Veratzungen, In· 
sektenstiche usw., kann in schwereren Fallen starke Schwellung mit 
Erschwerung der Nahrungsaufnahme und sogar der Atmung bewirken 
und zur Bildung einesAbseesses fiihren, der, falls er sich nicht, wie haufig, 
spontan offnet, einen chirurgischen Eingriff erfordert. 

Die Lingua geographiea (Psoriasis linguae) beruht auf circumscripter Ver­
dickung des Epithels und teilweiser Absto/lung desselben, so daB /Zianzend rote und 
weiBe Partien nebeneinander Hegen und eine landkartenartige Zeichnung bewirken, 
die wahrend langer Zeitraume zu bestehen pflegt und sich namentlich Lei Indi­
viduen mit exsudativer Diathese findet. Klinisch ist sie bedeutungslos. lhr nahe 
steht die LeukopJakie der MundhOhle. Man versteht darunter weiJ.le Schleimhaut· 
flecke oft von tiber Markstuckg!"oBe, die scharf begrenzt, von glanzend weiBer 
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oder /l:rauweiBer Farbe und zum Teil etwas erhaben sind und meist multipelin der 
Schleimhaut der Wange, der Zunge oder der Lippen, selten am Gaumen vorkommen. 
Als chronisches Leiden findet sie sich bei Rauchern, bei Lues inveterata, sowie 
bei chronischen Verdauungsstorungen. Die nicht selten heftigen Beschwt'rden, die 
namentlich beim Kauakt auftreten, machen eine Behand!ung notwendig, zumal 
sich mitunter daraus spiter Carcinome entwickeln: Atzung mit Milchsiure 
odt'r 10% Chromsiure (nicht Argent. nitric.!), reizlose K08t, sorgfii.ltige Mundpflege, 
Raurhverhot. 

Die Lingua disseeata ist eine angeborene Anomalie, die in dem Vorhandensein 
kreuz· und querverlaufender Furchen und Falten der Zungenobel"fliche besteht, 
die aber meist keine Beschwerden verursachen. Bei besonrlerer Tiefe der Furchen 
spricht man von Lingua scrotalis. Bisweilen entstehen in den Furchen schmerz· 
hafte Er08ionen und kleine Ulcera, die mit dem Lapisstift oder Chromsa.ure zu 
iitzen sind. 

Bei der seltenen Melanotril'hia oder Nigrities linguae (schwarze Haarzunge) 
entsteht auf dem Zungenriicken ein allmihlich an GroBe zunehmender dunkler 
Fleck, der scheinbar mit schwarzen Haaren, d. h. mit stark verlii.ngerten verhornten 
und pigmentierten Papillae filiformes besetzt ist und ein harml08es Leiden dar­
stellt. Seine Atiologie ist unbekannt. In vereinzelten Fillen fand man mikr08kopisch 
einen schwarzen Pilz (Mucor niger). Die geringen Beschwerden bestehen in 
Trockenheit, iiblem Geschmack und Foetor ex ore. Therapie: Schader Loffel, 
Atzune mit Lapisstift oder lOo/c Sublimat, Pinseln mit 5% Salicylather. 

Foetor ex ore, oft mit einem unangenehm-pappigen oder sogar fauligen Ge­
schmack verbunden. iet ein hiiufiges und sehr vieldeutiges Symptom, welches 
vor allem bei den mannigfachsten Erkrankungen der Mund- und Rachenhohle 
(Stomatitis, cariose Ziihne, insbesondere Mandelpfropfe usw.), bei Oesophagusdiver­
tikeIn, bei Gastritis und mitunter bei abgekapselten Eiterherden im Korper (Em­
pyem der Gallenblase, Pyonephrose) beobachtet wird. 

Krankheiten der Speicheldriisen. 
Entziindungen der Speicheldriisen befallen vor allem die Parotis (vgl. 

Parotitis S. 62). 
Nicht selten finden sich Konkremente im Ductus parotideus, die zeit weise 

dessen Lumen verlegen und zu Schwellung der Driise, meist ohne Vereiterung 
fiihren. Sie bestehen aus CaC08• Die Schwellung der Parotis pflegt nach einigen 
Tagen wieder abzuklingen. Oft bleiben die Konkremente vollig latent; bisweilen 
kaun man siepalpatorisch oder durch Einfiihrung einer Sonde in den Ductus, am 
sichersten durch Rontgenuntersuchung feststellen. Wegen der Moglichkeit emeuter 
Entziindung sind die Speichelsteine chirurgisch zu entfernen. 

Auch die Submaxillar- und Sublingualdriisen konnen, wenn 
auch erheblich seltener, sich entziinden oder vereitern, teils im An­
schluB an Stomatitis, teils infolge von Konkrementen. 

Eine sehr ernste Folgeerscheinung der Vereiterung der Submaxillar­
druse ist die als Angina Ludovici bezeichnete phlegmonose Entziindung 
des Mundbodens, die sich durch eine unter hohem Fieber sich aus­
breitende, sehr schmerzhafte Schwellung und Rotung der Gegend 
zwischen den Unterkieferasten und dem Zungenbein zu erkennen gibt, 
das Kauen, Schlucken und Sprechen infolge des Druckes der Zunge 
vom Mundboden gegen den Gaumen stark erschwert und durch Fort­
schreiten zu Glottisodem mit Atemnot, in manchen Fallen zu Gangra.n 
del' Weichteile, zuweilen sogar zu Sepsis fiihrt. Die Mortalita.t betragt 
iiber 50%. Rechtzeitige chirurgische Hille ist unerlaBlich. 

Anomalien der Speiehelsekretion: SpeichelfluB (Ptyalismus, Salivation) 
tritt als Folge mechanischer Reize, z. B. beim Zahnen, ferner als Symptom ver­
schiedener Intoxikationen wie Jod-, Hg- uew. Vergiftung ein, ha.ufig in der Gravidita.t 
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sowie bei Hysterie. Der Fliissigkeitsverlust kann so betriiochtlich sein, daB es zur 
Verminderung der Harnmenge kommt. Therapeutisch sind am wirksamsten 
Atropin 3 mal taglich 1 Pille zu lis mg bzw. Eumydrintabletten. Verminderung oder 
Versiegen der Speichelsekretion (Aptyalismus) ist selten, findet sich bei Nerven­
leiden, auf psychogener Grundlage sowie verursacht durch entziindliche Prozesse. 
Es besteht lastige Trockenheit im Munde (Xerostomie). Man versuche Faradi· 
sieren der Parotis sowie Pilocarpin (subcutan 5 mg, allmahlich steigend oder von 
einer 2%igen LOsung 2 mal taglich 5, steigend bis auf 10 Tropfen). 

Krankheiten des Rachens. 
Vorbemerkungen: Der Rachen zerfallt anatomisch in den Nasen- und den 

Mundrachen. Ersterer gebort zum Cavum pharyngo-nasale und besitzt eine mit 
zylindrischem Flimmerepithel iiberzogene Schleimhaut, wahrend der Mundrachen 
mehrschichtiges Pflasterepitbel hat, das sich in den Oesophagus fortsetzt. Die 
Rachenschleimhaut enthalt in gro.Ber Menge Lymphadenoidgewebe in Form von 
Lymphknotchen. 1m iibrigen vgl. S. 62. 

Pharyngitis (Rachenkatarrh) kommt in akuter und chronischer 
Form vor. Der akute Katarrh tritt oft als Begleiterscheinung des 
S. 234 und 238 beschriebenen Katarrhs der oberen Luftwege auf oder 
leitet haufig eine katarrhalische Rhinitis ein. AuBerdem stellt er sich 
nicht selten im Verlauf verschiedener akuter Infektionskrankheiten, 
ferner bei gewissen Intoxikationen (Jod, Hg) ein; endlich entsteht er 
infolge von mechanischen und chemischen Reizen. Beschwerden sind 
vor allem lii.stiges Kratzen und Trockenheitsgefiihl im Hals. Objektiv 
sind Rotung und Schwellung der Schleimhaut sowie Schleim- und Eiter­
sekretion in wechselndem MaG vorhanden. 

Die Notwendigkeit .einer Behandlung besteht nur bei heftigen Beschwerden: 
Gurgeln mit warmem Kamillentee oder Tinct. Ratanhiae (15 Tropfen auf 1 Glas 
Wasser), wenn auch der Vorteil des Gurgelns meist iiberschatzt wird; SolJUldampe, 
ferner Inhalieren mit Emser oder N aGI-LOsung oder bei sehr heftigen Beschwerden mit 
einer anasthesierenden LOsung, z. B. Cocain 0,1, Bromnatr. 5,0 auf 200,0 Aqua dest. 

Die chronische Pharyngitis ist ein sehr haufiges Leiden. Sie entsteht 
vor allem unter der Einwirkung chronischer Schii.dlichkeiten, in erster 
Linie bei Rauchern sowie Schnapstrinkern, weiter als Berufskrankheit 
bei Lehrern, Sangern, Ausrufern, fast regelmaBig ferner bei dauernder 
Mundatmung infolge von Unwegsamkeit der Nase. Haufig ist sie Be­
gleiterscheinung einer chronischen Rhinitis oder Laryngitis. 

Die Symptome beschranken sich auf lokale Beschwerden, bestehend 
in Kratzen, Brennen und Trockenheitsgefiihl im Hals, haufigem Zwang 
zum Rauspern und oft trockenem Reizhusten namentlich morgens, 
mitunter mit sparlichem schleimigen Auswurf. In zahlreichen Fallen 
bemerkt der Patient den Katarrh erst bei akuten Verschlimmerungen. 
Objektiv konstatiert man einen Katarrh der hinteren und seitlichen 
Pharynxwand mit abnorm starker Rotung der Schleimhaut, erweiterten 
und geschlangelten Venen, eingetrockneten Schleimborken sowie haufigem 
Foetor ex ore. Oft sind die sog. Seitenstrange (S. 63) geschwollen. 
Bei der Pharyngitis granularis bewirkt die Schwellung der Follikel 
zahlreiche kleine graue, etwas prominente Knotchen, die mitunter 
ulcerieren. Der hypertrophische Katarrh ist bei jugendlichen 
Patienten oft mit erheblicher Wucherung des lymphatischen Gewebes 
in Form der adenoiden Vegetationen (vgl. S. 63) vergesellschaftet. 
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Der atrophische Katarrh (Pharyngitis sicca) ist durch eine blasse 
wie lackiert aussehende Schleimhaut charakterisiert. Er kommt bis­
weilen zusammen mit atrophischer Rhinitis vor und filldet sich u. a_ 
bei lndividuen mit chronischen konsumierenden Krankheiten. 

Die Thf'rapie der chronischen Pharyngitis bl',steht im Fernhalten der genannten 
Schiidlichkeiten, Beseitigung eines etwaigen Nasenlpiciens, sowie in lokaler Be· 
handlllng: Pinseln mit Mannlscher Losung (vgl. R 236) oder 5% Argent. nitric., 
10-20% Tanninlosung; vor dem Pinseln ist das Sekret stets sorgfaltig zu entfernen. 
Nasenspray sowie Spiilungen der Nase mit 1 % Borsaure wirken oft giinstig. 
desgleichen Jodkali intermittierend in kleinen Dosen (3mal tagl. 0,1-0,3). Evtl. 
.J.odtropontabletten. Bei der hypertrophischen Pharyngitis haben oft wiederholte 
Atzungen namentlich auch der Seitenstrange mit Chromsaure oder Trichloressig­
saure Erfolg. Kuren (Inhalieren, Gradierwerke, Trinkkur) in Badeorten wie Ems, 
Kreuznach, Soden i. T., Reichenhall, Salzbrunn, Salzungen usw. wirken namentlich 
bei wiederholter Anwendung giinstig; oft ist Klimawechsel auch ohne Badekur 
vorteilhaft. Die Nord- und Ostsee wirken meist· nachteilig. 

Der RetropbaryngeaJabsceG ist eine hauptsa.chlich bei Kindern in den ersten 
Lebensjahren auftretende eitrige Entziindung zwischen der Wirbelsii.ule und der 
hinteren Wand des Pharynx, die sich teils im Anschlull an eine Caries der Hals­
wirbel, teils als idiopathisches Leiden oder metastatisch bei akuten Infektionskrank­
heiten entwickelt, wobei Ausgangspunkt der Entziindung die hinter dem Pharynx 
in der Hohe des 2. und 3. Halswirbels gelegenen Lymphdriisen sind. Symptome 
sind hohes Fieber, zunehmende Erschwerung des Schluckens sowie Atemnot und 
Stridor infolge von Druck auf den Larynx, auch Cyanose. Wie bei der Gaumensegel­
lahmung kommt es iifter zum Regurgitieren von Fliissigkeit durch die Nase sowie 
zum }i'ehlschlucken. Sichere Zeichen sind vor allem V orwolbung der Rachenwand 
mit palpatorisch wahrnehmbarer Fluktuation, ferner starke Driisenschwellung am 
Kieferwinkel und Steifigkeit der Wirbelsii.ule. Bei nicht rechtzeitiger Entleerung 
des Abscesses durch Incision (bei hiingendem Kopf wegen der Aspirationsgefahr) 
besteht die Moglichkeit einer Mediastinalphlegmone oder bei Spontandurchbruch 
Ef!~tickllngsgefahr infolge von Eiteraspiration: bei rechtzeitigem Eingriff ist die 
Prognose giinstig. Bei Senkungsabscessen infolge von Wirbelcaries empfiehJt sich 
mehr die Eroffnung von auBen am JIals durch den Chirurgen. 

Krankheiten des Oesophagus. 
Vorbemerkungen: Der Oesophagus reicht von der Hohe des 6. Halswirbels 

hinter dem Ringknorpel bis zum 11. Brustwirbel; er hat eine Lange von etwa 25 cm, 
von denen 2-3 cm auf den Abschnitt zwischen Zwerchfell und Cardia entfallen. 
1m Thorax verlauft er im Mediastinum posticum, wo er den Aortenbogen und den 
linken Hauptbrollchus kreuzt, ferner mit den Nn. recurrentes bis zur Bifurkation 
der Trachea, mit dem linken Lungenhilus und dem linken Herzvorhof sowie beiden 
Pleuren in Beriihrung kommt. Die Entfernung von der Zahnreihe bis zum Beginn 
der Speiserohre betra.gt 15 cm, so daB eine eingt'fiihrte Sonde die Cardia in 40-45 om, 
die Stdle der Bifurkation in 25 cm Entfernung von den Za.hnen erreicht. An 
der Grenze zwischen Schlundkopf und Oesophagus verschliellt ein in der Wand 
befindliches polsterartiges Venennetz in der Rube den Eingang zur Speiserohre, 
deren Lumen sich beirn Schlucken oder bei Einfiihrung der Sonde offnet; die 
rnaximale Weite betra.gt etwa 2 cm. Unter den physiologischen Engen 
d~s. O~soph:tgus sind p~aktisch am wicht~st~n, weil am sta.rk.~ten ausgepra.gt, 
dleJemge hmter dem Rmgknorpel, ferner dIe m der Hobe der Blfurkahon sowie 
die Stelle des Hiatus oesophageus. Der S c b I u c k a k t zerfa.llt in zwei Phasen, die 
bllccopharyngeale Periode, in welcher der in der MundhOhle gl'formte Bissen 
durch .die Zungl'n- und Zungenbeinmuskulatur (Mylohyoideus und Hyoglossus) in 
den hmteren Rachenraurn und von dort durch die Pharynxmuskulatur in die 
Speiseriibre befordert wird, und die oesophageale Pel'iode, in der er durch die 
Peristaltik der Speiserohre in dieser zur Cardia fortbewegt wird. Die Cardia ist in 
der Ruhe geschlossen und offllet sich voriibergehend zurn Schlucken. Der Schluck­
reflex laBt sich besonders von der hinteren Pharynxwand und von der Zungen. 
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wurzel ausliisen. Der Oesophagus erhii.lt die Impulse fUr die Peristaltik von den ihn 
umflechtenden Nerven und Ganglien; er steht auBerdem unter dem EinfluB des 
Vagus und Sympathicus. Erregung des Vagus bewirkt Kontraktion der Oeso· 
phagusmuskulatur und Offnung der Cardia. Bei Auscultation des Oesophagus im 
Epigastrium zwischen Schwertfortsatz und linkem Rippenbogen oder. hinten neben 
der Wirbelsa.ule in der Hohe des ll. Brustwirbels ist kurz nach jedesmaligem 
Schlucken ein kurzes (bei Fliissigkeiten) plii.tscherndes, sog. Durchspritzgera.usch, 
sowie hii.ufig nach 5-7 weiteren Sekunden, besonders bei dickfliissigen Speisen, ein 
etwas lii.nger dauerndes, das sog. DurchpreBgera.usch wahrzunehmen (auch prima.res 
bzw. sekunda.res Schluckgera.usch genannt). Verzogerung oder Fehlen des Durch­
preBgera.usches deutet auf Stenosierung des Oesophagus hin. Die beste Methode, 
um sich tiber die Lage und Funktion des Oesophagus ein Urteil zu bilden, ist die 
Rontgenuntersuchung. Der Patient schluckt einen "Kontrastbrei", d. h. 
Mehlbrei mit Wismutcarbonat oder BariumBllHat oder eine daraus bereitete diinne 
Emulsion oder einen mit Quecksilber geftillten Gummischlauch und wird im 
1. schra.gen Durchmesser (vgl. S. 161) in sog. Fechterstellung durchleuchtet. Auf 
diese Weise kann man das Hinabgleiten der einzelnen Bissen von der Mundhohle 
bis in den Magen genau verfolgen. Sondenuntersuchung S. weiter unten (S. 337). 
Mit Hilfe des Oesophagoskops vermag man die Schleimhaut der Speiserorue 
direkt zu betrachten; doch ist das Verfahren technisch schwierig und fiir den 
Patienten Behr unbequem. 

Entziindungen und Ulcerationen des Oesophagus. 
Praktisch bedeutungsvoll sind die durch Verschlucken atzender 

Substanzen, namentlich von Sauren und Laugen entstehenden Ver­
anderungen, bei denen die Schleimhaut nekrotisch wird und sich in 
graue oder schwarzliche mit Blut durchsetzte Massen verwandelt (Oeso­
phagitis corrosiva). Bei sehr schwerer Verii.tzung dringt diese 
bis in die Muskelschicht und es kann sogar zur Perforation mit kon­
sekutiver eitriger oder jauchiger Mediastinitis kommen. In weniger 
schweren Fallen entstehen oberflachliche Geschwiire oder es stoBen 
sich die nekrotischen Schleimhautteile in kleineren oder groBeren Fetzen 
abo Die Beschwerden sind teils gering oder sie treten hinter den iibrigen 
schweren Krankheitserscheinungen zuriick, teils bestehen sie in starken 
Schmerzen, die zum Teil in den Riicken zwischen die Schulterblatter 
ausstrahlen und namentlich beim Schlucken sich bemerkbar machen; 
letzteres ist oft vollig unmoglich. RegelmaBig hinterbleiben narbige 
Verengerungen. Die Therapie besteht anfangs in Narkoticis sowie im 
Schlucken von Eisstiickchen. Die Kost solI ausschlie131ich fliissig sein. 
Spater nach Abklingen der akuten Erscheinungen beginne man recht­
zeitig mit der Sondierung (s. S. 337) als Prophylaxe gegen Stenosen­
bildung. 

Erweiterungen des Oesophagus. 
Es gibt diffuse und umschriebene Dilatationen der Speiserohre_ Die 

diffuse Erweiterung kommt vor einmal als Folge einer organischen 
Verengerung der Cardia, speziell bei Narhenstenose und bei Cardia­
carcinom (s. weiter unten), sodann ala funktionelle Storung ohne 
anatomische Verengerung der Cardia (sog. idiopathische Oesopha-
gusd ila ta tion). . 

Dieses Leiden. das sich ofter bei Patienten mittleren Alters, haufiger 
bei Mannern findet und oft mit neuropathischer Konstitution vergesell­
schaftet ist, macht anfangs nur wenig Beschwerden, bisweilen Druck-
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gefiihl hinter dem Sternum beirn Schlucken; spater ist der Schluckakt 
erheblich gestort, es entsteht das Gefiihl des Steckenbleibens des Bissens 
insbesondere beim Schlucken von festeren Speisen, schlieBlich regurgitiert 
Speiserohreninhalt, da irnmer nur ein Teil desselben in den Magen gelangt. 
Charakteristisch ist, daB dies im Gegensatz zu den organischen Stenosen 
meist nicht sofort, sondern erst einige Zeit bis zu einigen Stunden nach 
dem Schlucken erfolgt; ferner enthalten die heraufgewiirgten Massen, da 
sie nicht aus dem Magen stammen, keine HCI. Der Grad der Dys­
phagie zeigt zu verschiedenen Zeiten Schwankungen, die mitunter dem 
psychischen Verhalten des Patienten parallel gehen. Untersuchung des 
Oesophagus mit dicker Sonde ergibt meist eine auffallend leichte 
Passierbarkeit der oberen Teile, wogegen die Cardia vOriibergehend der 
Offnung durch die Sonde Widerstand leistet. Sehr charakteristisch ist 
das Rontgenbild, das eine starke, teils spindelformige, teils sack­
fOrmige Erweiterung des Oesophagus sowie eine nur sparliche Entleerung 
durch die Cardia zeigt. Das Leiden diirfte teils auf Funktionsstorungen 
der Oesophagusmuskulatur, teils auf nervosen Storungen speziell im 
Bereich des Vagus beruhen, zumal man bei organischer Schadigung des 
Vagus, z. B. bei Kompression durch Driisenpakete mitunter deutliche 
Motilitatsstorungen am Oesophagus beobachtet. In vielen Fallen liegt 
eine abnorme Erregbarkeit des Cardiasphincter vor (Cardiospasmns). Auf 
die Dauer erfolgt unter dem EinfluB der stagnie~enden Massen Reizung 
und Entziindung der Schleirnhaut, die die Dysphagie weiter versc~lim­
mern. 1m Verein mit der sich haufig entwickelnden Phobie der Patienten 
vor weiterer Zunahme der Beschwerden infolge des Essens bewirkt das 
Leiden auf die Dauer oft gefahrliche Grade von Unterernahrung. 

Therapie: Langsames Schlucken, fliissige und breiige Kost, eventuell Sonden· 
fiitterung. Bei ausgepragtem Cardiospasmus Bougierung (z. B. mit der Schreiber­
schen Dilatationssonde) oder Sprengung der Cardia nach v. Starck; doch s()11 
man es stets vorher mit Sedativa wie Brom, Luminal (speziell Luminaletten), mit 
Injektionen von Papaverin. hydrochlor. 0,04 und mit psychischer Behandlung 
versuchen. In manchen Fallen erzielt die Hypnose ausgezeichnete Erfolge. Ver, 
einzelt wurden Erfolge mit Adrenalin bzw. Sympatol beobachtet. 

Neuerdings ist man auf das Vorkommen von Hernien des Hiatus oe80-
phageus bzw. einer Hernia. para.oesophagea in der zweiten Lebenshii.lfte besonders 
bei a.dipiisen Pyknikern (S.663) aufmerksam geworden; ihr Symptomenbild ent­
spricht teils dem des Cardiospasmus, teils dem des Magengeschwiirs (eventuell auch 
mit Blutungen), teils dem der Angina. pectoris. 

Zu den circumscripten Erweiterungen des Oesophagus gehOren die 
Divertikel, unter denen Traktions- und Pulsionsdivertikel zu unter­
scheiden sind. 

Die Traktionsdivertikel sind kleine trichterfiirmige Ausstillpungen der Wand 
der Speiseriihre meist vorn, die dadurch entstehen, daB eine mit der letztereiJ. ver­
wachsene Lymphdriise schrumpft und auf sie einen Zug ausiibt. Der hii.ufigste Sitz 
ist die Gegend der Bifurkation. Klinisch machen sie in der Regel keine Erschei­
nungen, insbesondere ist das Schlucken nicht gestiirt. 1m Riintgenbild prii.sen­
tieren sie sich als zelt- oder zahnfiirmige Zipfel. Ausnahmsweise fiihren sie durch 
Perforation zu eitriger Mediastinitis, Pleuritis oder zu Durchbruch in die Bronchien 
mit konsekutiver Lungengangran. 

Erheblich seltener sind die Pulsionsdivertikel, deren Pradilektionsort die hintere 
Wand an der Grenze zwischen Pharynx und Oesophagus ist (Zenkersches Diver­
tikel). Sie linden sich vor allem bei alteren Mannern und entstehen in der Weise, 
daB nach Traumen, Steckenbleiben von Fremdkiirpern usw. die Oesophagusschleim. 



Verengerungen des Oesophagus. 337 

haut an umschriebener Stelle sich hernienartig zwischen den Muskeibiindeln aus­
stiilpt und schlieBlich unter dem Druck der vorbeigleitenden und zum Teil sich darin 
fangenden Bissen einen groBeren kugel- oder birriformigen Blindsack bildet, der 
zwischen Oesophagus und Wirbelsaule herabhiingt. Symptome sind vor allem die 
mit Zunahme des Divertikels wachsenden Schluckbeschwerden, die darauf beruhen, 
daB nach der Kahrungsaufnahme es zur Stagnation von Speiseresten im Divertikel 
kommt, die sofort oder nach einigen Stunden regurgitiert werden (keine HCI nach­
weisbar!); auch entsteht faulige Zersetzung des Divertikelinhalts mit starkem Fotor. 
AuBerdem komprimieren groBe Divertikel, wenn sie stark gefiillt sind, den Oeso­
phagus von auBen und konnen ihn dadurch fiir Speisen vollig unwegsam machen. 
Mitunter bilden sie nach dem Essen voriibergehend einen auBen am Halse neben 
der Luftrohre sichtbaren Tumor. Druck mit der Hand entleert den Inhalt in 
die Mundhi:ihle. Bei der Sondierung ist ein wechselndes Verhalten charakte­
ristisch, indem die Sonde einmal alsbald auf den Widerstand stoBt, weil sie sich im 
Divertikel fangt, das andere Mal den Oesophagus glatt passiert. Sehr charaktel'istisch 
ist das Rontgenbild, das einen rundlichen, nach unten bogenformig begrenzten 
Schatten ergibt. In fortgeschrittenen Fallen kommt es zu hochgradiger Unter­
ernahrung, manche Kranke verhungern buchstablich. 

Therapie: Manche Patienten verfiigen tiber eine gewisse Technik, mit Hille 
deren sie wenigstens einen Teil der Nahrung in den Magen gelangen lassen. Wichtig 
ist ,die regelmaBige Sondierung des Divertikels, um eine Stagnation zu vermeiden; 
viele Kranke vermogen sich selbst regeimaBig zu sondieren. Die einzig rationelle 
Therapie ist die operative Behandlung. 

Verengerungen des Oesophagus (Oesophagusstenosrn) 
spielen praktisch eine groBe Rolle. Als Ursache kommen in Frage am 
haufigRten Tumoren (Carcinome), ferner narbige Strikturen (namentlich 
nach Veratzungen), im Gefolge luetischer Ulcerationen sowie nach Ulcus 
pepticum cardiae, seltener Kompression des Oesophagus von auBen durch 
Geschwiilste, Driisenpakete, Aneurysmen, Pericardexsudate sowie Oeso­
phagusdivertikel (s. oben) , weiter steckengebliebene Fremdkorper sowie 
endlich Muskelspasmen. Die Stenosen nach Veratzungen lokalisieren sich 
mit Vorliehe an den physiologischen Engen (s. S. 344). Druck von auBen 
durch Tumoren usw. pflegt nnr eine maBige, niemals eine vollstandige 
Stenosierung zu bewirken. Die Symptome der Oesophagusstenose sind 
sehr charakteristisch. Das Schlucken ist in zunehmendem MaBe erschwert, 
was sich zunachst nur durch leichten Druck hinter dem Brustbein 
wahrend der Deglutition und beim Schlucken groberer und fester Bissen 
zeigt, spater bleibt auch breiige und schlieBlich sogar fliissige Nahrung 
stecken. Oft wird schon friihzeitig ab und zu ein Bissen wieder heraufge­
wiirgt; spater gehort das Regurgitieren der genossenen Nahrung zur Regel. 

Die entleerten Massen sind unverandert, enthalten keine freie HCI; Milch 
erscheint ungeronnen wieder. Dil' Muskulatur des Oesophagus oberhalb der Stenose 
pfiellt zu hypertrophieren, bisweilen jedoch steUt sich eine Tonusvermmderung ein, 
infoIge deren der Oesophagus sich in einen weiten schlaffen Sack verwandelt, eine 
Erklarung daftir, daB dill Entleerung bisweilen trotz eines noch nicht vollkommenen 
Verschlusses fast unmoglich wird. 

1m weiteren Krankheitsverlauf stellt sich zunehmende Inanition 
ein, die Kranken gehen schlieBIich unter den Zeichen extremer Ab­
magerung zugrunde. Die Diagnose stiitzt sich abgesehen von den 
charakteristischen Beschwerden auf den Befund der Sondierung und 
,"or all em der Rontgenuntersuchung bzw. der Oesophagoskopie. 

Die Sondierung erfoIgt am besten zunachst mit einer dicken Magensonde 
oder einer Quecksilber-Sonde. Geht sie durch, so ist die Annahme einer organischen 
Stenose widerIegt, im andern FaIlc versuche man es mit steifen Sonden, am besten 

v. Domarus, GnmdriO. 14. u. 15. Auf]. 22 
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mit Fisehbeinsonden mit Sehlundsehwamm. Die Hohe der Stenose ergibt sich aus 
der Zentimeterlii.nge des eingefiihrten Sondenteils (vgl. S.334). Cardiospasmus 
(S. 336) wird durch dicke Sonden namentlich unter Morphium- und Atropinwirkung 
iiberwunden. Steckenbleiben der Sonde hooh oben ist auf Divertikel verdachtig 
(s. oben). Die Sondierung speziell bei Carcinom ist wegen der Gefahr des falschen 
Weges und eventueller Perforation mit groBter Vorsicht auszufijhren. Stets schlieBe 
man vor der Sondierung Aneurysmen sowie Lebercirrhose wegen der bei dieser haufig 
vorhandenen Oesophagusvaricen aus. Vl)llig ungefahrlich und oft ergebnisreicher ist 
die Rantgenuntersuchung mit Kontrastspeise, die nicht nur ds.s Vorhandensein 
der Stenosen und ihre genaue Lage, sondem mitunter auch ihre Ursaehe erkennen 
IABt, indem Narbenstenosen gla.tte, Carcinome unregeImaBige Umrisse der Kon­
trastspeise im Bereich der Stenose zu zeigen pHegen. Probeexcisionen mit Hille 
des Oesophagoskops gestatten die histologische Diagnose. 

Die Therapie der Narbenstenosen besteht in systematischer Sondierung 
zwecks Dehnung der Narben, z. B. mit Trousseauscher Olivensonde oder Gott­
steinseher durch Wasserdruck ausdehnba.rer Sonde usw. Man schreitet von 
diinnen zu immer dickeren Sonden vor und laBt sie jedesmal 5 Minuten liegen. 
StArkere Ektasie des Oesophagus oberha.lb der Stenose erfordert regelmaBige Spii­
lungen. Die Nahrung sei maglichst konzentriert (Sahne, Butter, Eier), evtl. Nahr­
klysmen. Gelingt die Erweiterung der Stenose nieht (Kontrolle des Karper­
gewiehtes I), so ist die chirurgisehe Gastrostomie (Magenfistel) erforderlieh. Therapie 
des Carcinoma siehe unten. 

Niihrklysmen: Die Ernahrung durch Nahrklysmen ist stets eine reeht unvoll­
kommene, zumal groBere Fliissigkeitsvolumina sowie starker konzentrierte 
LOsungen yom Darm a.lsba.ld wieder ausgestoBen werden. Relativ gut resorbiert 
werden Kohlehydrate sowie Alkohol, in geringerem Grade emulgierte Fette und 
in nur sehr geringem Umfange gelOste genuine EiweiBkOrper. Die Dickdarm­
flora vermag Starke und Rohrzueker in Dextrose umzuwandeln; von den EiweiB­
karpem werden nur die Albumosen und Peptone bakteriell gespalten, die jedoch 
leicht reizend wirken. Man pflegt daher auf den Zusatz von EiweiBkorpem zu 
verziohten oder gibt sie in Form von den bis zu den Aminosauren abgebauten 
Nahrprapa.raten (in Mengen bis 10%) bzw. na.ch Leube als feingeha.cktes Fleisch 
mit Pa.nkreonzusatz. Als Kohlehydrate eignen sieh anstatt des leieht reizen­
den Zuckers (hoohstens 5%) besser das Dextrin (15-30%) bzw. die dextrin­
haltigen Kindermehle (Kufeke, Nestle, Theinhardt). Ala Vehikel wird 0,9% 
NaCI-Uisung verwendet, da diese eine Gewahr fiir moglichst weites Hinaufgelangen 
der Klysmen im Darm bietet und die Resorption fordert. Jedem Klysma soli 
1/2-1 Stunde vorher ein Reinigungseinla.uf vorausgehen (einmal am Tage). Das 
Klysma mBt man karperwarm und unter sehr geringem Druck bei rechter Seiteniage 
oder Beckenhochla.gerung einla.ufen unter Verwendung eines weichen eingefetteten 
Darmrohrs, da.s mindestens 8-10 em heraufreieht; bei Reizbarkeit des Darms 
empfiehlt sieh Zusatz von 5-lO Tropfen Tinct. Opii zum Klysma. Volumen 
des Klysmas hoohstens 250 cem, evtl. Wiederholung bis zu 3mal taglich. Sehr 
zweckmiBig ist statt dessen ein Tropfeinlauf mittels Nalatonkatheters und 
Schla.uchklemme (der Irrigator ist zweeks Warmhaltens mit Tiiehern zu umhiillen), 
Gesamtmenge bis 11 innerhalb 1/2-1 Tag. Die maximale mittels Nahrklysmas 
pro Tag dem Karper zufiihrbare Calorienmenge betragt nur etwa 800-1000. 

Langere Anwendung der Nahrklysmen scheitert oft an dersteigenden Reizbarkeit 
des Mastdarma. Entziindliehe Prozesse des Darms bilden von vomherein eine 
Kontraindikation. Beispiele fiir Nahrklysmen: 30 g Kindermehl, 2 Eigelb, 1 EB­
loffel Rotwein, 200,0 phys. NaCI-Uisung oder 250,0 Milch, 2 Eigelb, 1 Messerspitze 
NaCl, 1 EBloffel Kraftmehl, 1 EBlOffel Wein (Boas); Tropfklysma naeh H. Stra uB: 
250 cem Bouillon, 30 g Traubenzueker, 30 eem Rotwein, 700--800 cem Wasser. 

Oesopbaguscarcinom. 
Der Speisel'ohrenkrebs ist ein haufiges Leiden, das vor allem Manner 

in hOherem Alter, namentlich Potatoren befallt. Pradilektionsorte sind die 
Rohe der Bifurkation sowie nachstdem das untf;lre Drittel des Oeso­
phagus und die Cardia. 



Krankheiten des Magens und Zwolffingerdarms. 339 

Es handelt sich stets um ein Plattenepithelcarcinom, und zwar tells um weichen 
Medullarkrebs, teils um harten Scirrhus; er pflegt in der Hohe von mehreren Zenti­
metern eine ringformige Stenose, seltener eine flache nicht stenosierende Geschwulst 
zu bilden. Ulceration des Tumors ist die Regel. 

Die Sy m pto m e sind die der S. 337 beschriebenen Oesophagusstenose, 
und zwar wird hier das Schluckhindernis auBer durch den Tumor durch 
den haufig begleitenden Krampf der Speiserohre in der Nachbarschaft 
desselben gebildet. Nicht selten kann im Verlauf des Leidens infolge 
geschwiirigen Zerfalls der Geschwulst vorubergehend eine Besserung 
der Schlingbeschwerden eintreten. Haufig sind BIutungen, die sowohl 
spontan wie insbesondere nach Sondierung auftreten. Letztere ist daher 
mit groBter Vorsicht auszufuhren auch wegen der Moglichkeit der Per­
foration (vgl. Oesophagusstenose). Von groBter Bedeutung fUr die fruh­
zeitige Erkennung ist die Rontgenuntersuchung (vgl. S. 335). 1m weiteren 
Krankheitsverlauf entwickelt sich neben der durch die Stenose be­
wirkten Inanition zunehmende Kachexie (Definition vgl. S. 288, FuBnote). 
Metastasen entstehen in den Drusen im Mediastinum sowie im Verlauf 
des Ductus thoracicus; haufig ist eine palpatorisch wahrnehmbare Drusen­
metastase in der linken Supraclaviculargrube, ferner infolge von Druck 
auf den Recurrens linksseitige Stimmbandparese, gelegentlich auch eine 
Bronchostenose (vgl. S. 288). Nicht selten vereitert das Carcinom oder per­
foriert in die N achbarschaft; es entstehen z. B. eine Oesophagobronchial­
fistel mit konsekutiver Lungengangran, ferner jauchige Pericarditis oder 
Pleuritis. Carcinome des unteren Drittels gehen mitunter auf den Magen 
uber. Metastasen in den anderen Organen kommen relativ selten 
vor; Lebermetastasen beobachtet man haufiger bei Krebs des unteren 
Abschnitts. Oft besteht neben dem Carcinom eine Lungentuberkulose. 
In seltenen Fallen kann der Tumor, wenn es sich um ein £laches, nicht 
stenosierendes Carcinom handelt, bei Lebzeiten unerkannt bleiben oder 
erst durch die Folgeerscheinungen (z. B. Lungenkomplikationen) be­
merkbar werden. Die Kranken gehen entweder an Marasmus und 
Inanition oder haufig infolge der erwahnten Komplikationen, oft auch 
an Schluckpneumonie zugrunde, in der Regel im Laufe eines Jahres 
nach dem Beginn der ersten Symptome. 

Therapie: Mit lokaler Radiumbehandlung werden mitunter Erfolge beobachtet. 
1m iibrigen rein symptomatische Behandlung: Systematisches mit groUter 
Vorsicht (siehe oben) durchgefiihrtes Sondieren; Narkotica gegen die kompliZieren­
den Spasmen (z. B. 1/2-1 mg Atropin oder 1-2 mg Eumydrin oder 0,01 Cocain, 
alles per os oder subcutan 2-3 mal taglich 10 Minuten vor dem Essen). Gegen die 
Stagnation evtl. Spiilungen oder zur Desinfektion aIle Stunde 1 EBloffE'l 1 % H20,. 
Fliissige oder breiige calorienreiche Kost. Evtl. Sondenfiitterung. Die Anlegup.g 
einer Wit z e I schen Magenfistel kann den Krafteverfall unter Umstiinden aufhalten. 

Krankheiten des Magens und ZwOlffingerdarms. 
Vorbeml'rkung~u: Die Inspektion des Abdomens ergibt oft auch beziiglich 

des Magens diagnostische Anhaltspunkte. Man achte auf den Zustand der Bauch­
decken und den Fiillungszustand des Abdomens bzw. auf das Vorhandensein von 
MeteorismuR (das Niveali des Abdomens erhebt sich dabei ii ber das des Thorax), sowie 
auf etwaige sicht bare Teile der Baucheingeweide, insbesondere von Tumoren herriih­
rende Vorwolbungen und an den Bauchdecken sich abzeichnende Teile des Magens. 
Oft ist das einzige bei der Inspektion wahrnehmbare, auf eine abdominelle 
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Erkrankung hinweisende Zeichen das Verstrichensein des Nabels. Zur Inspektion 
gt'hOrt nicht zuletzt aUl'h die Besichtigung der Zunge Bowie des Gebisses. Die 
Pal po. t ion ergibt oft wichti~c Befunde, vorausgesetzt, daB es gelingt, den Patienten 
zu volliger Entspannung der Bauchdecken zu bringen; hierzu dienen verschiedene 
Kunstgriffe, vor aJIem Ablenkung der Aufmerksamkeit. z. B. dutl'h ein Gesprach, 
femer Anziehen der Beine und tiafes Atmen und endlich die oft recht aufsahIuB. 
reiche Untersuchung im warmen Bade. 

Man verabsaume tibrigens niaht, auf epigastrischt' Hernien in der :M:ittel· 
linie zu fabnden, die oft infolge ihrer Kleinheit tibersehen werden. 

Der Magen zerfil.llt anatomisch in die Pars cardiaca, weiter den unmittelbar 
unter der Zwerohfellkuppe gelegenen Fornix, dessen Konvexitat den hoohsten Punkt 
des Mageni! bildet, das sioh daran anschlieBende Corpus als Pars media sowie die 
Pars pylorica (Antrum pyloricum). Feste Punkte des Magens sind die Cardia, 
durch die er mittels des Oesophagus an dem Zwerchfell, sowie der Pylorus, an 
welchem er mittels des Lig. hepatoduodenale an der Leber befestigt iet. Die iibrigen 
Teile sind in erheblichem Umfange beweglich und in ihrer Lage und Form von dern 
jeweiligen Fiillungszustand des Magens wie auch von dem Verhalten der benach· 
barton Bauche~eweide abhangig. 1m Gegensatz zur Leiche zeigt der Magen 
beirn Lebenden 1m leeren Zustand die Form eint's Stierhorns, dessen Spitze dem 
Pylorus entspricbt, in gefiilltem Zustand die Form eines schIauchfOrmigen, mehr 
oder weruger vertikal herunterhangenden Sackes. 1m einzelnen spielen individuelle 
Unterschiede, der EinfluB der Korper/age, femer der Kontraktionszustand der 
Magenmuskulatur Bowie der Bauchdecken eine groBe Rolle. 

Genaueren AufschIuB iiber die Magenform lieferte erst die Rontgenunter. 
8uchung mit einer Kontrastmahlzeit (Brei mit 60-70 g Bismuth. carbon. bzw. 
120 g Bariumsulfat puriss. fiir Rontgenzwecke, Merck.Darmstadt). Hier zeigt 
der Magen normal die sog. Angelhakenform (vgl. Abb. 54), d. h. einen langeren 
absteigenden vertikalen [Fornix 1 + Corpus] und einen kurzen aufsteigenden 
pylorischen Teil. Der Abstand zwischen dem tiefeten Teil der groBen Kurvatur 
("Magenpol") und dem Pylorus ist die sog. HubhOhe. Der Pylorus reicht bie zu 
etwa 3 cm iiber die Mittellinie nach rechts heriiber. Der Magenpol reicht normal 
bis 3 cm unter den Nabel (Nabelhohe = 3. Lendenwirbel). Die gelegentlich beirn 
Mann vorkommende sog. Stierhornform des Magens, bei der der Pylorus den 
tiefsten Punkt bildet, so daB eine HubhOhe zu fehIen scheint, beruht tatsachlich 
nur auf einer Drehung der Pars pylorica nach hinten, wie die DurchIeuchtung in 
Schragetellung zeigt. In RtickenJage geht normal die Angelhakenform in die Stier· 
hornform tiber. Wichtige AufschIiisse ergab neuerdinge das Rontgenstudium des 
MagenschIeimhautreliefs unter Anwendung besonderer Technik. 

Die Muskulatur des Magens bildet drei Schichten, die in Lange., Quer. und 
schragen Ziigen verlaufen; auf ihnen beruhen die peristolische Funktion oder der 
Tonus des Magens, d. h. die Fahigkeit der Wand, sich um den Inhalt zu kon· 
trahieren, sowie die als Peristaltik bezeichneten Bewegungsvorgange. Nach 
der Starke der Muskulatur zerfallt der Magen in zwei funktionell verschiedene 
Abschnitte, den Fornix· und Corpusteil mit relativ schwacher und den Pylorus. 
abschnitt mit stark entwickelter Muskulatur. Ersterer, der sog. Hauptmagen 
(Saccus digestorius), dient der Verdauung, wahrend dem Pylorusmagen 
(Canalis egestorius) die Rolle des Motors obliegt. An der Grenze beider liegt 
eine am Leichenmagen besonders deutliche Enge (der sog. Isthmus ventriculi 
von Aschoff). 

1m einzelnen besteht die motorische Funktion des Magens darin, den an· 
kommenden Speisebrei zunachst in Schichten derart anzuordnen, daB die zuletzt 
geschIuckten Portionen zentralliegen, alsdann ihn im pylorischen Abschnitt durch· 
emanderzumischen und schlieBlich in den Darm auszupressen. Die Rontgen. 
un t er such ung vor dem Leuchtschirm ergibt folgendes : die Kontrastspeise sammelt 
sich zunii.chst dicht unter der Cardia in Form eines Keiles an, dessen Spitze mit 
zunehmender Fiillung nach unten fortschreitet, wahrend zugleich im Fornix eine 
als Magenblase bezeichnete Luftansa.mmlung (normal quergestellt) sichtbar wird, 
die dauemd vorhanden ist. Bei weiterer Fiillung gleitet ein Teil des Breies von 
der Spitze des Keiles nach unten zum Magenpol. Beide Depots vereinigen sich 

1 Friiher auch als Fundus bezeichnet. 
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apater unter Zunahme des Lii.ngs- und Breitendurchmeasera des Magena, der' 
achiieJ3lich die oben beschriebene Form zeigt. Eine des Mteren vorhandene schmale, 
weniger intensive Schattenschicht zwischen Magenblase und Breischatten beruht 
auf Ansammlung von Magensaft (sog. Intermedmrschicht). Die normale Peristal tik 
besteht in vom Fornix fortschreitenden zunachst flachen, nach dem Pylorus zu 
tiefer weroenden Wellen namentlich an der groJ3en Kurvatur. Kurz vor dem 
Pylorus erfolgt voriibergehend eine ringformige, sphincterartige Einschniirung 
der groJ3en und kieinen Kurvatur, so daJ3 es zeitweise zur volligen Abtrennung 
vom Corpus kommt. In dem zwischen ersterer und dem Pylorus gelegenen Antrum 
pyloric!IDl erfolgt eine ausgiebige Pendel- resp. Mischbewegung mit fortwahrender 
Formanderung dieses Abschnittes, bis der Pylorus den Inhalt schubweise ins 
Duodenum entleert. Normal ist der Magen IlItCh 6 Stunden vollig leer. 

In Ermangelung des Rontgt>nverfahrens kann man zur Priifung der Motilitat 
den Magen nach einer Probemahlzeit (a. unten), mit Zusatz von 1 Teeloffel Korint.hen 
zum Pessel-en Nachweis, na<'h einigen Stunden ohne Zwischenmahlzeit bzw. am 
andern Morgen au>!hebern; unter 
normalen V E'rhaltnissen werden 
schon nach 7 Stunden keineSpeise. llallcnbla .............. .... .. . 

l'este mehr gefunden. 
Sekretorische Funktion Angulus __ __ _ 

des Magens: Dcr niichterne ventriculi ... 
Magen ist leer oder enthalt nur B Ib d 

M h h U dUesni UO" " geringe engen sc wac saurer 

Pyloru. · .. 
Antrum 

pylOJI~um . 
«'81>8I1s 

ege.tm ius) ..-

phlnrtcr' 
antrl 

Sabelmarke 

- -- Corpus 

_ ... . .. _llagensack 
oder Sinus 

Fliissigkeit. Der Magensaft wird 
hauptdachlich von den Schleim· 
hautdriisen des Fundus und Cor· 
pus sezerniert, der Reiz zur Sekre· 
tion geht besonders vom Antrum 
aus (wie Beobachtungen nach 
operativer Entfernung diesesTeils 
lehren). Er enthalt HCI, Pepsin 
und Labferment; letztere beiden 
(wahTl!cheinlich miteinander iden· 
tisch) werden als unwirksame 

Abb. 54. Rontgenbild des normalen Magens. 

Zyrnogene erzeugt und erst durch die HCI aktiviert. Die anniihernd konstante Kon· 
zentration der HCI betragt 0,3--0,5% (was einem PH von 1,5-2,2 cntspricht), die 
Menge des Magensaftes in 24 Stunden 3-5 1. Die Sekretion erfolgt vor aHem bei 
Anwesenheit von Speisen irn Magen, namentlich von Fleisch und extraktivstoff· 
haltigen Nahrungsmitteln wie Fleischbriihe usw., sowie von Gewiirzen, ferner unter 
der EinwirkullJl: der Rostprodukte tierischen und vegetabilischen Ursprungs, aber 
auch auf psychischem Wege beim Anblick. Geruch oder dcr bloJ3en Vorstellung von 
appetitreizenden Speisen (sog. Appetitsaft). schlieJ3lich auch unter der Einwirkung 
des Kauens. Sie wird gehemmt durch die Anwesenheit von Fett (insbesondere von 
Butter, dagegen nicht von andcren Fetten wiez.B. von Margarine, die oft sogar 
umgekehrt wirken). Wegen der bedeutsamen Rolle derPsyche fiir die Saftsekretion 
ist es bei sensiblen Patienten oft erwiinscht, sie mit der Ausheberung des Magens 
durch die Sonde unvorbereitet zu iiberraschen. Histamin (0,5 mg subcutan) regt 
besonders intensiv die HCI·Sekretion an. Neben der direkten Bedeutung fiir die 
Verdauung steht die Abscheidung von HCl irn Magen auch im Dienste der Saure. 
basenregulation des Blutes; beispielsweise kompensiert der Organismus die bei 
starker Muskelarbeit entstehende Milchsaurezufuhr zurn Blut auJ3er dureh Atmung 
und Nierenfunktion durch vermehrte HCI-Sekretion des Magens. 

Wissenswert ist sowohl die BCI·Konzentration wie die Menge des a.b. 
geschiedenen Saftes. Erstere, der sog. aktuellen Reaktion, d. h. dem Gehalt an 
freien B-Ionen 1 entsprechend, ist von aus!<Chlaggebender BedE'utung fiir die 
optimale Wirksamkeit des Pepsins, wclche bei eincm PH von 1,8 liegt. Die HCI. 
Menge ist ein Ausdruck fiir die sekretorische Leistung des Magens. 

Zur Priifung des Chemismus verabreicht man eine Probenahrung von 
konstanter Zusammensetzung, z. B. das Ewaldsche Probefriihstiick (P .. F.): 

I Vgl. S. 530. 
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1 Tallse Tee und 2 Semmeln oder besser, weil sie den Magensaft starker lockt, I Tasse 
Fleischhriihe aus 1 Bouillonwiirfel oder 5 g Liebigextrakt sowie 1 Semmel; man 
hebert 45 Minuten spii.ter mit dem Magenschlauch aus, oder man gibt eine Riegel­
sche Probemahlzeit (P.-M.): 1 Teller Fleisrhbrtihe, 150 I! Beefsteak oder Fleisch· 
piiree, 100 g Kart.offelpiiree, 50 g Brot, 1 Glas Wasser, Ausheberung nach:l Stunden. 
Untersuchung des Ausgeheberten: Feststellung der Menge sowie des etwaigen 
Vorhandenseins zahlreiC'her groberer Brockl'n (normal feine Verteilung; man 
vergElf'se nicht auf die ResC'haffenheit der Zahne zu achten!) sowie des Geruchs, 
der normal nicht unangenehm I1romatisch ist. Rei normaler Saftmenge hildet diese 
etwa die HaUte des in einem MeBzylinder sich absetzenden Volumens des AU8' 
geheberten (Schichtungsquotient 50%). Neuerdings verwendet man neben 
dem Probefriihstiick den sog. Alkoholprobetrunk (300ccm 5%iger Alkohol: 
Ausheberung nach 30 Minuten) oder eine Coffeinreizloaung (0.2 Coffein. pur., 
300 Aq. dest., evtl. mit 2 Tropfen 2% Methylenblaulosung); mit einer sog. Ver­
weilaonde erhalt man Aciditatskurven, die diagnostisch von hohem Wert sind. Aus 
dem Magen stammender Schleim iat mit dem Inhalt innig vermischt und pflegt 
sich am Boden des GefaBes zu aammeln, verschluckter Schleim achwimmt oben. 
Priifung mit blauem Lackmuspapier, das sich normal rot farbt. Saure Reaktion 
\Vird erzeugt durch freie HCl, ferner durch an EiweiB und organische Basen 
gebundene HCl sowie pathologische organische Sauren (Milch-, Essig- und Butter­
aaure). Ein spezifisches, absolut sicheres Reagens auf freie HCl ist die Gtinz­
burgsche Probe mit Phlorogluzin-Vanillin (Purpurrotfarbung bei vorsichtigem 
Abrauchen auf Porzellandeckel). Fiir die Feststellung der aktuellen Reaktion 
(s. oben), die genau nur mit komplizierter elektrometrischer Methode gemessen 
werden kann, geniigt in praxi die Anwendung gewisaer Farbindikatoren, so vor 
aHem die Probe mit Kongorotpapier, dall aich bei geniigend freier HCI intensiv 
blau ([H.] > 10- 3), im andern Fall braunlich-violett farbt. Die quantitative Re-

stimmung der HCl-Menge, der aog. Aciditat, durch Titration mit -16 NaOH (4 g Xtz­

natron in 11 Aqua dest.) geachieht am beaten fiir die Gesamtaciditat mit Phenol· 
phthalein als Indikator, fiir die freie HCl mit Giinzburg (s. oben) oder besser mit 
Topferschem Rea.gens (0,5% Dimethylamidoazobenzol); letzteres farbt sich durch 
HCl rot, sein Umschlag in Lachsfarben bei Zusatz von NaOH entspricht der aktuellen 
Aciditatl (a. oben). Bei Fehlen der freien HCI ist es mitunter von Wert, das HCI· 

Defizit kennen zu lemen, das man durch Titration mit W HCl mit Gtinzburg fest­

stellt. Hierfiir ist besonders das Alkohol· bzw. Coffein·P.-F. (s. oben) geeignet, da sie 
im Gegensatz zu der Probenahrung keinerlei HCI·bindende Substanzen enthalten 2. 

Von pathologischen Sauren, die sich bei Feblen der freien HCI finden, ist 
diagnostisch die wichtigate die Milchsaure, derenNachweis aber nur bei Feblen 
derselben in der genossenen Nahrung (Brot, saure Milch, Sauerkraut!) von 
Wert ist, am besten daher am Probefriihsttick geftihrt wird. Zu ihrer Feststellung 
dient das Uffel mannsche Reagens (1 % Carbolsii.ure 30 ccm + 3 Tropfen offic. 
Eisenchlorid), dessen Farbe bei positivem Ausfall von Violett in Gelbgrtin um· 
scblagt. Einfacher und 8icherer ist der mikroskopische Nachweis von Milchsaure­
stabchen im Magensaft (s. unten). 

Rei Kontraindikation der Anwendung der Magensonde, Z. B. bei Aneuryama 
aortae, bei Lebercirrhose (Varicen des Oesophagus!) Bowie bei Ulcus und Ulcus­
verdacht (vorher ist eine Stuhluntersuchung auf okkultes Blut vorzunehmen!) 
vermag die Sahlische Des m oid pro be tiber das Verdauungsvermogen des Magens 
zu orientieren: ein mit Methylenblau gl'fiilltes Gummibeutelchen, das mit Catgut­
faden (d. h. rohem Bindegewebe, S. unten) zugebunden ist, offnet sich nur dann im 

1 Aktuelle und Titrationsaciditat fallen hier praktisch deshalb zusammen, wei! 
die HCl als starke Saure maximal dissoziiert ist, wenigstens solange. als, wie Z. B. 
auch beim Ewaldschen P.-F .• nicht andere die Dissoziation herabsl'tzende Sub­
stanzen wie EiweiBkorper, organische Sauren usw. anwesend sind. Anders liegt 
der Fall bei Stagnation wie z. B. bei Pylorusverengerllng. 

2 Voraussetzung ist allerdings hierbei, daB der Magensaft weder Duodenalsaft 
(Galie), noch Blut, Schleim oder groBere Mengen von Speichel enthalt, die samtlich 
HCl zu binden vermogen. 
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Magen, wenn letztere durch den MagellRaft verdaut und geliist werden; norma] 
erfolgt innerhlllb von 20 Stunden Blaugriinfarbung des Hams infolge von Re­
sorption des Farbstoffs. 

Die Gesamtacidita.t betrii.gt normal auf 100 ccm Magensaft nach einem Probe­
friibst.iick 30-60. nacb einer Probemahlzeit 50-80, die freie HOI 20-40. Rei Fehlen 
der freien HOI priife man auch auf das Vorhandensein von Pepsin: mehrere scharf­
kantig zugeschnittene Stiickchen von hartgekochtem HiihnereiweiB werden mit 
10 cem Magensaft + 2 Tropfen offic. HOI im Brutschrank gehalten; nach spiiotestena 
12 Stunden findet man normal entweder vollige Aufliisung der Stiickchen oder 
wenigstena AndauUIll!: der Ranten. 

Von diagnostischer Bedeutung ist ferner auch die mikroskopische Unter­
suchung des Magenaaftes. Speisereste wie Stii.rkekOrner (Blaufii.rbung mit Lugol­
scher LOsung), quergestreifte MuskeHasern, Erythrocyten, Pfla.nzenteile usw. im 
niichternen Magen sind pathologisch. Die langen Boas-Opplerschen Ba.cillen 
weisen auf Milchsii.uregarung bin; Sarzinehii.ufchen (gelbe warenballenartige 
Tetraden) sowie Hefezellen sprechen fiir Stagnation. 

Sehr wichtige Aufschliisse vermag die Gastroskopie zu geben, deren Technik 
aber groBe Vbung voraussetzt. 

Auch die Untersuchung der Faeces liefert oft Anbaltspunkte zur Reurteilung 
von Erkrankungen des Magena, so insbesondere die Anwesenbeit von Blut sowie 
von groBeren Mengen von Bindegewebe (s. S. 369, Abs.2). 

Die resorptive Tatil!keit des Magena ist nur unbedeutend; resorbiert werden 
in geringer Menge aus waBrigen LOsungen Zucker, Pepton, NaCI, g:leichzeitig wird 
von der Schleimhaut Wasser in den Magen als sog. :Verd iinnungssekretion aus­
geschieden. Wasser wird nicht resorbiert, dagegen in erheblichem MaBe Alkobol. 

Die pbysiologisebe Bedeutung des Magens besteht einmal darin, daB er ein 
Reservoir fiir die Speisen bildet, wodurch die Nahrungszufuhr sich auf wenige 
Mahlzeiten in 24 Stunden besch.rii.nken laBt, uDd ferner darin, daB in ibm die 
Verdauung speziell der EiweiBkorper eingeleitet wird. Letztere werden bis 
zu den Albumosen uDd Peptonen (aber nicht weiter) zerlegt; rohes Binde­
gewebe wird ausschlieBlich vom Magen, nicht vom Darm verdaut. Vor­
aussetzung fiir die Eiweillverdauung ist das Vorhandensein von freier HOI. 
Auch die Lockerung von pflanzli che m Stiitzgewebe, der sog. Mittellamelle, 
ist eine wichtige Aufgabe der Magenverdauung. Ebenao wird das KlebergeriiBt 
d6fl Brotes verdaut. Das Resultat der MagenvE"rdauung ist somit ein Auseinander­
fallen der Speisebrocken in kleine Partikel. Das vom Mundspeichel stammende 
Ptvali n lIetzt zunii.chst auch noch im Magen seinE" Wirkung, d. h. die Verzuckerung 
der Kohlehydrate fort, soweit es sich in den zentralen, mit HOI noch nicht ver­
mischten AbRchnitten des Inbaltes befindet (vgl. oben), zumal immer nur die peri­
pberischen Teile de!! letzteren mit dem Magenaaft in Beriihrung kommen und 
durch die Verdauung in LOsung gehen. Der verfliissigte Teil des Inhaltes gelangt 
in das Antrum p~loricllm. Rei Anwesenbeit groBerer Fettmengen kommt es hii.ufig 
zu einem RiickfhlB von Duodenn.lsaft mit Galle und Trypsin in den Magen. 
Das gleiche findet bei heftigem Erbrechen statt. Endlich kommt dem Magenaaft 
elUe gewisse baktcrizide Kraft gegeniiber patbogenen Keimen. demDach eine 
Desinfektionswirkung zu. 

Die Entleerung des Magena durch Offnung des Pylorus erfolgt nicht regell08, 
sondern nach einem gewissen Rbythmus, der von der QuaIita.t der Nahrung und 
den SekretioIlsverhiiltnisseD des Magens abhangt und vom sog. Pylorusreflex ge­
regclt wird. Ubertritt von saurem Mageninhalt Bowie von Fett in den Darm fiihrt vom 
Duodenn m aus reflektoriscb vpriibergehend VersehluB des Pylorus herbei. bis der 
Mageninbn.lt weiter verdaut ist, so daB eine Uberladung des Duodenums vermieden 
wird. Damit hii.ngt zusammen, daB hohe HOI-Werte oder Speisen. die viel HOI an. 
locken, wie z. B. Flpisch, eine langsamere Entleerung des Magena bewirken. Das 
gleiche gilt allcb vom Fett sowie von SiiBi~keiten. Da nun das sog. Sii.ttigungs­
gefiihl zu einam Teil von der Zeitdauer der Magenfiillung abhii.ngt, wird 
erklii.r1ich, wie letzteres bei niederen Saurewerten bzw. z. B. bei vegetabiliscber 
KOilt mit gerinlZem Gehalt an "Safttreihern" ader bei fettarmer K08t nur kurze 
Zeit anbii.lt. Refl~ktorischer PylorusverschluB vom M agen aus erfolgt gegeniiber 
festen Bestandteilen des Mn./Zeninhaltes. abnorm kalten und heiBen Speisen Bowie 
anisotoniscben LOsungen, auBerdem bei Schmerzreizen. 
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Unter normalen SekretionsverhiHtnissen zeigen die verschiedenen Speisen 
je nach ihrer Qualitiit und ihrer chemischen und physikalischen Beschaffenheit 
eine versehiedene Verweildauer im Magen. So verlassen den Magen innerhalb 
1-2 Stunden z. B. 100--200 g gekochte Milch, 100 g weiche Eier, innerhalb 2 bis 
3 Stunden 200 g Kaffee mit Sahne, 100 g Riihrei, 250 g gesottenes Kalbshirn, je 150 g 
Kartoffelbrei, Salzkartoffeln, Kirschenkompott, 200 g gesottener Schellfisch, 70 g 
WeiBbrot oder Zwieback; innerhalb 3-4 Stunden 230 g junges gesottenes Huhn, 
250 g gesottene Taube, 195 g gebratene Taube, 160 g roher oder gekochter Schinken, 
lQO g magerer Kalbsbraten, 100 g gebratenes Beefsteak, je 150 g Schwarzbrot, Reis, 
Spinat; 4--5 Stunden: 210 g gebratene Taube, 250 g gebratenes Beefsteak, 100 g 
Rauchfleisch in Seheiben, je 250 g gebratener Hase und Gans, 140 g Linsen als 
Brei, 200 g Erbsbrei, 150 g gesottene Schnittbohnen (ausfiihrliche Tabelle nach 
Penzoldt, vgl. Lehrbiicher). Geringe Verweildauer der Speisen ist im allgemeinen 
identisch mit ihrer "Bekommlichkeit", was aber nur fiir den Magen gilt. 1m 
iibrigen ist diese ein relativer Begriff, dessen genauere Priicisierung jeweils von del' 
Art des zu behandelnden Leidens abhiingt. 

Gastritis (Magenkatarrh). 
Die Gastritis stellt einen sowohl in akuter wie chronischer Form 

auftretenden entziindlichen Reizzustand der Magenschleimhaut dar. 
Sie ist gekennzeichnet durch vermehrte Schleimbildung, Schwellung 
und Rotung der Schleimhaut; gelegentlich kommen auch kleine Blutungen 
vor, in ganz schweren Fallen beobachtet man circumscripte Nekrosen 
mit Schorfbildung. Die Gastritis ist ein haufiges Leiden. Ihre genauere 
Kenntnis beim Lebenden datiert seit Einfiihrung der Gastroskopie. Ihre 
Bedeutung liegt u. a. in der ursachlichen Beziehung zur Achylia (s. 
unten). 

Als ursachliche Momente der aku ten Gastritis sind fiirdie leichte:.:en 
Formen Uberladung des Magens, GenuB von zu heWen oder zu kalten 
Speisen, schlecht gekaute Nahrung, ein mangelhaftes GebiB, sowie vor 
allem verdorbene Nahrungsmittel (infektiOse Gastritis), gelegentlich wohl 
auch Verschlucken von infektiosem Material aus der Mundhohle (Anginen} 
zu nennen. Schwere Gastritis mit Schleimhautnekrosen beobachtet man 
bei Vergiftungen mit atzenden Substanzen (Sauren, Laugen, Carbol, 
Sublimat, Phosphor,Arsen). AuBerdiesen, einedirekteLasion der Magen. 
schleimhaut bewirkenden Noxen kommt als zweite Gruppe unter den 
Ursachen der Gastritis die hamatogen·toxische Entstehung in Frage, 
wie sie z. B. im Verlauf von Infektionskrankheiten beobachtet wird; 
nachgewiesen wurde sie bei Pneumonie, Scharlach, Sepsis. 

Der akute ~Iagenkatarrh, der am haufigsten nach Diatfehlern vor­
kommt ("Magenverstimmung"), au Bert sich in dyspeptischen Be­
schwerden wie Druck in der Magengegend, Appetitlosigkeit, Wider· 
willen gegen Nahrungsaufnahme, der sich bis zu wiederholtem Er· 
brechen steigern kann, fadem pappigen Geschmack, dick belegter Zunge, 
Bowie meist ziemlich heftigem Foetor ex ore. Das Allgemeinbefinden 
pflegt stets beeintrachtigt zu sein; Mattigkeit und gemiitIiche Verstim· 
mung sind in der Regel vorhanden. Auch die Darmtatigkeit ist oft 
gleichzeitig gestort, teils in Form von Obstipation, teils von Diarrhoe. 
Temperatursteigerungen bis 38 0 kommen vor; hoheres Fieber spricht 
gegen einfache Gastritis, ebenso der Nachweis einer MilzvergroBerung. 
Herpes beobachtet man mitunter bei fieberhaftem Verlauf. 



Gastritis. 

Bei Untersuchung des Mageninhaltes nach Probefriihstiick, die indf'ssen meist 
iiberHiissig ist. findet man Fehlen der freien Salzsaare. Bei fie berhaften Fallen 
ist stets mit der Moglichkeit einer leiohten Typhus. oder Paratyphusinfektion zu 
rechnen. Man versaume nicht die entspreohenden Stuhl· und Blutuntersuchungen. 

Bei denschweren, aufVeratzung durch Gifte beruhendenGastritiden weisen 
zunii.chst die regelmaBig an del' Mund· und Rachenschlpimhaut sichtbaren Schorfe 
auf den Charakter der Erkrankung hin. BltJtiges Erbrechen !lowie die AusstoBung 
von Schleimhautfetzen konnen auoh auf Veratzung der Speiserohre beruhen, da· 
gegen zeigen eine starke Druokempfindliohkeit und Schmerzen in der Magen­
gegend die schwere Sohii.digung des Magens an. 

Mitunter hinterlii.Bt die akute Gastritis dauernde schwere Schleimhautver­
anderungen. 

Die ehronisehe Gastritis ist ein keineswegs seltenes Leiden. Ais Ur­
aachen spielen zum Teil die gleichen Momente wie bei der akuten Gastritis 
eine Rolle. Unzweckmii.Bige Beschaffenheit der Speisen infolge mangel­
haften Kauens, dauemd zu hastiges Essen, hiiufiger GenuB zu heiBer 
Speisen (beruflich bei Ktichinnen), Tabakabusus (speziell Kautabak), 
vor allem aber dauemder GenuB konzentrierter alkoholischer Getranke 
bilden die Hauptursachen des chronischen Magenkatarrhs. Auch scheint 
er eine haufige Begleiterscheinung des Ulcus ventriculi zu sein. Schllel3-
Hch ist oft die Gastritis der Folgezustand einer chronischen Stauung im 
Bereich der Baucheingeweide bei Herz· und Lungenleiden, woraus sich das 
haufige Vorkommen von Magenbeschwerden bei diesen erklart. 

Anatomist'b erweiRt sich die Schleimhaut als geschwollen, sie ist hii.ufig infolge 
von Plgmentablagerung schiefergrau verfiirbt und mit zahem Schlelm iiberzogen; in 
einzelnen Fallen beswht hyperplastischp Wucherung mit starker Schwellung und 
lymphocytiirer Infiltration, welche umschriebene warzenartige Prominenzen und 
Wiilste hervorruft (SOil;. etat mamelonne). in anderen Fallf'n fiihrt der ProzeB schlieB­
lich zu Atrophie mit starker Verdiinnung der Schleimhaut und teilweisem Schwund 
der Magendriisen. 

Krankheitsbild: Die allgemeinen dyspeptischen Symptome sind 
zum Teil die gleichen wie bei der akuten Gastritis: Belegte Zunge, 
Appetitmangel, Magendruck nach jeder Nahrungsaufnahme, hiiufig Sod· 
brennen 1 sowie Aufsto3en und besonders beim Sauferkatarrh morgen­
liches Erbrechen von wal3rigen und schleimigen Massen (Vomitus matu· 
tinus). Der Brechreiz wird hier oft durch die gleichzeitig bestehende 
Pharyngitis ausgeltist. Haufig sind Schiidigung des gesamten Ernah­
rungszustandes mit Gewichtsabnahme und Sttirung des Allgemein­
befindens mit Klagen tiber Kopfdruck, Schwindel (sog. Magenschwindel), 
Herabsetzung der Leistungsfahigkeit, seelische Verstimmung vorhanden; 
auch kommen besonders bei den mit chronischer Enteritis komplizierten 
Formen des tifteren hypochrome Anamien mit Leukopenie vor. 

Ausheberung nach Probefriihstiick oder Probemahlzeit er¢bt statt des feir ver­
teilten Speisebreies grobe Brocken, Verminderung, bei schweren Fallen mit Schleim. 
hautatrophie sogar volliges Fehlen der HCI sowie des Pepsins, sowie groBe Mengen 
von zahem glasigem Schleim (besonders deutlich beim ObergieBen des Magensaftes 
in ein anderes GefaB oder beim Umriihren mit einem Glasstab). Bei der Rontgen­
untersuchung beobachtet man meist beschleunigte Entleerung als Folge des HeI­
MangE-Is. Doch ergibt in manchen Fallen eine Probemahlzeit leichte Grade von 
Retention, gelegentlich mit Vorhandensein von Zersetzungsprodukten, speziell 
von Essigsaure und Buttersaure. Die Rontgendarstellung des Schleimhautreliefs 

1 Sod brennen findet sich keineswegs nur bei Hyperaciditiit, sondern auch 
bei Subaciditat, insbesondere auch beim Regurgitieren alkalischen DuodenaIsaf1;eg. 
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zeigt oft verstarkte Wulstung der Schleimhaut. Eine Folge des HOI-Mangels ist 
der haufige Befund von unverdautem Bindegewebe im Stuhl (vgl. S.343). Ver­
einzelt kommen auch erhOhte HOI-Werte vor (Gastritis acida). 

Die Diagnose der akuten Gastritis stoBt meist auf keine Schwierigkeiten, 
diejenige der chronischen Form ist nicht immer leicht zu steUen, da insbesondere 
die wenig charakteristischen Beschwerden auch anderen Magenleiden zukommen, 
spezieU dem Carcinom, dem Ulcus und den Magenneurosen; andererseits ist aber 
die Differentialdiagnose gerade hier von groBter Bedeutung. Wichtig ist der Befund 
bei der Rontgen- und der gastroskopischen Untersuchung. 

MaBgebend ist vor aUem die Anamnese (Potatorium, schlechtes GebiB usw.), 
wogegen der Allgemeineindruck wie Ernahrungszustand, korperliche Leistungs­
fahigkeit usw. diagnostisch nicht entscheidend ist, da letztere bei den verschiedensten 
chronischen Magenleiden schwer in Mitleidenschaft gezogen sind. 

Differentialdiagnostisch kommt auch die sog. Achylia in Frage, die 
durch den volligen Mangel an HOI (und Pepsin) ausgezeichnet ist. Sie 
findet sich teils als Begleiterscheinung anderer Erkrankungen, z. B. bei 
Magencarcinom, bei Gastritis, bei schwerer, speziell pernizioser Anamie, 
bei Diabetes, bei fortgeschrittener Tuberkulose, nach Dysenterie sowie 
voriibergehend im Verlauf akuter Infektionskrankheiten sowie z. B. 
nach Saureveratzung. Mitunter macht sie keine oder nur geringe sub­
jektive Beschwerden und wird bisweilen nur zufallig entdeckt. Die chro­
nische Achylie diirfte in vielen Fallen das Endstadium einer chronis chen 
Gastritis atrophicans darstellen (Knud Faber); zum Teil findet man 
sie gehauft in Familien, bei denen perniziOse Anamie vorkommt. Achylie 
ist relativ haufig im Alter sowie bei der armen, schlechtgenahrten 
Bevolkerung. Zur Sicherung der Diagnose empfiehlt sich die Histamin­
probe (S. 341, oben), die bei echter Achylie fast immer negativausfallt. 

Bisweilen beobachtet man im Gefolge der Achylie Darmstorungen, ins­
besondere Durchfalle als sog. gastrogene Diarrhoen, die auf die mangelhafte 
Magenverdauung, das Fehlen der desinfizierenden Wirkung der HOI und die be­
schleunigte Entleerung des Magens zuriickzufiihren sind, und die auf therapeutische 
Verabreichung groBerer Mengen HOI schwinden. Haufig lassen sich ferner Ooli­
bacillen im Magen und im oberen Diinndarm nachweisen. Bei Anaciditat findet 
sich sehr oft freie krystallinische Harnsaure im Harn. 

Die Therapie der akuten Gastritis besteht vor aUem in energischer Schonung 
des Magena, evtI. fiir 1-2 Tage volIige Karenz, hochstens Tee und Zwieback sowie 
Schleimsuppen, in den nachsten Tagen aUmahlich tibergang iiber Fleischbriihe, 
<if>fliigel, Reis USW. zu gewohnlicher Kost; zweckmaBig ist die Verabreichung von 
Acid. hydrochlor. dilut. 3mal taglich 20---30 und mehr Tropfen in 1 Glas Wasser 
wahrend des J<.:ssens. Bei Vorhandensein schadlicher Ingesta im Magen ist fiir ihre 
schleunige Entfernung zu sorgen, entweder durch Magenspiilung mit lauwarmem 
Wasser oder durch Applikation von Emeticis, am besten Apomorphin. hydrochlor. 0,1 
auf Aqua dest. 10,0, 1/2-1 ccm subcutan, im AnschluB daran Abfiihrmittel, Z. B. 
2-3 EBlMfel Ricinusol (moglichst heiB, da es dann diinnfliiRsig ist oder z.B. mit heiBem 
Kaffee vermischt weniger Widerwillen erregt). In der Rekonvaleszenz bei Appetit­
mangel HOI-Tropfen sowie Stomachica und Amara. Z. B. Tct. Gentian. 10.0. Tct. 
aromat. 5,0 oder Tct. amar. 10,0, Tct. aromat. 5.0 je 15-20 Tropfen mehrmals 
taglich oder Yin. Oondurango 3mal taglich 1 EBloffel. 

Die Therapie der chronischen Gastritis iRt einmal eine atiologische durch 
Beseitigung der ursii.chlichen Schaden: GebiB, griindliches Kauen. langsames Essen, 
Vermeiden von Spirituosen, Gewiirzen sowie stark gesalzenen, ferner sehr sauren, 
sehr heiBen und sehr kaIten Speisen. Einschrii.nkung bzw. Verbot des Rauchens, 
Bekiimpfung der Stauung bei Zirkulationsstorungen. Genaue Diatvorschriften: 
Ver bot. en sind grobes sowie frisches Brot, zii.hes Fleisch, grobe Gemtifle (von Kohl­
sorten smd nur BIumen- und Rosenkohl erlaubtl. ferner Wild mit starkerem 
haut gout, saure Milch, aIle Fette auBer Sahne und Butter, auf der Pfanne gebratene 
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bleischspeisen, Bratkartoffeln, fette Backwaren, fette Saucen und Mayonnaisen, 
Raucherwaren, desgleichen ein tJbermaB an garungsfahigen Kohlehydraten, aile 
Kasearten ausgenommen Quark, Anfangs sollen alle Speisen in piirierter bzw, fein 
zerkleinerter Form genossen werden. Getranke: dUnner Tee, Wasser mit Rotwein, 
Selters abgebraust; starker Kaffee ist verboten. Haufige kleine Mahlzeiten; nach der 
Mittagsmahlzeit Ruhe 1 Stunde lang auf dem Divan, am besten mit warmen Kata­
plasmen (Leinsamen, Griitzbrei usw.) oder PrieBnitz auf die Magengegend. Haufig 
sind, namentlich bei Zeichen von Stagnation oder Garung regelmaBige Magen­
spiilungen niichtern mit NaCI- oder Natr. bicarb. (1 Dfo)-LOsungen oder bei starker 
Schleimsekretion mit Kalkwasser (3 EBloffel Aq. calc. pro Liter) von Vorteil. 
Medikamentos Acid. hydrochlor. di!. (s.oben), Pepsin. german. 0,5, 3 mal taglich 
nach dem Essen bzw. pppsinsalzsaure odeI' Acidolpepsintabl. (stark), bei Achylie evtl. 
auBerdem Pankreon oder Pankreatin 3 X 2 Tabletten 1/2_3/, Stunden nach der Mahl­
zeit; zur Anregung des Appetites Amara (s. oben), Condlirangopriiparate, z. B. Yin. 
Condurango eBloffelweise oder Extr. Conduram!o fluid. 3mal taglich 1 TeelOffel; 
ferner Tct. Strychni. Tct. chin. comp .• Tct. Rhei vinos. aa 10.0, 3 mal taglich 
20 Tropfen sowie Orexin. taIlIlic.-Tabl. 0,5, 1-2 Stunden vor dem Essen. Gegen 
Sodbrennen Natr. bicarb. bzw. Magnes. usta messerspitzenweise oder bessel' schluck­
weise Milch. Oft bewahren sich Brunnenkuren, z. B. Karlabader Miihlbrunnen 
warm etwa 250 ccm niichtern und 1 Stunde vor den Mahlzeiten, ferner bei Anaciditat 
NaCI- Queilen wie Homburg, Kissingen, Wiesbaden; ala alkalische Queile bei normalen 
oder gestEligertenHCI-Werten besonders Neuenahr. Der Vorteil der Kur in Bade­
orten bestebt u. a. in dem Umstand, daB die Patienten mit groBerer Sorgfalt und 
Griindlichkeit die vorgeschriebene Behandlung zu absolvieren pflegen als zu Hause. 
Bei seit langerer Zeit bestehender chronischer Gastritis ist die Behandlung oft sehr 
langwierig, zumal nicht selten die geringsten Diiit.fehler Riickfaile und Verschlim­
merungen bewirken. Das Korpergewicht ist fortlaufend zu kontrollieren. 

Superaciditat und Supersekretion. 
Unter Superaciditat versteht man krankhafte Zustande, die durch 

charakteristische Magenbeschwerden sowie abnorm hohe Magensaure­
werte gekennzeichnet sind. Die Beschwerden, die 1-2 Stunden nach 
dem Essen aufzutreten pflegen, bestehen in Brennen und Druck in der 
Magengegend, saurem AufstoBen oder heftigem Sodbrennen (Pyrosis), 
gelegentlich in Erbrechen sauren Mageninhaltes; sie treten besonders 
nach gewissen Speisen mit Vorliebe auf, insbesondere nach SiiBigkeiten, 
extraktivstoffhaltigen Speisen, Bratensauce, ungeniigend zerkleinerten 
Speisen, Hiilsenfriichten, sauren Weinen, Salaten, Alkoholicis. Die Saure­
werte iiberschreiten oft 45 fiir freie HOI und 70 Gesamtaciditat, die 
hOchsten Werte pflegt man nach Verabreichung einer sog. Appetitmahl­
zeit (bestehend aus freigewahlten, dem Patienten besonders zusagenden, 
am besten pikanten Speisen) zu erhalten. Die Verweildauer der Speisen 
im Magen (S. 344) ist erheblich verlangert. Infolge der Abscheidung 
abnorm groBer Sauremengen in den Magen ist der Ham oft alkalisch 
und laBt die Salze der Erdalkalien als weiBliche Triibung fallen (Phos­
phaturie, vgl. S. 501). 

Das Syndrom der reinen unkomplizierten Superaciditat ist del' 
Ausdruck einer Neurose, die oft mit andem Symptomen nervoser Dber­
erregbarkeit des vegetativen Nervensystems, insbesondere mit spastischer 
Obstipation kombiniert ist, und dessen Erscheinungen daher in ihrer 
Intensitat je nach der augenblicklichen nervosen Verfassung des Patienten 
wechseln. Die obengenannten Saurewerte sind daher auch nicht als 
fixe Zahlen anzusehen, da sie ebenfalls Schwankungen unterworfen sind. 
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Oft besteht eine hypochondrische Gemiitsverfassung. Insbesondere abel' 
kommt Superaciditat auch sehr oft ala symptomatische Begleit­
erscheinung organischer Magendarmleiden vor, bei Ulcus ventriculi,. 
vor allem aber bei Ulcus duodeni sowie bei Pylorusstenose, ferner mit­
unter im Verlauf der chronischen Appendicitis. Neuerdings wurden 
SWrungen im NaCI-Stoffwechsel festgestellt. Bei der Diagnose hat 
man stets zuerst organische Erkrankungen (Priifung auf okkulte Blu­
tungen, Rontgenuntersuchung) auszuschlieBen. 

Bei der Sopersekretion besteht eine Abscheidung abnorm groBer 
Magensaftmengen, die teils dauernd, teils voriibergehend erfolgt. 

Ein aus trockenem Zwieback ohne Tee bestehendes Probefriihstiick, das bei der 
Ausheberung nach 30 Minuten normal als dicker Brei erscheint, wird in diesen 
Fallen als diinne Fliissigkeit entleert. Bei der Rontgenuntersuchung erkennt man 
eine auffallende Hohe der Intermediarzone (s. S.341). 

Man unterscheidet den kontinuierlichen MagensaftfluB (Reich­
mannsche Krankheit, Gastrosuccorrhoe), bei dem auch niichtern 
saurer Magensaft produziert wird und dem in der Regel ein (latentes) 
Ulcus zugrunde liegt, ferner die alimentare Form, die nur nach 
Nahrungsaufnahme erfolgt und die intermittierende Form, die 
meist gleichzeitig mit heftigen Attacken von Magenschmerz und Er­
brechen und den Zeichen des Pylorospasmus einhergeht (paroxysmale 
Gastroxynsis); sie findet sich u. a. im Verlauf tabischer Krisen sowie 
mitunter bei Migranekranken. 

Tberapie: Vermeiden aller als "Safttreiber" bekannten Speisen (gewiirzte und 
salzige Speisen, SiiBigkeiten, Fleischextrakt, Bratensaucen, Essi~, pikante Kiise, saure 
Weine, HiiJsenfriichte, rohes Obst, Salate, starker Kaffee, Likore; auch einzelne 
Gemiise wie z. B. Spinat, ferner rohe Zwiebeln sind Saftlocker). Oft wirkt ei weiB­
reiche Kost wegen derBindung der HCI giinstig, am besten alsMilch; Fleischnurin 
gekochter Form, feingeschnitten, ferner Trinkeier, weiBer Kase, sowie Plasmon, Sana­
togen. )Iitunter ist eine wahrend langerer Zeit durchgefiihrte NaCI-arme Kost 
(5g NaC] pro die) zweckmiiBig. DieZulii.ssigkeit groBererMengen Kohlehydrate ist 
im EinzeHall auszuprobieren (Mondamin, Reis, Kartoffelpiiree). Sehr giinstig ist oft die 
Wirkung der Fette, die sekretionshemmend wirken, aber nur als Butter und Sahne 
oder Mandelmilch erlaubt sind oder alB BOg. Olkur (z. B. 3 mal tii.glich 1 Ellloffel 
Olivenol nach dem Essen), die zwar gleichzeitig giinstig auf die Obstipation wirkt, oft 
aber auf Widerwillen stollt. Alkohol ist als Saurelocker in jeder Form verboten, ebenso 
Tabak. AIle Speisen sollen zur Beschrii.nkung der Saftsekretion moglichst fein zerkJei­
nertsein. Hii.ufige kleine Mahlzeiten. In vielen Fii.llen, namentlich bei denen mit Super­
sekretion bzw. verzogerter Entleerung, ist Einschrii.nkung der Fliissigkeitsaufnahme 
von Vorteil. Niemals ist schemati~ch zu venahren, sondern streng zu individualisie­
ren. Stets ist auller diii.tetischen MaBnahmen der psychische Status zu beriicksich­
tigen und durch geniigend Ruhe, Fernhalten von Emotionen sowie oft durch Seda­
tiVB (Brom) die nervase Erregbarkeit herabzusetzen. Medikamentose Therapie: 
:lur Neutralisierung werden seit langem Alkalien angewendet, Z. B. Magnesia usta 
oder Magnesiumperhydrol (Merck) 3mal taglich 3/4 Stunden p. C. 1 gestrichener 
'reeloffel; da dieses oft stark abfiihrend wirkt, ist in diesenFiillen besser Calc. carbon. ; 
fcrner das Mendelsche Pulver (s. S.371). Es ist aber nachdriicklich darauf bin­
zuweisen, dall die Alkalitherapie ungeachtet ihrer momentan giinstigen Wirkung 
auf die Dauer deshalb bedenklich ist, weil sie sekundiir eine Verstiirkung der Sekretion 
zur Folge hat. Vorteilhaft besonders bei Schmerzen und zur Hemmung der Sekretion 
sind ferner Belladonna (Bellafolin), Atropin und seine Derivate, wobei Wechsel der 
Praparate sich empfiehlt, Z. B. Rp. Extr. Belladonn. O,n, Natr. bicarb. und 
Magnes. usta Ail 20,0, mf. pulv. 2-3 mal taglich 1 gestrichener Teeloffel; Atropin 
als Pillen 3 mal tiglich 1/.-1 mg (oder Atrop. methylobromat. 3mal tiiglich 1 mg) 
oder Rp. Extr. BeIIadonn. 0,5, Eumydrin 0,05, Papaverin. hydrochlor. 2,0, mf. 
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pit Nr. L, 3 mal ta.glich 1 Pille. Bei Supersekretion auBerdem Magenspiilungen 
niichtern mit alkalischem Wasser (1 % Natr. bicarb. oder 1 Teeloffel Karlsbader 
Salz pro Liter). Gegen den Schmerz bei paroxysmaler Gastroxynsis, speziell auch 
gegen den Pyloruskrampf heWe BreillmschIa.ge. Zu Brunnenkuren eignen sich 
Karlsbad, Marienbad, Kissingen, Neucnahr. 

Ulcus ventriculi pepticum (Magengeschwiir). 
Das runde Magengeschwur ist ein sehr Mufiges Leiden, das hauptsach­

lich das j ugendliche und mittlere Le bensalter, Frauen des ofteren als Manner 
befallt und eine gewisse familiar-hereditare bzw. konstitutionelle Dispo­
sition zeigt. Man hat in diesem Sinn auch von einer Ulcusdiathese ge­
sprochen, welche sowohl das "L"1cus ventriculi wie das Ulcus duodeni 
(s. S.369) umfaBt. Sitz der Ulceration ist mit Vorliebe die kleine Kur­
vatur (am haufigsten etwa 3 em oberhalb des Angulus ventriculi) und die 
Gegend des Pylorus; andere Lokalisationen sind erheblieh seltener 1. 

Dementsprechend unterscheidet man pylorusferne und pylorus­
llahe Ges(Jhwiire. 

Anatomischer Befllnd: Wa.hrend Ulcera, die erst kurze Zeit bestehen, einen 
nur oberflachlichen SchIeimhautdefekt bilden (Ulcus si m plex), dringen altere 
Geschwiire haufig unter ZerstOrung der Musculari!l bis zur Serosa vor, so daB die 
Gefahr der Perforation entweder in die BauchhohIe oder in benachbarte Organe 
gegeben ist (penetrierendes Ulcus). Die Form derartiger Geschwiire ist meist 
die eines schrag verlaufenden Trichters. Frische Ulcera sind scharfrandig, altere 
zeigen oft verdickte Rander (Ulcus callosu m). GroBe Geschwiire hinterlassen 
hei der Ausheilung ausgedehnte schrumpfende Narben; letztere bewirken am Cor­
pus mitunter ringformige Stenosen mit Sanduhrform des .;\iagens, am Pylorus 
Ver~!1gerung desselben. 

Atiologie: Als Ursache des Magengeschwiirs und in gleicher Weise des Zwolf­
fingerdarmgeschwurs wurden verschiedene Momente angeschuldigt, obne daB es 
aber bisher gelang, ('inc vollig befriedigende Erklarung zu finden. Die Hauptrolle 
der peptischen Andauung der Sehleimhaut bei der Genese des Ulcus ventriculi 
(und duodeni) durch den Magensaft ergibt sich aus folgenden Tatsachen: Die seItene 
Lokalisation cines Ulcus im Oesophagus dicht iiber der Cardia oder in einem Me c k e 1-
schen Divertikel wird nur dann beobachtet, wenn sich dort Inseln von Magenschleim­
haut finden: ferner kommt das Ulcus jejuni pepticum (s. S. 371) niemals bei ana­
eidem Magensaft vor. Gegen die alleinige ursachliche Bedeutung der Superaeiditat 
(Aschoff-Biichner) wurde geItend gemacht, daB ein erheblicher Prozentsatz der 
FaIle normale Saurewerte zeigt. Nach Konj etzny ist eine vorausgehende Gastritis 
eine wesentliche Vorbedingung. Die sog. neurogene oder spasmogene Theorie 
G. v. Bergmanns, naeh welcher es sich urn GefaBkrampfe in der Magenwand 
handelt, die infolge der dadureh verursachten umschriebenen Ernahrnngsstorung 
der Mucosa zu peptischer Verdauung und Ulceration fiihren, findet in der Tatsache 
eine Stiitze, daB hiiufig Ulcustrager auch sonst Zeichen erhOhter Erregbarkeit insbe­
sondere im Bereich des vegetativen Nervensystems(Vagus undSympathicus) zeigen. 
Diese sog. Vagotoniker resp. Sympathikotoniker oder "vegetativ Stigmatisierten" 
sind u. a. gekennzeichnet durch ein sehr labiles Vasomotorensystem (kaIte feuchte 
Hande und FiiBe, rasches Erblassen und Err6ten) und reagieren auf bestimmte 
Pharmaka wie Pilokarpin, Adrenalin usw. intensiver als der Gesnnde. Unter diesem 
Gesichtspunkte betrachtet ist auch die Superaciditat nicht Ursache, sondern 
gleichfalls Folge cines allgemeinen konstitutionellen Reizzustandes. Der Erfolg 
einer gegen letzteren gerichteten Therapie bildet in vielen Fallen cine Bestatigung 
fiir die Richtigkeit der neurogenen Theorie. Fiir letztere sprechen auch die nicht 
ganz seltenen FaIle, wo im Verlauf von Gehirnkrankheiten (Hirntumoren, multiple 
Sklerose usw.). insbesondere in der Xachbarschaft des dritten Ventrikels, Magen-

1 Ulcerationen an der Cardia (e benso wie solche im unteren Oesophagus) kommen 
iibrigens fast nur bei gleichzeitiger Pylorusstenose oder bei Sanduhrmagen vor. 
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blutungen auf dem Boden von IDcerationen auftreten. .Allerdings besteht gegeniiber 
der Betonung der Bedeutung der GefiiBspamen der Einwand, daB zwischen IDcus· 
lokalisation und anatomischer GefiiBverteilung kein Zusammenhang existiert, wie 
iiberhaupt fiir die Frage der Priidilektionsorte des IDcus die genannten Erkliirungs­
versuche im Stiche lassen. Zweifellos diirften lokale Verhiiltnisse des Magens 
an der kleinen Kurvatur und am Pylorus Griinde fiir die geringe Heilungstendenz 
eines einmal vorhandenen IDcus bilden, welches seinerseits durch den dauernd 
von fum ausgehenden Reiz wiederum zu Spasmen .An1aB gibt. In sehr seltenen 
Fiillen ist eine traumatische Entstehung anzunehmen. 

Krankheitsbild: Nicht selten bleibt da.s Magengeschwiir lange Zeit 
vollig symptomlos, bis es eines Tages zu einer heftigen Blutung oder 
gar zu einer Perforationsperitonitis kommt. In zahlreichen anderen Fallen 
bestehen langere Zeit hindurch uncharakteristische Magenbeschwerden, 
zum Teil wie bei Superaciditat (s. oben), Druck- und Vollegefiihl nach dem 
Essen, sames AufstoBen, "Obelkeit, Erbrechen, hartnackige Obstipation. 
In wieder anderen Fallen fuhren die Beschwerden sofort auf die dchtige 
Fahrte, vor allem heftige Schmerzen, die im AnschluB an die Nahrungs­
aufnahme sofort oder im Verlauf der nachsten Stunden und besonders 
bei groberer Kost auftreten und zu denen sich die ubrigen schon ge­
nannten Beschwerden hinzugesellen. Der Appetit ist haufig nicht beein­
trachtigt, falls er nicht durch die Furcht vor Schmerz leidet. 

Objektiver Refund: Die Patienten zeigen oft erhebliche Grade von 
Unterernahrung, die Zunge ist meist nicht belegt. Lokal besteht mit­
unter eine Druckempfindlichkeit der ganzen Magengegend, haufiger 
jedoch vor allem im Bereich der Mittellinie zwischen Schwertfortsatz 
und Nabel oder nur in der Nachbarschaft des Nabels (Pylorus!), wobei 
iibrigens nach den Erfahrungen der Rontgenuntersuchung die druck­
empfindlichen Punkte oft nicht exakt mit dem Magen selbst zusammell­
fallen. Eine circumscripte, diagnostisch wertvolle Schmerzhaftigkeit 
IaBt sich nicht selten beim Beklopfen der Magengegend mit dem Per­
kussionshammer nachweisen, besonders beim stehenden Patienten. Ferner 
besteht bisweilen ein Druckpunkt hinten links neben der Wirbelsaule 
zwischen dem 10. und 12. Brustwirbel; auch zeigt mitunter die Haut im 
Bereich des 7.-9. Dorsalsegments eine hyperasthetische, sog. Head­
ache Zone 1. Ein wichtiges objektives Symptom ist der Nachweis der 
Blutung. 

GroBere Blutmengen sind als salcha sofort zu erkennen. Blut im Erbrochenen 
ist im Gegensatz zu dem hellroten Lungenblut infolge der Magen-HCI braunschwarz 
(bisweilen kaffeesatzartig); der Stuhl wird teerfarben. Hiiufiger handelt es sich 
um sehr geringe, nicht ohne weiteres erkennbare "okkulte" Blutungen, die auf 

1 Die Headschen Zonen, die sich bei Krankheiten verschiedener innerer 
Organe find en, werden durch Ausstrahlung der abnormen Erregung der Organe 
iiber die Rami communicantes auf die zugehOrigen cerebrospinalen Nerven erkliirt. 
~eben der segmentaren Hyperiisthesie kommen gelegentlich auch andere Anomalien 
im gleichen Bezirk vor, welche auf das autonome Nervensystem hinweisen, wie 
abnorme SchweiBabsonderung, veriinderte Hauttemperatur, lokale Blutarmut, 
SWrungen der Pilomotoren usw. Die Hyperiisthesie zeigt sich oft nur bei leisester 
Beriihrung, nicht dagegen bei starkeren Reizen, in anderen Fallen umgekehrt erst 
bei Druck oder Kneifen tieferer Schichten. Charakteristisch ist ferner eine gewisse 
Inkonstanz sowohl nach Ausdehnung als auch nach Intensitat des Phanomens. Mit­
unter sind schlieBlich die Headschen Zonen mit einer palpatorisch feststellbaren 
Tonuszunahme derjenigen Muskelgruppe vergesellschaftet, die vom gleichen Spinal­
segment innerviert wird wie die Dermatome der Hea rl~chl'n Zonen. 



Ulcus ventriculi pepticum. 351 

chemischem oder spektroskopischem Wege im Stuhl oder im Erbr/)(>henen 
nachgewiesen werden miissen. Blutspuren nach Ausheberung sind oft Kunst­
produkte. 

Der Nachweis der Blutung (sofern er exakt gefiihrt wird!) ist von hoher 
diagnostischer Bedeutung. Voraussetzung fiir die Verwertung der Blutprobe ist, 
daB der Kranke mindestens 3 Tage vorher fleisch- (fisch-) und chlorophyllfrei 
ernahrt wird und seit der letzten Fleischnahrung mehrfache Entleerungen gehabt 
hat. Die Mindestmenge des im Stuhl nachweisba.ren Blutes aus dem Magen betragt 
1,5---2 ccm. 'Obrigens ist das Fehlen von okkultem Blut diagnostisch gegen die 
Annahme eines Ulcus nicht zu verwerten, do. nicht selten die Blutung eine Zeit­
lang sistiert. In solchen Fallen gelingt es mitunter, durch intensive und protrahierte 
Anwendung heiBer K.a.taplasmen eine okkulte Blutung zu provozieren. 

Die Untersuohung des Magensaftes an einem ausgeheberten Probe­
friihstiick ist nur zu einer Zeit erlaubt, wo kein okkultes Blut nachweisbar ist. 
Saureverhii.ltnisse s. oben. 

Abb. 55. Spastischer 
Sanduhrmagen bei Ulcus 
der kJeinen Kurvatur mit 

Nischenbildung (X). 
(Nach Hirsch-Arnold.) 

Besonders wE'rtvolle Aufschliisse gibt die Ron t g e n -
nntersuchung mittels Kontrastmahlzeitl. Zum min­
desten ist es oft moglich. durch Palpation vor dem 
Schirm zu entscheiden, ob Druckpunkte dem Magen 
selbst (meist kleine Kurvatur bzw. Pylorus) angehOren 
oder seiner Naohba.rschaft. Die Darstellung des Schleim­
hautreliefs laBt oft auch flache Ulcera aus der Conver­
genz der Falten erkennen. Oft sind weitere Schliisse 
auf indirektem Wege moglich. So ist z. B. ein noch 
nach 6 Stunden nachweisba.rer groBerer Rest von 
Kontrastmahlzeit im Magen als Folge eines abnormen 
Kontraktionszustandes des Pylorus auf ein pylorus­
nahes Ulcus sehr verdachtig; mitunter beobachtet man 
tiefe spa s tis c he E i nziehungen an der groBen 
Kurvatur, die haufig gegeniiber dem Ulcus der kleinen 
Kurvatur liegen und auf dieses gewissermaBen wie 
ein Finger weisen (Abb.55), ferner Einrollung des 
Pylorus infolge von Zug des Omentum minus; beides 
pflegt nach 0,001 Atropin subo. zu verschwinden. Ein 
sicheres, ab~r nicht haufiges Zeichen eines kallOsen 
Geschwiirs ist das Vorhandensein einer vorspringenden 
sog. Haudekschen Nische an der kleinen Kurvatur. 
Die Nische kann iibrigens auch auf lokalem Spasmus infolge des Ulcus beruhen, 
so daB sie bei Besserung vOriibergehend schwindet und bisweilen auch bei Ope­
rationen vermiBt wird. Der organische Sanduhrmagen, der durch Narbenhildung 
entsteht, ist von der obengenannten spastischen Sanduhrform zu unterscheiden, 
einmal durch den meist [angeren kanalartigen Isthmus mit oft unregelmaBiger 
Konturierung, sodann durch Persistenz nach 1 mg Atropin subcutan. In beiden 
Fallen liegt die Einschniirung meist etwas exzentrisch, naher der kleinen Kurvatur 
(im Gegensatz zum Carcinom). Endlich sind die ebenfalls im Rontgenbild nach­
weisbaren, auf Perigastritis beruhenden Verwachsungen hierher zu zahlen, die 
sich bei der Palpation des Magens vor dem Schirm durch mangelhafte Verschieb­
lichkeit einzelner Punkte desselben, teils durch Verlagerungen besonders des 
Pylorus nach rechts (sog. Rechtsdistanz) verraten. 1m letzteren FaIle treten 
haufig nach dem Essen Beschwerden beim Liegen auf der linken Seite infolge 
von Zerrung auf. 

Der Verlauf des Magengeschwiirs ist wechselnd, meist verlauft es 
schleichend, nicht selten bleibt es, wie schon bemerkt, langere Zeit 
latent. Zu beachten ist, daB oft die Beschwerden eine ausgesprochene 
Periodizitat (eine Verschlimmerung tritt oft im Friihjahr und Herbst 

1 Es ist beziiglich der Rontgenuntersuchung zu betonen. daB man, um nicht 
ein Opfer von Tii.uschungen durch bedeutungslose Zufallsbilder zu werden, bei 
nicht Behr beweiskraftigem Befunde die Untersuchung, wenn irgend moglicb, ein 
zweites Mal vornehmen solI. 
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ein!) besitzen, wobei sie in Zeiten der Schonung voriibergehend vollig 
schwinden, so daB eine Heilung des Ulcus vorgetauscht wird. Nach 
einiger Zeit pflegen in unbehandelten Fallen die alten Beschwerden 
von neuem aufzutreten und fiihren dann allmahlich durch die stetig 
wiederkehrenden Schmerzen oder durch die Furcht vor denselben min­
destens zu einer fortschreitenden Unterernahrung, haufig mit nicht 
unbetrachtlicher Anamie. Aber auch hiervon abgesehen. drohen jedem 
Ulcustrager dauernd groBe Gefahren nicht nur in Form umfangreicher 
lebensgefahrlicher Blutungen, sondern auch durch die Moglichkeit der 
Perforation des Geschwiirs. 

Letztere kann in die freie Bauehhohle unter den Erseheinungen der akuten 
diffuRen Peritonitis oder der "gedeekten Perforation" erfolgen; im ersteren Falle tritt 
plotzlieh, oft aus seheinbar voller Gesundheit ein iiberaus intensiver Sehmerz in der 
Magengegend auf, die Bauehdeeken sind sofort und zwar in ganzer Ausdehnung 
bretthart gespannt und oft dabei eingezogen, das Gesieht sieht verfallen aus, 
der PuIs ist zunachst verlangsamt (Vaguswirkung!), spater steigt er ebenso wie 
die Temperatur an, aueh kommt es dann zur Auftreibung der Bauehdeeken. 
Bei der gedeekten Perforation sind die Symptome erheblieh weniger stiirmisch. 
Haufiger ist das langsame Hineinfressen des Geschwiirs als sog. penetrierendes 
Ulcus in solide Naehbarorgane, vor allem in Pankreas oder Leber (Rontgen: 
Nischenbildung mit Fixation an dieser Stelle). Bisweilen brieht das Geschwiir in 
das Colon durch. Sind ausgedehnte Verwachsungen vorhanden; so fiihrt die 
Perforation gelegentlich zu einem subphrenischen AbsceB (S. 414); mitunter zeigt 
das Auftreten einer ("Durchwanderungs"-) Pleuritis oder eines Empyems links die 
latente Perforation an. Vbrigens ist es bemerkenswert, daB hii.ufig nach starkerer 
Blutung die Heilung des Ulcus merkwiirdig rasche Fortschritte macht. 

Diagnose: Die Erkennung des Leidens ist in den typischen Fallen 
leicht. Obenan steht u. a. der Nachweis der Magenblutung. 

Okkultes Blut kann aber auch auf anderen Prozessen im Verdauungskanal 
beruhen. Abgesehen von verschlucktem Blut nach Nasenbluten oder Zahnfleisch­
blutungen kommen Blutungen vor bei Oesophagusvaricen (Lebercirrhose und 
Hiatushernien), bei Magenearcinom, bei Ulcerationen und Neoplasmen in den 
oberen Darmabsehnitten, bei Darminfarkt, Darminvagination, Appendicitis, bei 
Arteriosklerose, hiimorrhagiseher Diathese (Cholamie) sowie bei Sepsis, wii.hrend 
Hamorrhagien im unteren Dickdarm oder Mastdarm, beispielsweise bei Hii.mor­
rhoiden sieh durch dem Stuhl aufgelagertes und als solches erkennbares Blut 
verraten. Es ist iibrigens nicht ratsam, sieh von dem Bestehen einer Blutung 
durch die Magensonde zu iiberzeugen, wie iiberhaupt deren Anwendung, solange 
Blut im Stuhl nachgewiesen wird, besser unterbleibt. 

Superaciditii.t schlieBt speziell das Magencareinom mit hoher Wahrscheinlich. 
kflit aus. Dagegen konnen gastrisehe Krlsen bei Tabes an das Bild des Magen. 
gesehwiirs erinnern, zumal aueh hier gelegentlich stark saurer Ma!l'ensaft, bisweilen 
sogar mit geringen Blutbeimengungen erbrochen wird (Nervenstatus !). Der Zpit­
punkt des Auftretens der Schmerzen naeh der Nahrungsaufnahme erlaubt haufig 
eine Lokalisation des Ulcus: Schmerzen sofort nach dem Essen sind auf ein 
Ulcus des Magenkorpers, der sog. Spii.tschmerz einige Stun den p. e. hingegen auf ein 
pylorusnahes Geschwiir verdii.ehtig (vgl. Ulcus dUodeni. 8.369). Von den Rontgen­
befunden sind das Nischen- sowie das 8anduhrphii.Domen die sichersten Ulcus­
zeiehen, wii.hrend die iibrigen Verii.nderungen lediglich bedingt diagnostischen Wert 
haben, und zwar nur im Zusammenhang mit den iibrigen 8ymptomen. Doch 
hat die Rontgendarstellung der 8ehleimhaut neuerdings aueh hier Fortsehritte 
gezeitigt. Die genannten auf Verwaehsungen hindeutenden Zeiehen, insbesondere 
die Reehtsverziehung des Pylorus kann ebensowohl bei entziindliehen Ver­
ii.nderungen der Gallenblase (Perieholecystitis) vorkommen. 

Diagnose der abgesackten Peritonitis und des subphrenischen Abseesse& S. S. 415. 
Therapie: 8ieht man von der akuten abundanten Blutung ab, bei der die 

allgemeinen Grundsii.tze der Behandlung akuter Blutverluste gelten, sowie von 
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der Perforation, die das sofortige Eingreifen des Chirurgen erheischt, so kommt 
fUr die Therapie des Ulcus zunachst sowohl eine diiitetische wie eine medika­
mentose und schlieBlich in manchen Fallen eine chirurgische Behandlung 
in Frage. Solange das Geschwiir blutet,und in den nachsten darauf folgenden 
Tagen ist absolute Bettruhe in RiickenJage (Bettschiissel!) unter Anwendung einer 
schwebenden Eisblase sowie Enthaltung jeglicher Nahrung erforderlich; bei groBer 
Erregbarkeit des Patienten oder Neigung zu Erbrechen ist ein Narkoticum 
indiziert (subcutan oder als Supposit. Papaverin 0,060der Belladonna 0,02-0,03; 
Vorsicht ist gegeniiber Morphium am Platz, da es mitunter die Saurebildung anregt). 

Hinsichtlich der Dia t behandl ung kann man nach verschiedenen Grundsatzen 
verfahren. Lenhartz beginnt unmittelbar nach der Blutung mit einer calorien· 
und eiweiBreichen Ernahrung, da er auf diesem Wege eine baldige Kriiftigung des 
dureh die Blutungen und die Unterernahrung geschwachten Kranken zur schnelleren 
Ausheilung des Uleus fiir wesentlich halt; Kalk gibt die ersten Tage Rohrzucker­
IOsung, vom 4. Tage ab Milch. Unterschiede im einzelnen Fall ergeben sich u. a. 
auch aus dem'Verhalten der SaftsekreHon. Bei Superaciden ist die S. 348 be­
schriebene Diat, dIe wenig Safttreiber enthalt, anzuwenden; auch ist von der 
sekretionshemmenden Eigenschaft der Fette (Sahne, Butter, Eigelb; 1-2 EBloffel 
Olivenol nach der Mahlzeit) Gebrauch zu machen. Bei langeren Diatkuren darf die 
reichliche Zufuhr von Vitamin C-Tragern in Form von Frucht- und Gemiise­
preBsiiften, die heilungsfOrdernd wirkt, nicht verabsaumt werden. Bei der sog. 
Sippykur wird stiindlich ein Milchsahnegemisch sowie messerspitzenweise Alkali 
(Natr. hicarb. mit Magnesia usta resp. mit Calc. carbon. ita) verabreicht; diese Kur 
hat sich indessen nicht bewahrt. 

Zur Schmerzstillung empfiehlt sich in erster Linie nach AufhOren der 
Blutung die konsequente Anwendung von heiBen feuchten Umschlagen. Als 
Medikamente sind zu empfehlen daf3 Bismuth. subnitr. teeloffelweise in warmem 
Wasser aufgeschwemmt, morgens niichtern (hinterher 1/2 Stunde rechte Seitenlage); 
ferner als Schachtelpulver; Barium sulfur. puriss. 30,0, Papaverin und Extr. Bella­
tionn. ail 0,5, 3 mal taglich 1 Messerspitze. Sehr wirksam ist weiter das Argent. 
nitro 0,1 : 150,0 3 mal taglich 1 EBloffel auf leeren Magen, ferner Anasthesin 2 mal 
taglich 0,2-0,5. Bei vagotonischen Individuen mit Superaciditat wirkt Atropin 
oft giinstig, mehrere Wochen zweimal taglich 1 mg, evtI. beginnend mit 4mal 
1/4 mg 1 oder das weniger giftige Eumydrin zu 2 mg oder Papavydrin bzw. Extract. 
Belladonn. 0,02 als Suppos. resp. BellafolintabI. oder Papaverin 2mal taglich 
0,04 oder das sog. Leubepulver: Extr. Belladonn. 0,5, Bismuth. subnitric., Natr. 
bicarb., pulv. rad. Rhei iiii 15,0 messerspitzenweise; zugleich wird dadurch die 
haufige spastische Obstipation gebessert (vgl. auch Therapie S. 348). Die Bedenken 
hinsichtlich der Therapie mit .A1kalien wurden S. 348 erwahnt. Ein wertvolles 
neues spasmolytisches Medikament, das nicht zu den narkotisehen Alkaloiden 
gehOrt, ist das Octin (Methyloctenylamin) in Dosen von 3mal taglich 0,15-0,3 
(Bohnen zu 0,15, 10% liquidum, Supposit. zu 0,25 und Ampullen zur Injektion 
je 0,1). Neuerdings glaubte man aueh hier mit der Proteinkorpertherapie 
(vgl. S. 586) speziell mit Sovoprotein (mehrmals 0,2-1 ccm intravcnos) Erfolge 
zu sehen. Die Fiitterung mittels der Jejunalsonde bei hartniickigen GeschwUren 
bewirkt zwar die mechanische Schonung des Magens, ist aber mit dem Nachteil 
behaftet, daB im AnschluB an die Sondenfiitterung cine Leersekretion in den Magen 
erfolgt, die unerwiinscht ist. 

Das Bett darf der Patient friihestens nach der dritten W oche flir 1 Stunde 
verlassen. Ulcuskranke miissen auch nach Aufhoren samtlicher Beschwerden 
flir die Dauer mindestens eines Jahres Schonungsdiat streng beobachten (Latenz 
des Ulcus!), nach jeder groBeren Nahrungsaufnahme mindestens eine Stunde 
lang in Riiclrenlage ruhen und neben der Liegekur die Anwendung von Brei­
umsehlagen nach dem Essen konsequent durehfiihren. Oft wird d{e Heilungs­
zeit untersehatzt. Jede. starkere Anstrengung und insbesondere Druck auf die 
Magengegend ist yom Ube!. Von Zeit zu Zeit solI der Stuhl auf okkultes Blut 
untersucht werden. 

Die chirurgische Behandlung des Ulcus ist bei Perforation Bowie bei lebens­
gefahrlicher Blutung unaufschiebbar (selbstverstandlich auch bci Verdacht auf 

1 Hierbei ist jcdoch zu beachtcn, daB Atropin auf die Dauer kumulierend wirkt. 

v. Domarus, GrundrHl. 14. u. 15. Auf!. 23 
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Carcinom); wiinschenswert ist sie ferner dort, wo die innere Therapie auf die 
Dauer versagt. Zu diesen Fallen gehoren vor allem das kallose bzw. penetrierende 
Ulcus, der (organisch bedingte) Sstnduhrmagen, ferner dauernder Pylorospasmus 
sowie in einzelnen Fallen ausgedehntere, die Magenmotilitat erheblich storende 
Verwachsungen, schlieBlich immer wieder trotz interner Kur wiederkehrende 
Blutungen. Die wirksamste Operation ist die Resektion, die aber einen recht 
schwcren Eingriff darstellt (nach den stark schwankenden statistischen Angabeu 
liegt die Mortalitat zwischen 2,7 und 18%, im Mittel bei etwa 8%); bei pylorus. 
nahem Ulcus, insbesondere bei gleichzeitiger Pylorusstenose kommt die wesent· 
lich leichtere Gastroenterostomie in Frage; ihre Mortalitat schwankt zwischen 
1,2 und 12%. 

Die Nachbehandlung der Gastroenterostomie ist von groBer Bedeutung, weil der 
Darm Zeit braucht, urn sich den ~euen, unphysiologischen Verhii.ltnissen anzupassen, 
andernfalls die Gefahr einer tJberlastung des Darms mit bedenklichen Folge. 
zustanden besteht. Zunachst iiberzeuge man sich durch die Rontgenuntersuchung 
von dem Funktionieren der Fistel. Die Wirkung der Operation auf den Darm beruht 
auf der stark beschleunigten Beforderung von Mageninhalt in denselben, ihre 
Wirkung kommt daher dem Fehlen der Magenverdauung gleich und zwar beziiglich 
der Bindegewebsverdauung, der Vorverdauung pflanzlicher Bestandteile und 
der bakteriziden Wirkung gegeniiber eingeschleppten Keimen; auch kann es zur 
peptischen Verdauung der Darmschleimhaut besonders bei Superaciditat kommen 
(Ulc. jejun. peptic. s. S. 371). Die Verdauungsbeschwerden, die keineswegs selten 
sind (20-40% der Falle) und oft erst spater nach Ablauf der ersten Monate auf­
treten, bestehen in dauerndem Druck- und Vollegefiihl sowie AufstoBen und haben 
oft den Charakter der Garungsdyspepsie, nur selten den der Faulnisdyspepsie 
(vgl. S. 378). Zum Teil beruhen sie auf zu schneller Entleerung des Magens 
(sog. Stur?!entleerung), zum Teil diirften sie durch eine reflektorisch hervor­
gerufene Anderung des Darmchemismus zu erklaren sein. SorgfaItiges Kauen, 
haufige kleine Mahlzeiten sowie Schonungsdiat fiir die nachsten 2-3 Monate 
sind erforderlich, am besten ist lactovegetabilische Kost; verboten sind rohes 
bzw. roh gerauchertes Fleisch wegen seines Gehaltes an rohem Bindegewebe, 
rohes Obst, rohe sowie gekochte grobe Gemiise, grobes Brot, schwere Fettarten 
(ausgenommen Butter, Pflanzenole). Alie Speisen sind in weich gekochtem 
bzw. fein zerkleinertem Zustand zu verabreichen; alles bakterienhaltige Material, 
auch rohe Milch, pikante Kase usw. smd zu meiden. Fiir Falle mit Superaciditat 
gelten auBerdem die Vorschriften von S. 348. Nehen der Dyspepsie ist das Ulcus 
pepticum iejuni eine relativ haufige Folge (s. S. 371); gelegentlich kann es sogar 
zu einer Magenjejunumcolonfistel (Diagnose s. S. 359 u. 372) kommen. Neben der 
Beachtung der beschriebenen Folgezustande sind aHe wegen Ulcus Gastroentero­
stomierten, vor aHem die FaIle ohne PylorJ!.sverschluB zunachst als Ulcus weiter 
zu behandeln, insbesondere auf etwaige erneute okkulte Blutungen zu beobachten, 
bis die Ausheilung des Geschwiirs sichergestellt ist. 

lUagencarcinom (lUagenkrebs). 
Das Magencarcinom zeichnet sich unter den Oarcinomen der ver­

schiedenen Organe durch seine besondere Haufigkeit aus. Es befallt 
mit Vorliebe das 5.-7. Dezennium; nur ganz ausnahmsweise werden 
jugendliche Individuen, selten sagar schon solche in den 20er Jahren 
betroffen. Besondere atiologische Momente sind unbekannt; eine gewisse 
familiare Disposition liiBt sich zweifellos des ofteren beobachten. Auf­
fallenderweise befiillt das Leiden oft Individuen, die sich bis dahin eines 
leistungsfahigen Magens erfreuten. 

Anatomiseh handelt es sich teils um eircumscripte, und zwar haufig poly­
pose Tumoren, teils um diffuse Krebsinfiltrate. Lieblingssitz ist die Regio pylorica 
sowie die kleineKurvatur; gelegentlich kommenCarcinome an derCardia vor. Risto­
logiseh ist der Tumor in der Regel ein Zylinderzellencarcinom und tritt hii.ufig 
in der Form des weichen sog. Medullarkrebses auf, der unter der Einwirkung des 
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Magensaftes Neigung zu geschwiirigem Zerfall zeigt. Eine andere Form ist der 
sog. Scirrhus. der zu derber, schrumpfender Infiltration der Magenwand fiihrt. 
Seltener 1St das als Gallertkrebs bezeichnet.e Kolloidcarcinom, das man iifter bei 
jugendlichen Individuen beobachtet. Die Entwicklung eines Carcinoms auf dem 
Boden eines alten Magengeschwiirs diirfte recht selten sein. 1m weiteren Veriauf 
des Leidens stellen sich regelmii.Big Metastasen namentlich in der Leber und in 
den regionii.ren Lymphdriisen ein. 

Symptome: Die ersten Erscheinungen sind fast stets uncharakte­
ristisch. Hartnackiger Appetitmangel bei Menschen, die bisher gut aBen, 
ist namentlich dann ein verdachtiges Zeichen. wenn ein ausgesprochener 
Widerwillen gegen Fleischspeisen vorhanden ist. Druckgefiihl im Magen 
nach dem Essen, AufstoBen und Ubelkeit sind nicht seiten, wogegen 
Schmerzen in der Magengegend, wenn iiberhaupt vorhanden, meist 
erst im spateren Verlauf auftreten und dann im Gegensatz zum Ulcus 
meist dauernd bestehen. Die Unbestimmtheit der anfanglichen Be­
schwerden erklart es, daB viele Patienten erst in vorgeruckteren Stadien 
ihres Leidens den Arzt aufsuchen. 

Die 0 bj ektive Untersuchung laBt oft fruhzeitig im Gegensatz zu den 
scheinbar harmlosen Beschwerden eine auffallende Abmagerung oder 
bereits eine Andeutung von Kachexie (gelblich-fahle, welke Haut, schlaffes 
Unterhautzellgewebe, vgl. S. 288) sowie vor allem einen nicht unerheblichen 
Grad von Anamie erkennen. In anderen Fallen verrat der auBere Habitus 
zunachst nicht das Bestehen des gefahrlichen Leidens. Die Palpation 
des Abdomens ergibt anfangs in der Regel keinen positiven Befund, ins­
besondere vermiBt man zunachst fast immer das Vorhandensein einer 
fuhlbaren Geschwulst (cave Verwechslung mit Kotballen oder mit dem 
gespannten Musculus rectus !). Bedeutsam hingegen ist das bereits 
friihzeitig zu konstatierende Verhalten des Magensaftes nach Probe­
friihstiick oder Probemahizeit 1: Fehien der freien HCI, niedrige Gesamt­
aciditat, groBes HCI-Defizit, haufiges Vorhandensein von Milchsaure. 

Die Verminderung der Saurewerte beruht sowohl auf gewissen vom Tumor 
abgegebenen Abbauprodukten des Krebsgewebes, die HCl binden, als auch auf der 
begleitenden Atrophie der Magenschleimhaut. Normale oder vermehrte HCl-Werte 
finden sich bei Carcinom nach Ulcus ventriculi. Mikroskopisch ist besonders der 
Befund der langen fadenformigen Milchsii.urebacillen von Bedeutung. Sarcine wird 
in der Regel vermiBt; hiiufig ist reichlich Hefe vorhanden. Die chemische Blutprobe 
ist am Magensaft oft friihzeitig positiv, dementsprechend enthiilt auch der Stuhl 
in sehr zahlreichen Fallen und dann (im Gegensatz zum Ulcus ventriculi) meistens 
dauernd okkultes Blut. Sind groBere Blutmengen im Magensaft vorhanden, was 
man in spateren Stadien haufig beobachtet, so zeigt das Erbroehene das charakte­
ristische Aussehen von Kaffeesatz. Mitunter hat das Ausgeheberte einen eigentiim­
lichen Verwesungsgerueh. Ulcerierte Careinome (aber aueh ausgedehnte Ulcera 
ventriculi!) scheiden EiweiB ab, worauf die Salomonsche Probe beruht: Nach 
abendlicher Leerspiilung des Magens wird derselbe morgens niichtern mit 400 ccm 
physiologischer NaCI-Losung gespiilt (oder Alkoholprobetrunk nach Leerspiilung 
des Magens); ein EiweiBgehalt der filtrierten Sptilfliissigkeit nach EBbach von 0,1 
bis 0,5%0 bzw. Trtibung des Filtrates bei Zusatz von 1 Tropfen 20% Sulfosalicyl­
saure spricht ftir Carcinom. Ferner lii.Bt sich die polypcptidspalteude Eigemchaft 
des Carcinoms mit dem Neubauer - Fiseherschen Fermentdiagnosticum (fertig 
zu beziehen von "Bayer", LG. Farben) verwerten, indem hier Glycyltryptophan 

1 Es ist zu beachten, daB infolge der niedrigen Sii.urewerte der Magen sich 
schneller entleert. Aus diesem Grunde muB man, urn gentigend Magensaft zu er­
halten, schon nach einer halben Stunde aushebern. Die beschleunigte Entleerung 
ist aueh bei der Rontgenuntersuchung zu beriicksichtigen. 
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durch Carcinom-Magensaft gespalten wird und das freigewordene Tryptophan bei 
Zusatz einiger Tropfen Bromwasser oder verdiinnter Chlorkalklosung sich durch 
Rotviolettfarbung verrat. J edoch iiberzeuge man sich von dem FehIen von Blut Bowie 
von Duodenalsaft (Gmelinsche Probe), die beide ebenfalls Spaltung bewirken. 

Sehr wichtige Dienste vermag in der Aufklarung des Krankheitsbildes 
oft die Rontgen un ters uch ung (Kontrastmahlzeit) zu leisten, nicht 
nur mit der Photographie, sondern auch mittels Durchleuchtungen. 

Manche Tumoren verraten sich durch eine an der Stelle der Geschwulst wahr­
nehmbare Aussparung oder Aufht>llung des Mageninhalts (sog. Fiillungsdefekt, 
vgl. Abb. 56 u. 57), mitunter auch durch eine Nichtbeteiligung dieses Punktes 
an der Peristaltik. Bei fortgeschritteneren Fallen, bei denen die Geschwulst in 
gro/3erem Umfang den Magenkorper umgreift, kann sich eine tricbterformige 
Einschniirung desselben entwickeln (Carcinom-Sanduhrmagen). Der Scirrhus 
bewirkt im Rontgenbild oft einen kleinen sog. Schrumpfmagen. Sitzt das Carcinom 
am Pylorus, so erscheint dieser unscharf und verschwommen oder ist mitunter zu 

Abb. 56. Abb. 57. 
Abb. 56 u. 57. Fiillungsdefekte bei Magencarcinom. (Nach Hirsch- Arnold.) 

einem schmalen Isthmus verengt; stiirkere Stenosierung erkennt man an dem 
gro/3eren Residuum nach 6 und mehr Stunden. 1m Gegensatz zur Narbenstenose 
des Pvlorus pflegt aber bei Carcinom infolge der schnellen Entwicklung des Leidens 
ein hoherer Grad von Ektasie zu fehIen. Diffuse Infiltration des Pvlorus verwandelt 
diesen mitunter in ein starres Rohr, was dauerndes Offenstehen des Pylorus bewirkt. 
Cardiacarcinome zeigen mitunter Stauung im Oesophagus unter dem Bilde des 
Cardiospasmus (vgl. S. 336); letzterer kann iibrigens au/3erdem vorhanden sein; 
in anderen Fallen steht die Cardia infolge von Infiltration durch den Tumor 
dauernd offen, so da/3 die Magenblase fehIt. 

VerIaul: Das weitere Fortschreiten des Leidens verrat sich durch 
Zunahme der Kachexie und Anamie. Letztere kann schlieBlich so extreme 
Grade erreichen, daB mitunter das Vorhandensein einer perniziosen Anamie 
vorgetauscht wird. Es besteht hochgradige Anorexie, die im Verein 
mit haufigem, bei Pylorus-Carcinom regelmal3ig vorhandenem Erbrechen 
den Verfall beschleunigt. J etzt sind auch nicht selten starkere Schmerzen 
vorhanden, die zum Teil mit dem Ubergreifen des Tumors auf die Nach­
barorgane zusammenhangen. In diesem Stadium ist der Tumor oft 
als hockrige Geschwulst in der linken Oberbauchgegend oder nahe der 
Mittellinie zu palpieren (in etwa 1/" der FaIle ist er bis zuletzt nicht nach­
weisbar); er ist wie die Lebertumoren mit der Atmung etwas verschieblich, 
laBt sich jedoch nach tiefster Inspiration fixieren, um nachher von selbst 
wieder in die Rohe zu steigen. Bisweilen ist jetzt auch die Leber infolge 
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von Metastasen vergroBert, die man nicht selten als knotenformige 
Unebenheiten bei der Palpation wahrnehmen kann. Die Milz ist stets 
klein. Leichte Temperatursteigerungen sind haufig, hOheres Fieber 
beobachtet man ofter beim Carcinom jugendlicher Individuen. Oft be· 
stehen hartnackige Obstipation, in anderen Fallen Diarrhoen. Der Harn 
ist hochgestellt, enthalt oft etwas EiweiB und gibt bei ausgedehnterer 
Entwicklung von Lebermetastasen bisweilen, aber nicht immer positive 
Aldehydreaktion. In spateren Stadien stellt sich ofter Ascites ein. 

Der ausnahmslos todliche VerIauf kann sich verschieden gest.alten, je nach dem 
Vorhandensein oder Feblen von Komplikationen. In einem Teil der Falle erlischt 
scblieBlich das Leben infolge von hochgradiger Inanition und Anamie. In anderen 
Fii.llen kommt es zu einem Durchhruch des Tumors in die Nachbarschaft. So 
entsteht z. B. eine Perforationsperitonitis oder eine Magencolonfistel; lptztere 
diagnostiziert man aus dem fiikulenten Geruch des AufstoBens. des Erbrochenen 
und Ausgeheberten bei Fehlen von Ileussymptomen 1 sowie ferner aus dem 
Ergebnis eines Rontgenkontrasteinlaufs. In manchen Fallen, namentlich beim 
Kolloidkrebs, ist starker Ascites vorhanden, dessen cytologische Untersuchung mit. 
unter charakteristische Tumorzellen ergibt. 

Die Dauer des Leidens von dem Beginn charakteristischer Symptome 
an betragt im Mittel etwa. 1 J ahr. 

Die Diagnose ist in den typischen Fallen bei voll entwickeltem Krankheitsbild 
leicht; schwierig kann sie in den Anfan/Zsstadien sein. Ein Tumor kann sich wii.hrend 
der ganzen Dauer der Krankheit dem Nachweis entziehen, z. B. beim Sitz nahe der 
Cardia oder an der hinteren Magenwand. Aul3er dem Magensaftbefund (Achylie; 
Milchsaurestii.bchen!) ist der wiederholte Nachweis von okkultem BIut im Stubl von 
groBer diagnostischer Bedeutung. Die schwere Anamie kann zu Verwechslungen mit 
perniziOser Anamie fiihren. zumal auch diese mit Achylie einhergeht. Beziiglich der 
Differentialdiagnose sei auf S. 312 verwiesen und hier nur erwahnt, daB das Verhalten 
des Blutbildes beider Krankheiten bei genauerer PrUfung doch wichtige Unterschiede 
aufweist. FUr den Erfahrenen ist iiberdies das charakteristische kachektische 
Aussehen der Krebskranken deutlieh von demjenigen des pernizios-anamischen 
mit seinem oft guten Fettpolster verschieden. Bisweilen fiihrt der Nachweis von 
Metastasen auf die richtige Spur. Hierzu gehoren z. B. eine Driisenmetastase links 
am Hals, die sog. Virchow-Driise, die jedoch selten ist, weiter Driisenschwellung 
am Nabel sowie die bei der Untersuchung per rectum oft zu findenden Meta­
stasen im Douglas, fernel gelegentlich Riiekenmarkssyndrome infolge von Wirbel­
metastasen. 

Therapie: Der einzige Weg, der bei friihzeitiger Erkennung des Leidens eine 
gewisse Aussicht auf Erfolg hat, ist die chirurgische Behandlung (Resektion); 
tatsachlich kommt dieselbe jedoch wegen der Schwierigkeit der Friihdiagnose in 
vielen Fallen zu spat, da das Wachstum der Geschwulst bereits zu groBe Fort­
schritte gemacht hat und es oft schon bei noch kleinem Primartumor zu Metastasen 
gekommen ist. Aus diesem Grunde ist bei einigermallen begriindetem Verdacht 
so friih wie moglich die Probelaparotomie vorzunehmen. Kommt ein operativer 
Eingriff nicht in Frage, so mull sich der Arzt mit einer rein symptomatischen Be­
handlung begniigen. Die Kost solI leicht, am besten breiig oder fliissig sein. Der 
mangelnden Appetenz sucht man durch Condurangopraparate (Vin. condurango 
3mal taglich 1 Ellioffel vor dem Essen) sowie durch Acid. hydrochlor. dil. (3mal 
taglich 20-30 Tropfen in Wasser oder Acidolpepsintabletten wahrend des Essens) 
nachzuhelfen (vgI. auch S. 347). Gegen die Schmerzen sind feuchtwarme Umschlage, 
Anasthesin (mehrmals taglich 0,2 oder 0,5 als Tabl. oder Pulver per os) und schlieB­
lich die iiblichen Narkotica (Morphium, Pantopon und Belladonna. per os, sub­
eutan oder als Suppositorien) anzuwenden. Bisweilen sind auch Rontgenbestrah­
lungen wirksam. Besteht heftiger Brechreiz infolge von Stenosierung des Pylorus, 
so verschaffen taglich vorgenommene Magenspiilungen Erleichterung. 

1 1m Gegensatz zum Ileus konnen hier wirkliche Fakalmassen erbrochen werden. 
V gl. auch Magenjejunocolonfistel S. 372. 
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Gastroptose (Magensenkung). 
Magensenkung oder Tiefstand des Magens ist ein besonders beim weib­

lichen Geschlecht haufiger Zustand, der aber nur mitunter Beschwerden 
verursacht, in zahlreichen anderen Fallen dagegen symptomlos bleibt und 
dann nicht als Krankheit gelten kann. 

Die Klagen bestehen in liistigem Vollegefiihl im Leibe nach dem Essen sowie in 
Spannnng und Druck in der Magengegend, namentlich im Epigastrium, die charak· 
teristischerweise beim Liegen zu feWen pflegen, femer besteht vorzeitiges Sattigungs­
gefiihl, das mitunter zu chronischer Unteremahrung fiihrt. 

Oft weist schon der Befund der Inspektion auf die Diagnose hin: 
schlaffe Bauchdecken (insbesondere bei Multiparen) mit VorwOlbung 
der Unterbauchgegend, Eingesunkensein des Epigastriums mit deutlicher 
Aortenpulsation, ferner Platschergerausche unterhalb des Nabels, be­
sonders bei stoBweiser Palpation. Doch kommt die Gastroptose auch bei 
vollig straffen Bauchdecken vor (sog. virginelle Ptose). Mitunter treten 
die ersten Beschwerden nach rascher Abmagerung auf. Haufig handelt es 
sich um Teilerscheinung der als Stillerscher Habitus bezeichneten 
konstitutionellen Asthenie (vgl. S. 115 und 232), wie sie lang aufge­
schossene schmalbriistige Individuen mit zartem Skelett, diirftigem Fett­
polster, schlechter Muskulatur, beweglicher X. Rippe und haufig neur­
asthenischen Symptomen darbieten; sie ist dann oft mit allgemeiner 
Enteroptose (vgl. S.403) und Nephroptose kombiniert. 

1m Rontgenbilde ist charakteristisch neben einer zum Teil sehr stark ver­
mehrten Langsausdehnung des Magena vor allem abnormer Tiefstand nicht nur 
der groBen, Bondem auch der kleinen Kurvatur. die unter dem Nabel Iiegt; zugleich 
besteht Senkung des Pylorus (Pyloroptose). Dieser ist oft etwas nach links ver­
lagert und zeigt meist abnorm starke Beweglichkeit. Folge der Pyloroptose ist 
eine auffallend scharfe Kriimmung der kleinen Kurvatur und eine fast vertikal 
aufsteigende Pars superior duodeni. Der Bulbus duodeni bleibt oft abnorm lange 
gefiillt. Die unkomplizierte Ptose zeigt normale Peristole, d. h. gleichmaBige 
FiiIIung des Magens bis oben mit annahernd parallel verlaufender groBer und 
kleiner Kurvatur und quergestellter. meist kleiner Magenblase. femer annahernd 
Dormale Motilitat ohne starkere Entleerungsverzogerung. Hier handelt as sich 
dann eigentlieh nur um einen sog. Langmagen bei schmalem langem Rumpf 
(s. oben) und nicht um wirkliche Ptose. In anderen Fallen besteht aber gleich­
zeitig Atonie mit Flaschenhalsform des Magena und Tiefstand der groBen Kurvatur 
(s. unten) sowie verzogerter EntIeerung. Von der gewohnlichen Ptose prinzipiell 
verschieden ist die seltene sog. fixierte Gastroptose. die auf Verwachsungen 
der groBen Kurvatur mit den Beckenorganen usw. beruht (Rontgenuntersuchung 
bei rechter Seitenlage bzw. BeckenhocWagerung!). Mit der Gastroptose vergeseIl­
schaftet ist oft eine Co loptose (s. S.372). 

Die Therapie Boll abgesehen von roborierenden (Arsen. Astonin. Chinin. 
Strychnin. Tonophosphan) und den Ernahrungszustand hebenden diatetischell 
MaBnahmen (Mastkur) nur dann lokal eingreifen, wenn der Zusammenhang der 
Beschwerden mit der Ptose sichergestellt ist und nicht eine durch die Behandlung 
bewirkte Vertiefung psychogener Beschwerden zu befiirchten ist. was praktisch 
Ofter vorkommt. Es ist daher besonders zu betonen. daB man mit der Formulierung 
der Diagnose .. Magenaenkung" psychisch labilen Individuen gegeniiber sehr vor­
sichtig sein muB. Bei schlaffen Bauchdecken sind geeignete Leibbinden erforderlich, 
deren Wirkung vor dem Rontgenachirm zu kontrollieren ist. evtI. ist vorher ein 
provisorischer Heftpflasterverband zur Probe anzulegen. UnzweckmaBige Korsetts 
sind zu vermeiden. Haufige. nicht voluminose. dafiir aber calorisch konzentrierte 
MaWzeiten; Mch jeder MaWzeit Riickenlage. Die chirurgische Gastropexie kommt 
Mum je in Frage. Bei fixierter Gastroptose ist die operative Losung der Adhiisionen 
notwendig. 
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Atonie, Gastrektasie, Pylorusstenose. 
Atonie des Magens liegt vor, wenn dieser die Fahigkeit verloren hat, 

den Inhalt fest zu umschlieBen. Sie beruht auf mangelhaftem Kon­
traktionszustand, d. h . Erschlaffung der Muskulatur und findet sich 
haufig unter den gleichen Bedingungen wie die Gastroptose, mit der 
sie oft kombiniert ist; nicht selten wird sie bei Frauen mit schlaffen 
Bauchdecken nach zahlreichen Geburten beobachtet. Die Beschwerden 
sind denen der Ptose ahnlich. Oft beobachtet man Platschergerausche, die 
jedoch nicht eindeutig sind. Sehr charakteristisch ist der Rontgenbefund: 

Anstatt der normalen K~ilbildung zu Beginn der Ftillung gleiten bereits die 
ersten Bissen der Kontrastmahlzeit sofort herab und sammeln sich im untersten 
Teil des Magens. Die Magenblase steht vertikal und ist langgezogen. Bei 
weiterer Ftillung zeigt das Corpus taillenartige oder 
flaschenhalsfOrmige Einschntirung (Pseudosanduhrform, 
vgl. Abb. 58). Zu beachten ist, daB bei leichteren 
Fallen oft zunachst das Ftillungsbild ein norm ales ist 
und erst nach einigen Minuten der ganze Inhalt in 
den Magensack unter Taillenbildung herabgleitet. Bei 
schwereren Graden steht infolge der Wanderschlaffung 
und des Gewichtes des Inhaltes die groBe Kurvatur ab­
norm tief, der Kontrastbrei sammelt sich volJstandig als 
halbmondformiger, oben horizontaler, unten konvex be­
grenzter Schatten im Magensack an, letzterer zeigt eine 
abnorme Querverbreiterung; auch die Pars pylorica ist 
als hOher ~elegener Abschnitt nicht mehr vollkommen 
gcftillt. Verlagerunlt derselben nach rechts tiber die Mittel­
linie fehlt in der Regel. Oft lielten kaudaler Pol und 
Pylorus sogar ganz in der linken Bauchhalfte. Die MotiJi­
tat braucht bei einfacher Atonie nicht wesentlich geschadigt 
zn sein, die Entleerungszeit ist haufig etwas, aber nie 
tiber 12 Stunden verzogert. 

Von der atonischen (funktionellen) Ektasie 
ist die durch Pylorusverengerung bedingte or­
ganische Gastrektasie oder Stauungsdilata­
t ion zu unterscheiden. 

Abb . 58. 
Atonie des Magens. 

(Nach 
Hirsch-Arnold.) 

Der Pylorusstenose konnen folgende Ursachen zugrunde liegen: 
am haufigsten ein Ulcus ventriculi, ferner Magencarcinom, perigastri­
tische Verwachsungen, Pericholecystitis, mitunter Ulcus duodeni, Kom­
pression von auBen durch Tumoren, schlieBIich angeborene Stenose 
infolge von Hypertrophie der Pylorusmuskulatur. Auch Pyloruskrampf 
(Pylorospasm us), iibrigens oft Begleiterscheinung einer organischen 
Verengerung und eines Ulcus, kann leichtere Grade von Gastrektasie 
bewirken. Die Symptome der mechanischen Gastrektasie sind in 
leichten Fallen Schwere und Volle im Leib nach dem Essen, AufstoBen, 
Ubelkeit, in schweren Fallen Erbrechen kopii:iser Massen, nicht selten 
verbunden mit heftigen Schmerzattacken. 

Das E r b ro c he ne ist charakterisiert durch das Vorhandensein alterer N ahrungs­
reste; es enthalt bei benigner Stenose reichlich HCI Bowie meist viel Sarcine und 
Hefe, die aber auch mitunter beiCarcinom vorkommen; flir letzteres sind dasFehlen 
der HCI sowie reichlich Milchsaurebacillen bezeichnend. Mitunter besteht infolge 
der bei der Zersetzung entstandenen organischen Sauren ranziger Geruch. 

Die ersten Anfange erschwerter Entleerung lassen sich meist durch die Probe­
mahlzeit, der man Korinthen oder PreiBelbeeren zusetzt, erkennen, wobei 6 bis 
8 Stunden p. c. Nahrungsreste gefunden werden (motorische Insuffizienz 
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1. Grades). Bei hoheren Graden (Insuffizienz 2. Grades) findet man Reste 
noch am anderen Morgen. Die Gastrektasie kann schlieBlich sehr hohe Grade er­
reichen, so daB der Magen bis zu 10 I Inhalt faBt; in diesen Fallen ermoglicht schon 
allein das groBe Volumen der erbrochenen Massen die Diagnose. Zum Teil erfolgt 
iibrigens eine weitere Zunahme der Fliissigkeit im Magen durch die auf die Resorption 
von ZuC'ker und Pepton erfolgende Verdiinnungssekretion seitens der Magen­
schleimhaut (vgI. S. 343). 

Die Bezeichnung "motorische Insuffizienz" ist im Grunde insofern 
unkorrekt, als die Muskulatur des Magena in diesen Fallen nicht nur nicht 
inauffizient, sondern oft sogar hypertrophisch ist. Man hat daher neuerdings 
die treffendere Bezeichnung "evacuatorische Insuffizienz" eingefiihrt. 

Rontgenbefund: In den ersten Stadien erschwerter Entleerung, welche 
durch verstarkte Muskelarbeit des Magena iiberwunden wird ("ko m pensierte" 
Pylorusstenose) I, besteht sog. Stenosenperistaltik, d. h. vom :Fundus zum 
Pylorus laufende tief einachneidende peristaltische Wellen an der groBen und kleinen 
Kurvatur. gelegentlich mit riicklaufiger Wellenbewegung als sog. An ti peris tal ti k. 
Doch kommt ein der Stenosenperistaltik ahnliches Bild auch bei Neurosen sowie 
bei Ulcus duodeni ohne Stenose vor. Sehr charakteristisch sind die Bilder bei aus­
gebildeter Stauungsdilatation; es besteht wie bei hochgradiger Atonie eine hal])­
mondformige, oben horizontal begrenzte Ansammlung der Kontrastmahlzeit im 
Magensack, welcher quergedehnt ist und im Gegensatz zur einfachen At-onie mit 
der Pars pylorica weit nach rechts heriiber reicht (Rechtsdistanz); die Entleerungs­
verzogerung betragt mehr als 7, oft 12-24 Stunden. In schweren Fallen fehlt 
haufig jede Peristaltik. 

Hochgradige Stauungsektasie bewirkt auf die Dauer schwere Be­
eintrachtigung des Aligemeinbefindens, starke Abmagerung, Schwache­
gefiihl, Schwindelanfalle, Eindickung des BIutes (Polyglobulie), Ver­
minderung der Harnmenge und allgemeine Wasserverarmung des Korpers, 
Trockenheit der Mundhohle und der Zunge, starken Durst; mitunter 
stellen sich Symptome von Hypochloramie (s. S. 460) ein. Bei dunnen 
Bauchdecken scheint bisweilen der ektatische Magen als groBer, bis zur 
Symphyse herabhangender Sack hindurch und zeigt lebhafte peristfj.ltische 
Unruhe sowie mitunter eine mit Schmerz einhergehende sicht- und fiihlbare 
"Magensteifung". Gelegentlich kommt bei Pylorusstenose Tetanie vor. 

Die Therapie der funktionellen A tonie ist im allgemeinen die gleiche wie bei 
Gastroptose; man vermeide u. a. groBere Fliissigkeitszufuhr. Zweckmii.l3ig sind 
Strychninpraparate, Z. B. Rp. Tct. Strychni, Tct. chin. compo aa 10,0, 3 mal taglich 
10-20 Tropfen Bowie Elektrisieren und Massieren des Bauches. 

Bei Gastrektasie infolge von Pylorusstenose sind vor allem die gestauten 
und zersetzten Massen durch regelmiiBige Spiilung des Magens zu entfernen (lau­
warmes Wasser, enI. mit Zusatz von 1 Teeloffel Acid. boric. pro Liter), am besten 
abends vor dem Schlafengehen oder morgens niichtern; man spiilt bis zum Klar­
werden der Fliissigkeit. Desinfektion des Mageninhalts Z. B. mit Bismuth. bisalicyl. 
(Gastrosan-Tabletten) 3mal taglich 0,5-1,0 oder !nit H20 2, Z. B. Magnesiumper­
hydrol, oder auch bei HCI-Mangel!nit Salzsauretropfen. Haufige kleine Mahlzeiten, 
breiige leichte Kost, Vermeidung aller zu Giirung oder Fiiulnis neigenden Speisen wie 
Kase, Wild usw. Bei hochgradiger Stenose unter U lllBtiinden Niihrklysmen (vgl. S.338 ), 
vor allem gegen die Wasser- und Chlorverarmung Einliiufe von physiologischer NaCI­
Losung. Bei Narbenstenose ist die operative Behandlung (Pylorusresektion bzw. 
Gastroenterostomie) indiziert, nach welcher der Magen oft wieder seine normale 
motorische Funktion wiedererlangt. Auch bei organischen Stenosen versuche 
man iibrigens wegen des haufig gIeichzeitig vorhandenen Pylorospasmus Atropin 
(1/2-1 mg 2-3mal tiiglich) oder Papaverin (2-3mal tiiglich 0,04). Stets ist auch 
die meist gleichzeitig bestehende spastische Obstipation zu behandeIn. 

1 Die durch Arbeitshypertrophie der Magenmuskulatur erfolgende Uberwindung 
des Hindernisses stelIt ein Analogon zu den Verhiiltnissen bei den KIappenstenosen 
des Herzens dar. 
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Eine akut entstehende Magenektasie kommt mitunter durch plotzliche 
Lahmung der Magenmuskulatur (Gastroplegie) oder infolge von Strangulation 
des Duodenums durch die Mesenterialwurzel (sog. arteriomesenterialer Darm­
verschluB) zustande. Sie wird bei Individuen mit herabgekommenem Ernahrungs­
zustand sowie im AnschluB an Laparotomien und Narkosen beobachtet. Unter 
Kollapserscheinungen erfolgt ein nichtkotiges galliges Erbrechen. Der Magen wird 
als starkgedehntes (mit FlUssigkeit gefiilltes) Organ unter den Bauchdecken sichtbar. 
Ikterus fehlt. Die Krankheit wird gelegentlich bei Typhus, ferner bei Polio­
myelitis sowie bei akuter Pankreasnekrose beobachtet. Der Zustand ist sehr ge­
fahrlich, die Mortalitat betragt 75%. Therapie: Magenausheberung und Spiilung; 
man liiBt die Sonde liegen; evtl. Operation. 

~Iagenneurosen. 

Der durch exakte Untersuchungen insbesondere der Pawlowschen 
Schule festgestellte innige Konnex zwischen Psyche und Magenfunktion 
erklart das haufige Vorkommen funktioneller Magenstorungen unter 
dem EinfluB von Alterationen des seelischen und nervosen Gleich­
gewichts. Die Magenneurosen sind eine Teilerscheinungder Hysterie 
und Neurasthenie, woraus sich die haufige Kombination mit Stig­
mata dieser Erkrankungen sowie anderer Zeichen konstitutioneller 
Minderwertigkeit (Stillerscher Habitus s. S. 360) erklart. Die Be­
schwerden sind an sich von denen bei organischen Magenleiden nicht 
verschieden. Immerhin lassen sich aus dem auBerst buntschcckigen 
Gesamtbilde der Magenneurosen eine Reihe charakteristischer Ziige 
herausheben; allen Fallen gemeinsam ist die diagnostisch wie thera­
peutisch ausschlaggebende Rolle des Nervensystems und der Psyche. 

Die nervose Dyspepsie (Neurasthenia gastrica) stellt ein praktisch 
sehr wichtiges, haufiges Krankheitsbild dar. Die Beschwerden stellen 
sich vor allem nach jeder Mahlzeit ein und bestehen in Druck und Volle­
gefiihl, Appetitmangel oder abnormem Sattigungsgefiihl bereits nach 
wenigen Bissen, femer Beklemmungen, hartnackigem zum Teil sehr ge­
rauschvollem AufstoBen, Neigung zu Erbrechen. In manchen Fallen stellt 
sich der Magendruck bereits morgens niichtem ein, seltener bleibt er auch 
nachts bestehen. Mitunter treten intensive Schmerzanfalle (Gastralgie, 
Cardialgie) nach dem Essen auf, die u. a. an Gallensteinkoliken erinnern. 
Bisweilen beobachtet man HeiBhunger (Bulimie). Charakteristisch ist 
einmal die ausgesprochene Abhangigkeit der Beschwerden von seelischen 
Erregungen wie ..i\rger, Angst, Schreck, aber auch von freudigen Erregungen, 
femer die deutliche Unabhangigkeit von der Quantitat und Qualitat der 
Nahrung, die es erklart, daB die Patienten mitunter paradoxerweise 
schwere Speisen besser als leichte vertragen. Zum Teil findet man 
die als Hypochondrie bezeichnete Gemiitsverstimmung, d. h. haufige 
Angstzustande, die das korperliche Befinden, u. a. oft Furcht vor Krebs 
zum Gegenstand haben. Auch sonst sind Zeichen der Neurasthenie 
(s. S. 711) haufig, bisweilen finden sich ausgesprochene hysterische 
Stigmata. Nervose Dyspepsie wird auch gelegentlich bei Kindem beob­
achtet, hierzu gehort z. B. die Anorexie oder das Erbrechen der Schul­
kinder morgens infolge von Angst vor der Schule. Der Emahrungs­
zustand ist in manchen Fallen im MiBverhaltnis zu den lebhaften 
Beschwerden auffallend gut, in andem Fallen namentlich bei hart­
nackigem Erbrechen kann sich erhebliche Unterernahrung einstellen. 
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Vielfach ergibt die objektive Untersuchung vollig normalen 
Befund oder eine gleichzeitig bestehende Enteroptose; manche Patienten 
leiden daneben an Colica mucosa (s. S. 402). In den Fallen mit heftigem 
AufstoDen sieht man bisweilen eine abnorm groDe Magenblase (Rontgen­
bild) , die sich durch dem Patienten unbewuBtes Luftschlucken (Aero­
phagie) erklart und in einzelnen Fallen sehr hochgradig werden kann 
(sog. Pneumatosis des Magens); die hierbei vorhandenen Beschwerden 
wie Atemnot und Herzklopfen erinnern an den gastrocardialen Sym­
ptomenkomplex (S. 220). Bisweilen findet sich Superaciditat oder 
Supersekretion. Bei manchen Fallen kommt ein sprunghafter Wechsel 
von superaciden und subaciden Saurewerten vor (sog. Heterochylie). 
Auch Steigerung der Magenperistaltik mit tiefer einschneidenden Wellen 
der groDen und kleinen Kurvatur wird beobachtet. Oft besteht spastische 
Obstipation. 

Zur Stellung der Diagnose versaume man niemals eine griindliche Unter­
suchung des gesamten Korpers, zumal dies einerseits beruhigend auf die angstliche 
Gemiitsverfassung der Patienten wirkt, andererseits vor der gefahrlichen Klippe 
der hier besonders haufigen Fehldiagnosen schiitzt. Vor allem sind organische 
Krankheiten des Nervensystems (Tabes!) Bowie des Magens, speziell Ulcus, Pylorus· 
stenose usw. (okkultes Blut, Rontgenuntersuchung) sowie bei hartnackigem Er­
brechen Graviditat auszuschlieBen; die Unterscheidung gegeniiber dem Ulcus ist oft 
schwierig. Auch denke man stets an komplizierende organische Krankheiten wie 
Cholelithiasis, abdominelle Adhasionen; bei Frauen ist stets auf gynakologische 
Affektionen zu fahnden. Sehr wichtig fiir die Dia!Znose ist die genaue Anamnese, 
die oft sofort den charakteristischen Zusammenhang mit seelischen Storungen 
aufdeckt. 

Die Therapie ist vor allem eine rein psychische und bezweckt, durch ein­
gehende Belehrung des Patienten iiber die Gegenstandslosigkeit seiner Besorgnisse 
in ihm wieder Vertrauen zu seinem Verdauungsapparat zu wecken. Zur Beruhigung 
der Nerven Baldri:m- und Brompl'aparate, milde Hydrotherapie. Bei stii.rkerer 
Unterernahrung Mastkur, die indessen oft nur mit Vorsicht durchzufiihren ist 
und fiir Arzt und Patienten haufig eine erhebliche Geduldsprobe bedeutet. In 
manchen Fallen bildet die Hypnose ein erfolgreiches HeilmitteI. 

Krankheiten des Darms. 
Vorbemerkungen: Der Darm beginnt mit dem Duodenum; die Grenze 

zwischen Pylorus und Duodenum ist von auBen durch die querlaufende Vena pylorica 
kenntlich. Das Duodenum hat die Form eines nach links oben geoffneten Hufeisens. 
Die Pars superior enthii.lt unmittelbar oberhalb des Pylorus den sog. Bulbus duodeni, 
in welchem der aus dem Magen kommende Speisebrei einige Zeit verweilt und der 
im Rontgenbild (Abb. 54) oft als dreieckiger oder haubenformiger Schatten sichtbar 
ist; an seiner Spitze findet sich schon normal bisweilen eine kleine Luftblase. Bei 
starker Gastroptose verliiuft die Pars superior nicht horizontal, sondern oft fast 
vertikal nach oben. Die Pars descendens ist an der hinteren Bauchwand fixiert 
und nur vorn mit Peritoneum bedeckt. An der Grenze zwischen seinem mittleren 
und unteren Drittel miindet in der Vaterschen Papille der Ductus choledochus 
und Wirsungianus. Die Pars inferior kreuzt horizontal Vena cava und Aorta. Die 
Flexura duodenojejunalis, die in der Hohe des 2. Lendenwirbels (linker Rand) 
liegt, wird durch ein Muskelbiindel an dem Zwerchfell fixiert. Die sich daran 
ansehlieBenden Schlingen des Jejunums nehmen den linken oberen, die des 
Ileums den rechten unteren Absehnitt der Bauchhohle ein. Die Miindung des 
Diinndarms in den Dickdarm an der Bauhinschen Klappe erfolgt zwischen 
Coecum und Colon ascendens. Das Coecum ist vollstiindig mit Peritoneum iiber­
zogen und besitzt ein kleines Mesenterium, das ihm mitunter eine gewisse Beweg­
lichkeit verleiht; es liegt in der Fossa iliaca dextra iiber der Mitte des Lig. 
Pouparti. In das Coecum miindet der Processus vermiformis. Das Colon hat ein 
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fast doppelt so groBes Kaliber wie der Diinndarm und ist dureh das Vorhandensein 
der 3 TiLnien, d. h. bandartigen VerstiLrkungen der LiLngsmuskulatur, sowie dureh 
die haustrale Segmentierung gekennzeiehnet. Das Colon aseendens hat kein 
Mesenterium und ist an der hinteren Bauohwand angewaehsen, wogegen das 
Colon transversum ein ziemlieh langes Gekrose, das oberhalb der Pars inferior 
duodeni angeheftete Mesocolon besitzt und auBerdem mit der groBen Kurvatur 
des Magens dureh das Lig. gastrooolioum verbunden ist. Die reohte Flexur ist 
bisweilen mit der UnterfliLohe der Leber oder mit der Gallenblase durch eine 
Peritoneaifalte verbunden. Die spitzwinklige linke Flexur ist durch das Lig. phreni­
cooolieum am Zwerehfell nahe der Milz befestigt; sie steht erheblich hOher alB die 
reehte. Das Colon descendens ist an der hinteren Bauohwand angewachsen 
und geht in der Fossa iliaca sinistra in das S romanum oder Sigma iiber, das 
infolge seines Mesenteriums wiederum beweglioh ist. An das Sigma schlieBt 
sioh unterhalb des Promontoriums (3. Kreuzbeinwirbel) das Rectum an, dessen 
obere Grenze durch die verstii.rkte Ringmuskelschieht des Sphinoter rectoromanus 
oder Sphincter tertius kenntlich ist. Andere Sphincteren vgl. FuBnote S. 398. 

Die normale Motilitiit des Darms beruht auf der Funktion des zwisohen Ring­
und Lii.ngsmuskulatur gelegenen Auerbachschen Nervenplexus; sie besitzt 
einen erheblichen Grad von Selbstandigkeit, so daB sie auch bei Aussohaltung 
von Gehirn, Riiokenmark und Sympathicus erhalten bleibt. Normal steht sie 
jedoch analog den Verhaltnissen beim Herzen unter dem steuernden EinfluB des 
vegetativen Nervensystems, und zwar des Sympathieus und Vagus (para­
sympathisches System), die sioh antagonistisch verha1ten, indem der Vagus reiz­
verstii.rkend, d. h. peristaltikanregend, der Sympathious absohwii.chend wirkt. 
Die zum Darm hinziehenden Nerven verlaufen In den yom Grenzstrang des 
Sympathious kommenden Nn. splanohnio. sup. und inf., denen sioh in den Gangl. 
ooeliac. und mesenter. sup. und info bzw. auf dem Wege von diesen zur Darmwand 
die parasympathischen Fasern hinzugesellen, und zwar im N. splanchn. sup. der 
Vagus, im N. splanchn. info der den Sakralnerven zugehorige N. pelvious. Der 
N. splanohn. sup. versorgt Diinndarm und Colon ascendens, der N. splanchn. info 
Colon transversum, desoendens, Sigma. und Reotum. Willkiirlich wird lediglioh 
der Spincter externus des Mastdarms aus dem IV. Sakralnerven (Plexus pudendus) 
innerviert. Ein pharmakologisoher Hinweis auf die Rolle des autonomen 
Nervensystems ergibt sioh aus der Wirkung der Sympathicus- bzw. Vaguserreger: 
Pilokarpin, Physostigmin, Cholin, Musoarin, die den Vagus erregen, verstii.rken 
die Darmmotilitii.t, Sympathiousreizmittel wie Adrenalin hemmen sie, ebenso wie 
das den Vagus lii.hmende Atropin. Sohmerzempfindungen, die vom Diinndarm 
und dem Colon asoendens ausgehen, werden duroh den N. splanohnieus sup_, die 
der unteren Darmabsohnitte duroh den N. splanohnicus inferior vermittelt. 

Der Diinndarm zeigt zwei Arten von Bewegungen, und zwar einmal Misoh-, 
Knet- oder Pendelbewegungen, welohe die Durohmisohung des Darminhaltes ohne 
Ortsversohiebung bezweoken, ferner eigentliohe Forderungsperistaltik mit Fort­
bewegung des Inhaltes naoh dem Colon. Motilitii.t des Colons S. unten. Physio­
logisohe Reize fiir die Darmbewegung sind meohanisoher und vor allem ohemisoher 
Natur; sie werden hauptBii.ehlioh yom Darminhalt geliefert und sind zum groBen 
Teil Produkte der Verdauung, organisohe Sii.uren, Zuokerarten uSW. Aber auoh die 
Darmwand selbst produziert ein Hormon, das Cholin, eine Base (= Trimethyl­
oXiLthylammoniumhydroxyd), welehe aus Phosphatiden dureh Fermente ab­
gespalten wird und die Peristaltik anregt. 

Die Riintgenuntersuchung ergibt folgendes iiber die MotilitiLt: Das Duodenum, 
abgesehen vom Bulbus duodeni (s. oben) und das Jejunum werden sehr schnell von 
der Kontrastmahlzeit passiert, so daB ihre Darstellung meist nur unvollkommen ge­
lingt, wahrend im Ileum der Inhalt meist 2-3 Stunden Hegen bleibt. Bisweilen ist 
der Jej unuminha1t in Form zarter schneeflockenartiger oder gefiederter (Ke r kri ng -
sohe Fa1ten!), meist horizontaler Schatten links oben erkennbar, wii.hrend das 
Ileum duroh derbere, kompakte, mehr vertikale Schattenbii.nder rechts unten sicht­
bar zu sein pflegt. Der tJbertritt ins Coecum erfolgt um die 2.-3. Stunde. Die voll­
kommene Entleerung des Diinndarms geschieht naoh 6-8 Stunden. Die Fiillung 
des Colon ascendens erfordert weitere 2-3 Stunden; die reohte Flexur pflegt 
6 Stunden p. O. iibersohritten zu sein, die linke Flexur wird naoh 6-12 Stunden er-' 
reioht, nach 10-24 Stunden ist sie passiert; naoh 24, spiLtestens 48 Stunden solI 
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der geBllomte Kontrastinhalt den Darm verlassen haben. Doch kommen erhebliche 
individuelle Abweichungen von diesen ZabIen vor. Der Dickdarm ist im Rontgen. 
bild. abgeseben von dem breiten Kaliber an den regelmii.Bigen Einkerbungen der 
Haustren kenntlich. die besonders deutlich am Transversum sind. Durch stark 
wechselnde Lage und groBe Beweglichkeit ausgezeichnet sind das Transversum 
und das Sigma. Ersteres bildet hii.ufig eine girlandenartig herabhiingende ScbIeife, 
letzteres kann bei betrii.chtlicber Lange weit nach rechts heriiberreichen. Beide 
Teile lassen sich vor dem Leuchtschirm leicht verschieben. Der der linken Flexur 
benacbbarte Teil des Transversums deckt sich bisweilen mit dem obersten Teil 
des Descendens. indem beide ein Stiick parallel laufen. Eine wichtige Ergii.nzung 
der Rontgenuntersuchung nach Kontrastmahlzeit ist diejenige nach einem 
Kontrasteinlauf (1-2 Liter in der Norm) 1. 

Bei der gewohnlichen Betrachtung vor dem Schirm erscbeint der Dickdarm 
vollkommen ruhend. Genauere Untersuchungen haben aber auch bier verschiedene 
Arten von Motilitii.t festgestellt, und zwar groBe Colonbewegungen, die untel 
Verstreichen der Haustren eine starke Vorwa.rtsbewegung des Inhaltes bewirken 
und bei der Defakation einE' Rolle spielen (3--4 mal taglich erfolgen groBe Scbiibe), 
ferner Pendelbewegungen mit Lage· und Formveranderung der Haustren, endIich 
einen als Antiperistaltik bezeichneten retrograden Transport des Inhaltes. Die 
Colonbewel/:ull!Zen, die iibri~ens auch wahrend des Schlafes bestehen, werden 
auBer durch die friiher erwahnten Reize u. a. durch psychische Erregungen 
teils verstarkt (z. B. AngstdiarrhOen), teils I/:ehemmt; Nahrungsaufnahme fOl'dert 
yom Magen aus die Peristaltik (dem 1. Friihstiick folgt oft Stuhlentleerull!Z), 
das gleiche gilt von manchen GenuBmitteln wie Kaffee und Tabak. Unmittelbar 
vor der Stuhlentleerung befinden sich die Stuhlmassen im S romanum und 
in der Ampulle. die sich, oft zusammen mit dem Inhalt des unteren Colon 
descendens, in einmaliger Defakation zu entleeren pflegen. Die Entleerung erfolgt 
unter Erschlaffung des Levator ani und Sphincter enernus sowie unter An· 
spannung der Baucbpresse. 

Zur Priifung der Darmmotilitat eignet sich in Ermangelung des Rontgen. 
verfahrens 0.5 Carmm per os (in Oblate); Rotfarbung des Stuhles erfolgt nor· 
mal in 24-48 Stunden, in pathologischen Fii.llen unter Umstii.nden erst nach 
vielen Tagen. 

Die untersten Darmabschnitte sind einer direkten Besichtigung mittels 
der Rectoromsnoskopil' zugii.nglich. Dieselbe ist der Rontgenuntersuchung iiber· 
legen. Der Untersuchung hat griindliche Entleerung des Darms (am Abend vorher 
und morgens 2-3 Stun den vor der Untersucbung je ein Einlauf von physiologischer 
NaCl·Losung. nacb dem letzten mehrmaliges zu Stuhle geben. kein Abfiihrmittel, 
dagegen am Vorabend 10-15 Tropfen Tct. Opii) vorauszugehen, die Harnblase ist 
vorher zu entleeren. Man untersuche zunachst digital. Bei starkem Tenesmus ist 
evtI. Cocainisierung des Rectums (4%, Tampon 3 cm tief einfiihren) notwendig. 
Nach vorsichtiger Einfiibrung des etwas erwarmten und eingefetteten Instruments 
(am besten des Rektoskops von H. StrauB) bis iiber den Sphincter entfernt man 
den Obturator und entfaltet die Schleimhaut durcb vorsichtiges Einblasen von 
Luft mit dem Geblii.se. Wegen der verschiedenen Kriimmungen und Schleimbaut­
falten des Darms darf das Rohr nur unter genauer Kontrolle des Auges vor· 
gescboben werden. Nach Passieren der engen, ein wenig nach vorn gerichteten 
Pars sphincterica oder perinealis recti (Annulus haemorrboid.) gelangt man in 
die sehr gerii.umige Pars ampullaris oder pelvina. DieRelbe enthii.lt meist 
3 halbmondformig vorspringende Schleimhautfalten, von denen die wiehtigste die 
6-7 cm oberbalb des Anus reC'bts vor der Mitte des SteiJ3beins liel/:ende Kohl· 
rauschsche Falte (Plica cocc,gea) ist. Die Grenze zwischen Ampulle und SiI!ma 
(11-13 cm vom Anus) marklert sicb durch die Plica rectoromana. entsprechend 
dem sag. Sphincter tertius. In das SiI!ma, dassen Schleimhaut ein runzliges 
Aussehen. aber keine Falten zeigt, lii.Bt sich das Rektoskop bei Aufblii.hung bis 

1 Wichtig fUr die Vorbereitung der Magen·Darmdurchleuchtung ist die Be· 
seitigung bzw. Verminderung des Gasgehaltes des Colons: Man vermeide vorheriges 
Hungem, gasbildende Nahrung sowie die Anwendung von Abfiihrmitteln (beson· 
ders der BIlolinischen), gebe tagsiiber mehrmals 1-2 Teeloffel Adsorgan und evtl. 
1 ccm Hypophysin, schlieBlich einen Einlauf von P/2-2 Liter 1/2 Stunde vorher. 
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zur Grenze zwischen Rectal- und Colonschenkel des Sigmas (30-35 cm) einfiihren. 
In mittlerer Entfernung erkennt man des ofteren die Pulsation der Artpria Hiaca. 

Die im Darm sich abspielenden Verdauungs- und Resorptionsvorgiinge zeigen 
je nach den einze!nen. Darmabschnitten .. groBe Versch.iedt'nbei~n.. Der schub­
weise von dem Pylorus IllS Duodenum beforderte Magemnhalt WU'd 1m Duodenum 
durch den stark alkalischen Pankreassaft ( = etwa 0,5 % Soda) neutralisiert. Letzterer 
selbst wird durch HCI, Fettsauren und Neutralfett (ferner durch Magnesium­
sulfat sowie Ather) angelockt. Die HC) wirkt hauptsachlich durch Umwandlung 
(Aktivierung) des in der Darmschle~mhaut enthaltenen unwiI:ksamen Prosekret!ns 
in Sekretin, das nach der ResorptlOn auf dem BIutwege die Pankreassekretlon 
anrellt. AhnIich dem Sekretin wirken manche Nahrungsmittel wie z. B. Spinat 
und andere animalische und vegetabilische Stoffe in der Nahrung. Von den drei im 
Pankreassaft enthaltenen Fermenten spaltet das Trypsin. das durch die in der 
Darmschleimhaut enthaltene En t e r 0 kin a s e erst aktiviert wird, die EiweiJ3. 
korper rascher und intensiver als das Pepsin und zerlegt sie bis zu den Polypeptiden 
und Aminosauren (S. 526), ebenso spaJtet es Nucleine, wahrend rohes Bindegewebe 
von ihm nicht angegI'iffen wird. Das Steapsin zerlegt das Neutraifett sowie 
das Lecithin in Fettsauren und Glycerin; die ersteren verbinden sieh mit dem 
Darmalkali zu Seifen, die die Emulgierung des iibrigen Fettes bewirken. Das 
diastatische Ferment setzt die starkespaltende Tatigkeit des Ptyalins des 
Mundspeichels fort, die Zerlegung geht bis zur Maltose. Die ins Duodenum sich 
ergieBende Galle fOrdert die Fettresorption durch Losung der Fettsauren und Seifen 
sowie durch Einwirkung der Gallensauren auf die DarlllSchleimhaut, sie steigert 
ferner die Wirkung der Pankreasfermente und macht das Pepsin unwirksam. Zur 
Gewinnung von Duodenalsaft (Pankreassekret + Galle) bedient man sich der 
Duodenalsonde, evtl. unter vorheriger Einspritzung von IO ccm 30% MgS04-

Losung oder 2-4 ccm Ather ins Duodenum (vgI. auch S. 422). Auch der Saft 
der Brunnerschen Driisen des Duodenums besitzt fermentative Eigenschaften. 

Der in erheblicher Menge abgesonderte Diinndar msaft entsteht in den 
Lieberkiihnschen Driisen; seine Produktion wird durch den im Chymus ent­
haItenen Pankreassaft angeregt. Er enthalt verschiedene Fermente, u. a. das 
Erepsin, das genuine Proteine nicht verdaut, wohl aber analog dem Trypsin die 
Albumosen, Peptone und Polypeptide spaltet, sowie endlich Fermente, welche 
Rohrzucker, Milchzucker und Maltose zerlegen. 

Eine weitere, der Resorption zugute kommende Zersetzung der Chymusbestand. 
teile erfolgt durch die Tatigkeit der Bakterienflora des Darms. Die von del' 
Mundhohle in den Verdauungskanal eindringenden Bakterien werden zum groBten 
Teil von der Magen-HCl vernichtet oder gelahmt, so daB normal der obere Diinn­
darm praktisch keimfrei ist; Bakterientatigkeit kommt erst wieder in den untersten 
Teilen des Ileums und vor aHem im Coecum und Colon ascendens zur Entfaltung. 
Ihr hoher physiologischer Wert beruht darauf, daB sie die Tatigkeit der Darm­
fermente erganzen, indem sie vor aHem die diesen nicht zugangliche Verarbeitung 
vegetabilischen Materials der Nahrung iibernehmen, insbesondere die sog. Rohfaser 
(s. unten) zersetzen und diese dadurch erst resorptionsfahig machen. Aber auch 
der Abbau von EiweiBkorpern und Starke wird, soweit er seitens der Verdauungs­
fermente unvoHendet geblieben ist, durch die Darmbakterien voHendet, die in 
ungeheurer Menge vorhanden sind. Sie bilden etwa l/? des Gesamtgewichtes des 
Trockenkotes, doch i~t darin der groBte Teil abgestorben. 

1m einzelnen lassen sich die Stuhlbakterien etwa in folgende 4 Gruppen 
teilen: 1. Coli baeillengru ppe, die normal iiber 50% aller Bakterien biidet (ein­
schlieBlich Proteus, B.lactis aerogencs und faecalis alcaligen.), 2. Acidophilus­
gruppe, 3. sporentragende Bakterien (u. a. B. Welchii), 4. grampositive 
Coccen (vor aHem die ais En terococcen zusammengefaBten nichthamolytischen 
Darmstreptococcen) und Hefen. 

Von groBer praktischer Bedeutung ist die Tatsache, daB die Bakterien im 
Darm physiologisch in zwei antagonistischen Gruppen auftreten, und zwar 
als kohlehydratabbauende oder fermentative Bakterien, welC'he Saure produ­
zieren (Essig-, Ameisen-, Butter-, Milchsaure, CO2) und ihre Haupttatigkeit normal 
im unteren Ileum, zum Teil im Coecum entfalten (Celluloseverdauung), und anderer­
seits im Dickdarm als putrifizierende oder Faulnisbakterien, die bei alkalischer 
oder neutraler Reaktion EiweWk6rper und ihre Abbauprodukte weiter zerlegen 
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unter Bildung sowohl der gleichen Substanzen wie bei der Fermentspaltung als 
auch der flir die Faulnis charakteristischen Korper wie Indol, Skatol, Phenole, 
NHs' H2S usw. (Coecum und Colon ascendens), woraus sich iibrigens die Indikan­
urie bei gesteigerter Darmfaulnis erklart. Die EiweiBkorper stammen dabei sowohl 
von der Nahrung wie auch, was klinisch besonders bedeutsam ist, von den Darm­
sekreten. Je nach Art der Nahrung pravaliert die eine oder andere Bakteriengruppe, 
wobei saure Garung die Existenz der Faulniserreger er.~chwert und umgekehrt; 
auch laBt sich dies bis zu einem gewissen Grade durch Anderung der Kost will­
kiirlich beeinflussen, was therapeutisch von Bedeutung ist. 

Die Resorption ist hauptsachlich Aufgabe des Diinndarms und betrifft auBer 
Wasser und Salzen die Spaltungsprodukte der EiweiBkorper, der Kohlehydrate 
und der Fette. Von den EiweiBbausteinen sind es fast ausschlieBlich die relativ 
unkompliziert gebauten Aminosaurenkomplexe (Peptide). Die Fette werden 
hauptsachlich als Fettsauren, Seifen, Glycerin, vielleicht auch als Neutralfett 
resorbiert. Lecithin wird ebenfalls gespalten, wogegen Cholesterin (nicht 
dagegen die wichtigen ihm nahestehenden pflanzlichen Phytosterine) als solche8 
resorbiert wird. Die Kohlehydrate kommen in der Hauptsache als Monosaccha­
ride, insbesondere als Dextrose zur Aufsaugung, groBere Mengen von Disacchariden 
wie Rohrzucker oder Milchzucker werden zwar ungespalten resorbiert, erscheinen 
aber unverandert im Harn wieder. Durch Zerlegung der Pflanzenrohfaser (Cellulose, 
Hemicellulose, Pentosane) entstehen aus diesen losliche resorptionsfahige Zucker, 
speziell Hexosen und Pentosen, auch wird das von der pflanzlichen Zellmembran 
eingeschlossene Nahrmaterial nach AufschlieBung der Hiille der Resorption zu­
ganglich. Die Aufsaugung dieser Stoffe, ferner der Produkte bakterieller EiweiB­
zersetzung sowie vor allem groBer Mengen von Wasser (Eindickung des Kotes) 
erfolgt im Anfangsteil des Dickdarms, d. h. im Coecum und Ascendens, welche 
die Funktion eines Reservoirs haben, wahrend der iibrige Dickdarm lediglich als 
Expulsionsorgan dient; auBerdem produziert er Schleim als Gleitmittel. Von 
den bei der bakteriellen Zersetzung der Cellulose entstehenden Gasen werden CO2 
und CH, resorbiert, wahrend H mit dem Stuhle ausgeschieden wird. Abfuhrwege 
flir die vom Darm resorbierten Fette sind die Lymphbahnen, fiir aIle iibrigen 
Stoffe die Pfortaderwurzeln. 

Der durch die starke Wasserresorption zum Kot gewordene Darminhalt be­
steht aus 2 Hauptbestandteilen, dem sog. Eigenkot und den Nahrungsresten. 
Der Eigenkot wird von den Darmsekreten, den Produkten der Schleimhautepithel­
mauserung und den regelmaBig in den Darm ausgeschiedenen Stoffen wie Kalk, 
Eisen, Phosphorsaure uSW. gebildet, so daB es such bei volliger Karenz regel­
mii.Big zur Stuhlbildung kommt. Die Menge der Nahrungsreste, der sog. 
Schlac ken tierischer und pflanzlicher Provenienz, ist auch beim Gesunden 
sehr verschieden und richtet sich nach der Art der Nahrung. Schlacken­
ar me Kost, die fast vollkommen resorbiert wird, ist die animalische Kost sowie 
eine aus feinem Mehl, Starke, Zucker usw. bestehende vegetabilische Kost. In 
der schlackenreichen Kost spielt namentlich die Rohfaser (s. vorige Seite) 
eine Hauptrolle. 

Untersuchung der Faeces: Zu priifen ist die Zahl der Entleerungen, die Menge, 
die Konsistenz, die Farbe, die Reaktion, der Geruch sowie die mikroskopische 
und evtl. die chemische Zusammensetzung. Normaler Kot ist "geformt", d. h. von 
Wurstform, braun, von alkalischer Reaktion und zeigt den charakteristischen Fakal­
geruch (-weder ranzig nooh aashaft); er ist frei von Sohleimbeimengungen, Blut und 
Eiter. Die Menge des Stuhls ist normalerweise von der Beschaffenheit der Nah­
rung abMngig, sie ist am kleinsten bei reiner Fleischkost, am groBten bei Kartoffel­
und Schwarzbrotkost. Man begniige sich grundsii.tzlich nicht mit der blo(3en An­
gabe der Patienten iiber regelmii.Bige Entleerungen; oft lehrt erst die Besichtigung, 
daB das jedesmalige Quantum unzureiehend ist und daB entgegen den Angaben des 
Patienten eine Verstopfung besteht. Die Farbe schwankt ebenfalls je nach der Nah­
rung, sie ist bei Milchkost hellgelb, bei Fleischkost dunkel; Eisen, Wismut machen 
ihn dunkel, Kalomel griinlich. 

Zur Isolierung groberer Beimengungen wievon Konkrementen, Fremdkorpern, 
Parasiten ist der Stuhl mit Wasser aufzuschwemmen und zu sieben, am besten 
mit dem Boasschen Stuhlsieb, 1m iibrigen empfiehlt es sich, eine walnuBgroBe 
Stuhlprobe mit Wasser in einem Morser bis zu Saucenkonsistenz zu zerreiben und 
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die erhaltene FliiBsigkeit auf einem schwarzen Porzellanteller auszubreiten, wodurch 
aIle groberen Beimengungen Bowie Schleim Bichtbar werden. 

Die mikroBkopiBche Untersuchung erfolgt an einer mit etwas Wasser ver­
setzten, etwa BtecknadelkopfgroBen Stuhlprobe in 3 Praparaten: 1. ohne Zusatz, 
2 mit ZUBatz von Jod-Jorikaliumlosung 1 zum Nachweis von Starkeresten, granu­
losehaltigen Bakterien und Leptothrix, die sich Ba.mtlich blau fii.rben, 3. mit Zusatz 
von 30 0/ 0 Essigsaure und Erwarmen tiber der Flamme bis zum Kochen zum 
Nachweis des Fettes, welches in Tropfenform frei wird und zu Schollen erstarrt 2• 

Normal enthalt der StuW nur vereinzelte Muskelreste mit Querstreifung und 
abgerundeten Enden, Starke hochstens in Spuren, ferner zahlreiche Pflanzenreste, 
sowie Fett im Essigsaurepraparat in SchoJlenform, endlich massenhaft Bakterien, 
von denen das gramnegative B. coli dominiert, wahrend die iibrige Flora nach der 
Art der Kost VerBchiedenheiten zeigt. Bei Milch- und KoWehydratkoRt finden 
sich u. a. del' sporenbildende Bac. subtilis (Heubacillus) und das Buttersa.ure bil­
dende Clostridium butyricum, das ebenfalls plumpe Stabchen mit Sporen bildet, 
beide sind grampositiv und farben sich mit Jod blau; bei Fleischkost sind reich­
lich grampusitive Coccen vorhanden. 

Sieht man von den extremen Vera.nderungen der StuWzusammeusetzung ab, die 
stets pathologisch sind, so sind geringere Abweichungen von der Norm nur nach Ver­
abreichung einer Probediiit diagnostisch zu verwel'ten. Pro bekoB t von Sch mi d t­
Stras burger: Morgens 1/21 Milch und 50 g Zwieback. VormittagsHaferschleim aus 
40 g Hafergrtitze, 10 g Butter, 200 g Milch, 300 g Wasser, 1 Ei und etwas Salz, das 
Ganze durchgeseiht; mittags 125 g Rohgewicht gehacktes Rindfleisch mit 20 g 
Butter leicht tiberbraten (inwendig roh zur Erhaltung des Bindegewebes I). dazu 
250 g Kartoffelbrei aus 190 g gemahlenen Kartoffeln, 100 g Milch, 10 g Butter und 
etwas Salz. Nachmittags wie morgens, abends wie vormittags. Die ProbekoBt 
wird 3-5 Tage lang verabreicht. 

Del' normale Pro beB tu hI ist schwach alkalisch oder ganz Bchwach sauer, 
homogen und enthii.lt keine groberen makroskopisch sichtbaren Bestandteile, 
M i k rOB ko pis c h finden sich nur vereinzelte schoJlige abgerundete Muskelfragmente 
(Querstreifung) Bowie Schollen aus fettsaurem Kalk, keine groBeren Bindegewebs­
fetzen und keine Starke (Jod). Fett kommt normal nur in Form gelber und weiBer 
Kalkseifenschollen. nicht in KrYAtaliform vor. Ober den Grad der Stii.rkeverdauung 
gibt sicheren AufschluB die Untersu"hung des StuWes auf Nachgarung im Brut­
schrank mittels des Stras burgerschen Garungsrohrchens. Normaler ProbestuW 
zeigt dabei keine oder nur ganz geringe Gasbildung. Hohere Grade derselben konnen 
auf vermehrter Garung oder Fii.ulnis beruhen. Bei ersterer entsteht deutlich saure 
Rt'aktion und Hellfarbung des Stuhlt's (durch Reduktion des Stuhlfarbstoffs), 
bei letzterer alkalische Reaktion ohne Hellfa.rbung. Die Gii.rungsprobe zeigt auch 
noch in den Fallen mangelhafte Kohlehydratverdauung an, in denen die mikro­
akopische Untersuchung im Stich lal.lt. Brauchbare ResuItate ergibt die 
Pro bedi at nur bei den mit Diarr hoen einhergehenden Darmkrankheiten. Weiteres 
siehe im Abschnitt Pankreas, S. 443. 

Ulcus duodeni. 
Das Geschwiir des Zwolffingerdarms ist ein relativ haufiges Leiden. 

Es nimmt mit dem Alter an Frequenz zu (Max. zwischen 40.-70. Jahr) 
und befallt haufiger Manner als Frauen. Pradilektionsort ist die 
Hinterwand des Duoden urns und zwar vor allem die Pars superior nahe 
dem Pylorus, insbesondere der Bulbus duodeni, d. h. der Anfangsteil des 
Zwolffingerdarms, der noch der HCI-Pepsineinwirkung des Magens aus­
gesetzt ist. 

1 Jod 1,0, Jodkali 2,0, Aq. dest. 50,0. 
2 Alkoholische Sudan-III-Losung farbt Neutralfett leuchtend rot. Konz. 

wii.sserige Nilblausulfatlosung mit etwas Stuhl verriihrt farbt Neutralfett rot, 
Fettsiiure in Tropfen und Schollen violett. Fettsaurenadeln bleiben bei diesen 
Methoden ungefarbt. 

"v. Domarus, GrundriB. 14. u. 15. Aufl. 24 
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Anatomisch findet man Behr hiioufig, oft multipel, Narben im Duodenum als 
Residuen ausgeheilter Ulcera. Das Hiioufigkeitsverhii.ltnis von Ulcus duodeni zu 
Ulcus ventriculi ist etwa 5 : 1. Sicher ist, daB in zahlreichen Fallen das Geschwiir 
klinisch latent bleibt oder unbemerkt ausheilt. Ofter findet man Doppelulcera 
("Kissing ulcers"). 

Als atiologische Momente werden etwa die gleichen wie bei Ulcus ventriculi 
angeschuldigt, insbesondere Spasmen der GefaBe sowie der Muscularis mucosae, 
die zu Ulceration infolge peptischer Verdauung fUhren sollen (vgl. S.349). Doch 
lassen eine Reilie von Patienten die Zeichen gesteigerter Erregbarkeit des autonomen 
Nervensystems vermissen. Superaciditat findet sich viel hiiufiger (etwa in 75%) 
als beim Ulcus ventriculi. Weitere Ursachen sind hochgradige Gastroptose (Zerrung 
des Duodenums), Arteriosklerose, Sepsis, Hautverbrennungen, Uramie (multiple 
Geschwiire) sowie Appendicitis. 

Das Krankheitsbild ist durch eine sehr charakteristische Anamnese 
ausgezeichnet. Die Kranken klagen iiber periodisches Auftreten 
von heftigen Schmerzen in der Oberbauchgegend, die mehrere Stunden 
nach dem Essen (Spatschmerz) sowie bei leerem Magen als sog. 
Hungerschmerz auftreten .und ofter den Patienten auch nachts be· 
fallen. Nicht selten schwindet der Schmerz nach Nahrungsaufnahme. 
Dazwischen liegen oft vollig beschwerdefreie Intervalle von Wochen 
oder sogar Monaten. Appetit und Ernahrungszustand sind in der 
Regel gut, die Zunge ist nicht belegt; Erbrechen pflegt zu fehlen. 

Objektiv besteht wahrend der Schmerzanfalle Druckempfind­
lichkeit der Oberbauchgegend, namentlich etwas rechts oben von der 
Mittellinie sowie oft ausgesprochene circumscripte Empfindlichkeit beirn 
Beklopfen dieser Gegend mit dem Perkussionshammer. Mitunter zeigt 
der Musculus rectus abdominis rechts oben vermehrte Rigiditat. Kommt 
es zu starkeren Blutungen, so wird das Blut meist nur mit dem Stuhl 
entleert, wahrend Blutbrechen im Gegensatz zum Ulcus ventriculi relativ 
selten ist; haufig tritt es auch hier nur in Form okkulten Blutes im 
Stuhl (vgl. S. 350) auf. Doch fehit auch dieses in einer nicht ganz geringen 
Zahl von Fallen. 

Das Mufige Vorhandensein von Superaciditat wurde schon erwahnt. 
Diagnostisch noch wertvoller ist die mit der Verweilsonde (s. S.342) gewonnene 
besondere Form der Aciditatskurve, die man infolge des stufenformigen Ansteigens 
der Werte als Klettertyp bezeichnet. 

Die Rontgenuntersuchung ergibt haufig charakteristische Be­
funde sowohl seitens des Magens wie des Duodenums. 

Del' Magen zeigt oft eine erheblich verstiirkte Peristaltik mit tie! einschneiden­
den Wellen und auffallend rascher Entleerung (sog. hyperperistaltischer Typ des 
Ulcus duodeni), die im Widerspruch mit der vorhandenen Superaciditiit steht. 
Trotz anfanglicher Entleerungsbeschleunigung beobachtet man aber spater oft einen 
Sechs-Stundenrest. Diese Kombination ist fur Ulcus duodeni charakteristisch. 
Auch gibt es FaIle, die durch die erhebliche GroBe der intermediaren Saftschicht 
vermehrte Sekretion erkennen lassen (sog. maximalsekretorischer Typ). Am 
Duodenum sind abgesehen von circumscripter Druckempfindlichkeit vor dem 
Leuchtschirm die Dauerfullung sowie Formanderungen des Bulbus duodeni die 
wichtigsten Befunde. Bei dem evtl. noch 8 Stunden p. C. sichtbaren sog. Dauer­
bulbus fallt oft die abnorme GroBe desselben auf; Nischen- und Zapfenbildung, 
welche wichtige Symptome sind, deren technische Darstellung oft aber recht 
schwierig ist, konnen sowohl auf Geschwiiren oder Narben wie auf Spasmen 
beruhen. Auf narbige Schrumpfung deutet abnorme Kleinheit des Bulbus hin. Mit. 
unter beobachtet man am Leuchtschirm Retroperistaltik der Pars descendens 
duodeni. Selten ist ferner eine dem penetrierenden Ulcus ventriculi analoge 
Nische mit Luftblase, die aber nicht mit der Mufig normal am Scheitel der Pars 
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superior duodeni vorhandenen zu verwechseln ist. Endlich ist der Pylorus oft nach 
rechts verlagert (Rechtsdistanz) alB Folge periduodenitischer Verwachsungen. 

Die Diagno8e des mcue duodeni ist schwierig; sie stiitzt sich in hervorragen­
dem MaJ3e auf die charakteristische Schmerzanamnese (Spitschmerz, Periodizitii.t), 
wt'nn diese auch bisweilen im Stich laJ3t und die gleiche .Anamnese sich in Fallen mit 
mcus ventriculi parapyloricum findet. tlberhaupt mull man sich mitunter mit 
der Diagnose Ulcus juxtapyloricu m bescheiden, die jedoch praktisch fiir die 
Therapie meist geniigt. Okkultes Blut fehlt in einer recht betrachtlichen Zahl 
von Fallen; auch die Rontgenuntersuchung kann versagen. 

Andererseits ist ein positiver Rontgenbefund h8.ufig nicht eindeutig genug, be­
sonders wenn nur einzelne der genannten Zeichen vorhanden sind: Hyperperistaltik 
des Magens findet sich auch bei Magenneurosen, beschleunigte Entleerung bei Sub­
aciditat, Acht-Stundenrest allein beweist nur Spasmus oder Stenose des Pylorus. 
Dauerbulbus kommt auch bei starker Gastroptose vor. Auch wird dieser wie 
auch die erwahnten Formanderungen des Duodenums und die Rechtsdistanz 
ebensowohl infolge periduodenaler Adhasionen, namentlich bei Cholecystitis, aber 
auch bei andern entziindlichen abdominellen Affektionen beobachtet, so daJ3 hier 
die Differentialdiagnose zur Unmoglichkeit werden kann, zumal hier auch die 
gleiche Therapie Erfolge erzielt. 

Der Verlanf des Ulcus duodeni gestaltet sich in den einzelnen Fallen 
recht versohieden. Zweifellos gibt es eine betrachtliche Zahl von "Ulcus­
tragern" ohne deutliche Besch werden (s. oben). Ferner konnen analog dem 
Ulcus ventriculi auch hier fur lange Zeit die Beschwerden vollig sohwinden 
und dennoch, trotz scheinbarer Heilung, nach Diatfehlern UBW. wieder nach 
langerer Zeit manifest werden. Beschwerdefreiheit ist hier demnach 
keineswegs stets idimtisch mit Heilung. Immerhin ist die Prognose 
fiir zahlreiche FaIle bei geeigneter Behandlung giinstig. Perforations­
gefahr droht hauptBii.chlioh den relativ seltenen Geschwiiren der Vorder­
wand. Starke Blutungen durch Arrosion eines groBeren GefaBes sind 
seltener alB bei Ulous ventriculi. 

Die Therapie deckt sich mit der des Magengeschwiirs (S. 352): Liegekur, fliissig­
breiige Schonungsdiat. Bei Superaciditii.t ist das Mendelsche Pulver zweckmaJ3ig: 
Natr. sulf. pulv. sicn. und Natr. phosphor. pulv; sicn. aa 30,0, Natr. bicarb. pur. 
40,0, 4mal taglich I TeelOffel in 1 Weilij!las warmen Wassers vor dem Essen. Die 
Bedenken gegen die Alkalitherapie s. S.348. Bei Niichternschmerz (auch nachts) 
ist sehr wirksam warme Milch. Bei vagotonischen Symptomen sowie spastischer 
Obstipation Atropin (vgl. S. 353), Papaverin (2mal taglich 0,06) oder Papavydrin. 
In letzter Zeit wllrden gutt' ErfolJre mittels Dauerernihrung durch die Jejunalsonde 
beobachtet (Einwande s. 8.353). Fiir chirurgische Behandlung ist die Perforation 
sowie schwere Blutung absolute Indikation; aber auch bei hartnackigen, der Heilung 
durch interne Behandlung widerstrebenden Fallen hat die Gastroenterostomie als 
Entlastungsoperation Erfolge. 

Kurz erwahnt sei hier noch das Duodenaldivertikel, eine hernienartige Aus­
stiilpung der Darmschleimhaut mit Lokalisation vorzugsweise an der Vat e r schen 
Papille. Druck auf die Nachbarschaft (Ikterus) und Entziindungen infolge Zer­
setzung des gestauten Inhaltes kOnnen das Leiden aus seiner Latenz treten lassen; 
es ist lediglich rontgenologisch zu diagnostizieren. 

mens jejnni peptieum. 
Das Jejunalgeschwiir entsteht niemals primar, sondern ausschlieJ3lich nach 

Gastroenterostomien (in 7-10% der FaIle) als Folge der peptischen Wirkung des 
Magensaftes. Es wird besonders bei Verwendung einer zu weit distal gelegenen, 
fiir die Fistel verwendeten Jejunumschlinge. ferner bei Verbindung derselben 
mit pylorusnahen Magenabschnitten (statt mit dem cardianahen Teil). sowie ofter 
bei gleichzeitigem VerschluJ3 des Pylorus beobachtet. Die ursachliche Bedeutung 

24* 
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der peptischen Wirkung des Magensaftes erhellt aus der Tatsache, da8 es bei 
sub- und anaziden Magen (z. B. nach Carcinomoperationen) Die vorkommt. 
Nichtbeachtun~ diAtetischer Vorschriften (s. S. 356) nach der Operation geMrt 
ebenfalls zu den ursachlichen Momenten. Das Ulcus tritt meist innerhalb der 
ersten Monate nach der Operation, selten spiter auf und verrii.t sich durch 
Beschwerden wie bei Ulcus duodeni, insbesondere durch Spit- und Niichtern­
schmerz (oft periodisch), namentlich in der Gegend etwas links vom Nabel mit 
entsprechender Druckempfindlichkeit, femer durch besonders in den Riicken aus­
strahlende Schmerzen sowie okkultes Blut im Stuhl; mitunter treten DiarrMen 
sowie hii.ufig spater ausgcdehnte Verwachsungen mit der Nachbarschaft, gelegentlich 
auch Perforationen ins Colon in Form einer Magenj ej unocolon fistel ein, wobei 
FettdiarrhOen im Vordergrunde stehen, wahrend fakulentes Erbrechen seltener ist 
(vgl. Magencolonfistel S. 359); rontgenologisch ist die Fistel nur durch einen 
Kontrll.RteinIauf nachweisbar; oder es kommt sogar zum Durchbruch in die freie 
BauchMhle. Vereinzelt bleibt das Ulcus langere Zeit latent. Therapeutisch 
kommt nur die Operation in Frage. 

Darmgeschwiire im unteren Ileum und oberen Colon werden 
ferner im Verlauf der Uramie im Terminalstadium der chronischen 
Nephritis beobachtet. Ferner macht abgesehen von Typhus und 
Ruhr gelegentlich auch der Milz brand (s. S. 142) Darmulcerationen 
als sog. Darmmilzbrand unter dem Bild einer akuten hamorrhagischen 
Enteritis, die unter Umstanden zu Perforationsperitonitis fiihrt. Darm­
tuberkulose S. S. 389. 

Enteritis, Enterocolitis, Colitis (Darmkatarrh). 
Unter Darmkatarrh versteht man eine entziindliche Veranderung 

der DarmschIeimhaut, die in vermehrter Schleimproduktion, Hyperamie 
der Gefa/3e, Veranderungen des Driisenparenchyms und des interstitiellen 
Gewebes besteht und bei schweren .I.l'allen und namentlich bei chronischem 
Veriauf auch auf die Submucosa und die Muscularis iibergreift, wobei 
mitunter dauernde Veranderungen zuriickbleiben. 

Das klin isc h e H a u p t mer k mal des Darmkatarrhs ist die Diarrhoe, 
die auf beschleunigter Peristaltik des Dickdarms beruht. Doch ist nicht 
jede Diarrhoe mit entziindlichen Veranderungen des Darms gleich­
bedeutend, zumal es sowohl rein nervose wie auch sonstige Zustande 
beschleunigter Darm bewegung gibt, denen die Kriterien der Entziindung 
fehlen. Ein wichtiges Symptom des Darmkatarrhs ist die Beimengung 
von Schleim im ~tuhl, bei starkeren Graden der Erkrankung auch von 
Eiter und Blut, wobei ..aber zu betonen ist, daB einerseits nicht unerheb­
Iiohe Schleimbeimengungen auch bei nichtentziindlichen Prozessen vor­
kommen und umgekehrt bei manchen sicheren Darmkatarrhen, speziell 
des Diinndarms, der Schleim vermiBt wird. Eine Foige der beschleunigten 
Peristaltik ist die mangelhafte Ausnutzung der Nahrung, was in dem 
reichlichen Vorhandensein schlecht verdauter Reste derselben im Stubl 
insbesondere nach Probekost (vgl. S. 369) zum Ausdruck kommt. 

Anatomisch bestehen eine herdartige oder diffuse Hotung und S('hwellung 
der Schleimhaut namentlich auf der Rohe der Falten und Zotten, Schleimbelag 
Bowie serose Durchtrii.nkun!z der Mucosa, haufig Schwellung der Solitarfollikel 
und der Peyerschen Plaques (folIikulii.rer Katarrh), an denen es bisweiIen zu ober­
flachlicher Ulceration kommt (follikulii.re Geschwiire). Mikroskopisch finden 
sich Epithelverlust in gro13eren Bezirken, Degenerationsveriinderungen der Zellen 
der Lieberkiihnschen Driisen, starke Gefa13fiilIung, Odem oder RundzelIen­
infiltration des interstitiellen Gewebes. Bei chronischem Katarrh ist die Schleim-
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haut oft verdiinnt, ihre Farbe mehr graurot oder braun bzw. schiefrig infolge von 
Pigmentablagerung; oft besteht Driisenschwund mit Entwicklung von zellreichem 
Bindegewebe. In anderen Fiillen kommt es zu wulstiger Schieimhauthypertrophie 
mit Polypenbildung wie speziell im S romanum und Mastdarm. 

Atiologisch sind bei dem akuten Darmkatarrh in erster Linie bak­
terielle sowie toxische Schadigungen von Bedeutung; unter den Bakterien 
spielen vor allem diejenigen der Paratyphusbacillusgruppe (Cholera nostras 
S. 43), femer Streptococcen usw. eine Rolle. Hierauf beruhen namentlich 
die in der heillen Jahreszeit haufigen Formen der Enteritis und Gastro­
enteritis. Hierher gehoren auch die mit schweren Darmerscheinungen 
einhergehenden Krankheitsbilder der Nahrungsmittelvergiftung (Botulis­
mus S.44 usw.), ferner die Enteritis bei Typhus, Dysenterie, Sepsis, 
Malaria. Zu den che mischen Giften gehoren abgesehen von den atzen­
den Sauren und Alkalien u. a. Quecksilber, Arsen, atherlsche Ole, Alkohol, 
Digitalis, Colchicum, das Uramiegift u. a. m. Jedes Abfiihrmittel vermag 
bei zu hoher Dosierung Enteritis zu erzeugen. Auch Erkii.ltungen 
wird eine ursachliche Bedeutung fiir die Entstehung von Darmkatarrhen 
beigemessen. Zu beachten ist ferner, daB die Erkrankung eines 
bestimmten Darmabschnittes in vielen Fallen erst die Folge des patho. 
logischen Verhaltens eines haher oben gelegenen Gebietes des Ver­
dauungstractus ist, so daB z. B. die Ursache mancher Dickdarm­
katarrhe im Diinndarm, andererseits die Ursache der Erkrankung des 
Diinndarms nicht selten in einem Magenleiden zu suchen ist. 

Eine praktisch bedeutsame Rolle spielen ferner a b nor m e Z e r -
setzungen des Darminhaltes, insbesondere die bei gesteigerter 
Garung oder bei abnormer Darmfaulnis sich abspielenden Prozesse; hier 
konnen sowohl die veranderte Bakterienflora wie die chemische Reizung 
d.urch die Zersetzungsprodukte auf die Dauer schii.digend auf die Darm­
schleimhaut im Sinne einer katarrhalischen Reizung wirken; praktisch be­
stehen denn auch zwischen der einfachen, dadurch bedingten Verdauungs­
storung (Dyspepsie) und der echten Enteritis fiieBende Ubergange. 

Das Moment der fauJigen Zersetzung von Darminhalt gilt aber nicht nur fiir 
die besonderen, als Fii.ulnisdyspppsie (s. S. 379) bezeichneten Zustii.nde; es diirfte 
bis zu einem gewissen Grade allgemein bei jedem Darmkatarrh von Bedeutung 
sein, indpm hier stets eine starke Transsudation von eiweiBreicher Fliissigkeit 
in das Darmlumen erfolgt, wie der groBeFliissigkeitsgehalt der Entleerungen beweist, 
der die eingefiihrte Fliissigkeitsmenge oft um Pin prhebliches iibersteigt. Auch 
sekundii.r kann es zu fauliger Zersetzung infolge von Stauung, z. B. bei Stenosierung 
des Darmes, kommen. 

Auch durch mechanische Reizung, .z. B. durch harte Kotballen, sowie 
infolge lange Zeit hindurch angewendeter Einlaufe entstehen katar­
rhalische Reizzustiinde speziell des Dickdarms. Beflonders haufig 
findet man chronische Enteritis bei Zirkulationsstorungen, insbesondere 
bei Pfortaderstauung. SchlieBlich ist hervorzuheben, daB die individuelle 
Empfindlicbkeit des Darms gegeniiber Schadigungen innerhalb weiter 
Grenzen schwankt und daB es zweifellos Individuen gibt, die sich durch 
eine konstitutionelle Widerstandslosigkeit ihres Darms schon banalen 
Schaden gegeniiber auszeichnen. 

Krankheitsbild des akuten Darmkatarrhs: Die Krankheit beginnt 
plOtzlich ohne Vorboten mit Durchfallen, Koliken sowie haufig mit 
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Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens. Bei den schweren infektiosen 
Fallen kann dieses schwer darniederliegen, zumal diese Formen mit 
Fieber bis 39 und 40° einherzugehen pflegen. Hierbei finden sich auch 
meist die Zeichen einer Gastritis mit belegter Zunge, volligem Appetit­
mangel, "Obelkeit, Erbrechen (Gastroenteritis), mitunter mit Herpes 
facialis. Bei den leichteren Formen ist das subjektive Befinden oft kaum 
oder iiberhaupt nicht beeintrachtigt. Leibschmerzen sind haufig, aber 
nicht konstant, und zwar teils dauernd, ofter anfallsweise in Form sog. 
Koliken. Daneben bestehen oft lastiges Vollegefiihl, Aufgetriebensein 
des Leibes (Meteorismus), lautes Kollern und Poltern im Leibe (Bor­
borygmen, Tormina intestini) sowie oft reichlich BIahungen. Der Harn 
ist hochgestellt und enthi:i.lt oft viel Indikan. Die zahlreichen diarrhoi­
schen Stiihle, die oft mit groBer Heftigkeit spritzerartig entleert werden, 
pflegen anfangs stark iibelriechend oder stink end zu sein; sie sind von 
schmutzigbrauner Farbe. Bei Kohlehydratkost (Schleimsuppen URW.) 

kann ein Umschwung in hellfarbige schaumige Garungsstiihle (S. 378) 
erfolgen. Bei sehr heftiger Erkrankung ahneIn die Dejektionen schlieB­
Hch den waBrigen Entleerungen bei Cholera. Mitunter treten wie bei 
dieser infolge des Wasserverlustes auch Wadenkrampfe auf. 

Stete sind zahlreiohe Nahrungsreste (Muskel, Bindegewebe, Starke usw.) 
im Stuhl nachweis bar. Der Schleim, der dem Stuhl bald gleiehmallig bei­
gemengt ist, bald in einzelnen Stiieken auf der Fliissigkeit sehwimmt, ist in 
der Regel gefarbt, teils dureh Hydrobilirubin braun, teils dur('h Bilirubin 
gelb; bisweilen enthii.lt er aueh Blut. 

Zur Unterseheidung beider Farbstoffe eignetsieh die Su bli matpro be: I-2oem 
mogliehst frisehen Kotes werden mit 15 eem konzentrierter willriger SobIimat­
losung verrieben und 3-4 Stunden im Brutsehrank gehalten. Normaler Kot zeigt 
intensive Rotfirbung (Hydro bilirubin) ; bilirubinhaltige Partikel far ben sieh dagegen 
griin (Biliverdin). Hydrobilirubin (Urobilin) bnn man aueh durch Verreiben einer 
Stuhlprobe mit konzentrierter alkoholischer Zinkacetatlasung nachweisen; das 
Filtrat gibt starke Fluoreseenz. 

In manchen Fallen gelingt es, die Diagnose Enteritis durch genauere 
Lokalisation des befallenen Darmabschnittes naher zu prazisieren: 

Katarrh des Duodenums (Duodenitis) laBt sich nur bei gleich­
zeitig bestehendem Ikterus diagnostizieren; Duodena1ka.tarrh diirfte bei 
Entstehung einer Cholangitis sowie einer ascendierenden Pankreatitis 
eine wesentliche Rolle spielen. Ebenso ist er sicher eine haufige Be­
gleiterscheinung der akuten Gastritis. 

Isolierte Enteritis, d. h. Katarrh des Jejunums und Ileums 
ohne gleichzeitige Colitis ist selten und iiberdies schwer diagnostizierbar. 
Charakteristisch sind das Fehlen der bei Colitis vorhandenen DiarrhOen 
(s. unten), wenn auch die Stiihle oft breiigen Charakter haben, der 
Nachweis kleinster mit den Faeces gleichmaBig vermischter Schleim­
beimengungen, die oft nur mikroskopisch sichtbar sind, sowie un­
verandertes Bilirubin namentlich in der Form der sog. gelben Schleim­
korner, die sich mit Sublimat intensiv griin farben, endlich reichlicher 
Gehalt an Nahrungsresten (Voraussetzung ist hierbei schlackenarme 
Kost sowie Intaktsein der Magen- und Pankreasfunktion); das Harn­
indikan ist stark vermehrt. 

Akute Katarrhe des Dickdarms (Colitis) sind in der Regel 
Begleiterscheinung einer Enteritis (zusammen als Enterocolitis be-
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zeichnet}. Charakteristisch sind auGer den oben beschriebenen All· 
gemeinbeschwerden (Temperatursteigerung usw.) vor allem die starken 
kolikartigen Leibschmerzen, heftiger Stuhlzwang, der jedoch fehit, wenn 
Rectum und unteres Sigma freibleiben, ferner Entleerung von Schleim 
sowie von Blut, mitunter auch Eiter (Colitis haemorrhagica bzw. sup· 
purativa). In schweren Fallen verlieren die Dejektionen we fakale 
Beschaffenheit vollstandig; es besteht Druckempfindlichkeit des Leibes im 
Verlauf des Colons, namentlich im Bereich des Sigmas. Das Krankheits· 
bild ist dem der Dysenterie sehr ahnlich (stets ist die bakteriologische 
Stuhluntersuchung sowie die serologische Blutprobe vorzunehmen). 
Leichtere Falle heilen oft innerhalb einiger Tage; schwerere, die mit 
fficerationen einhergehen (Colitis gravis, vgl. auch S. 377), konnen viele 
Wochen, sogar Monate dauern und erheblichen Krafteverfall nach sich 
ziehen. Auch bei Quecksilbervergiftung kommt akute hamorrhagische 
Colitis vor. Differentialdiagnostisch ist bei unklaren Fallen stets an die 
Moglichkeit eines versteckten Rectumcarcinoms (vgl. S. 387) zu denken. 

Haufig ist die Colitis von heftigen Spasmen begleitet, wie u. a. der Widerstand 
des Sphincter bei der Digitaluntersuchung des Mastdarms (sowie die Erschwerung 
der Rektoskopie) beweist. - Die Beimengung von Schleim ist fiir den Dickdarm 
besonders dann charakteristisch, wenn er den Faeces aufgelagert ist. Fehlen eines 
Diinndarmkatarrhs zeigt sich an der guten AusnutzUng der Probekost. 

Therapie s. S. 380. 
Von der diffusen Colitis ist der Katarrh umschriebener Dick· 

dar m bezir ke zu unterscheiden. 
Hierher gehOrt die relativ seltene Sigmoiditis infiltrativa, die auf diffuser 

entziindlicher Infiltration namentlich des subserosen Gewebes beruht. Sie kommt 
bei Frauen etwas ofter als bei Mannern vor und auBert sich in Fieber, starker 
Abgeschlagenheit sowie heftigen Schmerzen in der linken Unterbauchgegend, 
die mitunter in die Nieren, in die Blase und den Mastdarm ausstrahlen. Es besteht 
ein derber wurstformiger Tumor, der VOIl dem infiltrierten Sigma gebildet wird 
und stark druckempfindlich ist. Die Stuhlentleerung ist entweder erschwert und 
erfolgt zum Teil in der Form von Bleistiftkot; zeitweise kann sie sogar unmoglich 
sein, so daB es zu Okklusionserscheinungen mit Blahung und Steifung des Trans· 
versums und Ascendens kommt, oder es bestehen Diarrhoen. Blut und Eiter 
konnen namentlich bei gleichzeitig bestehender Colitis suppurativa den Faeces bei· 
gemischt sein, doch ist dies nicht obligat; Schleim ist vorhanden. Haufig sind die 
Symptome einer umschriebenen Peritonitis mit Bauchdeckenspannung, Erbrechen; 
gelegentlich kommt es zur Entwicklung eines abgesackten pericolitischen Abscesses, 
doch kann auch diffuse Peritonitis ent~tehen. Stets pflegen starke Spasmen das 
Krankheitsbild zu begleiten. 

In der Pathogenese des Leidens spielt oft die Divertikulose des Dick· 
darms eine Rolle. Diese befallt vor allem das Sigma, nachstdem das Colon 
descendens und besteht in der Bildung sog. falscher Divertikel, d. h. kleiner, 
die Muscularis bis zur Serosa durchsetzender hernienartiger Ausstiilpungen der 
Darmschleimhaut, und zwar an den Stellen der GefaBliicken. Es sind Pulsions· 
divertikel (vgl. S. 336), die hauptsachlich im hoheren Alter, haufiger bei Mannern, 
und zwar besonders bei Fettleibigkeit und vor allem bei Obstipation vorkommen. 
In etwa der Halfte der Falle werden klinische Symptome vermiBt; im iibrigen 
werden diese oft verkannt. KIinisch bemerkbar wird das Leiden vornehmlich 
infolge von drei Komplikationen, in erster Linie durch entziindliche Prozesse, 
-ferner durch Hinzutreten eines Tr a u mas (Platzen des Divertikels) oder durch 
carcinomatose Degeneration. Ofter geben die Kranken lediglich an, daB trotz 
reichlichen Stuhlgangs das Gefiihl unzureichender Entleerung bestehe. Ernstere 
Folgen der Eindickung des Kotes und vornehmlich der bakteriellen Zersetzung in den 
Divertikeln sind Entziindung der Schleimhaut mit der Gefahr der Perforation (abge· 
sackte oder diffuse Peritonitis) einerseits, andererseits schwielige Perisigmoiditis 
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z. T. mit Sten08ierung des Lumens oder mit Verwachsungen mit der Nachbarschaft. 
(Blase, weibliche Adnexe, Bauchwand), sowie schlieBlich Deus. Mitunter bildet das 
Sigma, wie oben beschrieben, einen druckempfindlichen Tumor (BOg. "linksseitige 
Appendicitis"); auch kann es zu Abgang von Schleim und Blut kommen. 

Die Diagnose der Divertikul08e stiitzt sich auf den charakteristischen Rontgen­
befund, der allerdings nicht immerp08itiv ausfallt (zuerst erfoIgt griindliche Reinigung 
des Darms durch vorsichtige Einlaufe unter nicht zu hohem Druck, dann Kontrast­
einIauf, nach ·AbIDeBen desseIben erneute Aufnahme und schlieBlich nochmaIs nach 
vorsichtiger Luftfiillung). Die Rektoskopie, die hier nicht ungefahrlich iet, ist oft. 
ergebnisl08. Die wichtigste Differentialdiagnose, na.mlich gegeniiber dem Carcinom, 
Ia.Bt mch nicht selten nur durch die Laparotomie entscheiden. 

Therapie: HeiBe Breiumschlage, Paraffin 1-2mal taglich 1 EBlofiel (evtl. 
Supp08itor. von Papaverin oder Belladonna) BOwie Bchlackenarme K08t reichen 
oft bei leichteren Fallen aus. Vorsicht ist gegeniiber Einlaufen geboten wegen der Per­
forationsgefahr. Bei Komplikationen BOwie Verdacht auf Deus oder Carcinom ist 
friihzeitige Operation edorderlich. 

Auch der Mastdarm kann isoliert erkranken (Proktitis), und zwar 
meist infolge lokal einwirkender Schii.digung. Mechanische Momenta 
wie harte Kotballen, fehlerhaft verabreichte Klystiere usw. sowie vor 
allem das durch diese Momente geforderte Eindringen von Infektions­
erregern sind die haufigste Ursache, nachstdem die gonorrhoische­
Infektion des Mastdarms vor allem beim Weibe, beim Mann gelegent­
lich infolge von paderastie. Analfissuren, Prolapsus ani und Hamor­
rhoiden erleichtern ebenfalls das Eindringen von Infektionserregern. 
Symptome sind neben der Entleerung von Schleim und Eiter, die 
dem Kot aufgelagert sind, vor allem die qualenden Tenesmen; doch 
konnen insbesondere bei der gonorrhoischen Proktitis die subjektiven 
Beschwerden sehr gering sein; sie beRtehen oft nur in Brennen und 
Jucken im After. Therapie s. S. 380. 

Eine besondere Form ist die sog. eosinophile Proktitis, eine harml08e, ohne 
Fieber, aber oft mit heftigen schleimig-blutigen Diarrhiien einhergehende Er­
krankung, die sich durch reichliches Vorhandensein e08inophiler Leukocyten im 
Darmschleim, mitunter mit Charcot- Leydenschen Krystallen auszeichnet. Sie 
pflegt in kurzer Zeit auszuheilen. 

Der chronische Darmkatarrh 
entwickelt sich bisweilen infolge von langerem Bestehen der oben­
genannten schadlichen Ursachen. Zum Teil handelt es sich um nicht 
geniigend ausgeheilte akute Katarrhe, mitunter um Folgezustande von 
Typhus, Ruhr u. a. Haufig ist indessen der Verlauf von Anfang an 
schleichend und ein akuter Beginn nicht feststellbar. Funktionelle 
Storungen des Magens wieAnaciditat und damit verbundene beschleunigte 
Entleerung des Magens ("gastrogene Diarrhoen", s. auch S. 379) 
sowie einfache Dyspepsie (s. unten), wie sie vor allem Veranderungen der 
Darmflora hervorrufen, und die durch unzweckmaBige Kost gefordert 
wird, sind oft von wesentlicher Bedeutung. 

1m Krankheitsbild tritt im Vergleich zu den akuten Kat&rrhen die 
Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens zuriick. Fieber fehlt, meistens 
fehIen auch heftigere Koliken. Haufig sind dagegen Klagen iiber Volle­
gefiihl, Unbehagen und Kol1ern im Leibe, namentlich im AnschluB an die 
Nahrungsaufnahme, ferner besteht meist eine sehr erhebliche Beeintrach­
tigung des Allgemeinbefindens mit nervoser Reizbarkeit, Abgespanntheit 
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und Leistungsunfahigkeit sowie psychischer Depression. Das wichtigste 
Symptom sind diinnfliissige oder breiige Entleerungen, die oft mehr· 
mals am Tage und zwar taglich oder unterbrochen von kiirzeren Perioden 
mit normalem Stuhi auftreten. Verstopfung gehort nicht zum Bilde der 
unbehandelten Falle. Oft wird iiber starke Flatulenz geklagt. Die Faeces 
sind meist dunkelbraun oder miBfarben, oft von fauligem Geruch, alka· 
lischer Reaktion, seltener sind es saure Garungsstiihle (S. 378). Ein beson· 
ders charakteristischer Bestandteil der Faeces ist der meist kleinflockige 
Schleim; seine Herkunft aus dem Diinndarm taBt sich durch die Griin· 
farbung bei der Sublimatprobe (S. 374) feststellen; jedoch ist diese Probe 
nicht haufig positiv. Oft sind Nahrungsreste vorhanden (Probediat!); die 
Garungsprobe ergibt daher meist abnorme Gasbildung, wobei es sich 
aber in der Regel um Mischfalle von Garung und Fauinis handelt. 
Reine Garungsstiihle sind auf den Diinndarm zu beziehen, isolierte 
Colitis macht dagegen verstarkte Faulnis. Motilitat und Chemismus des 
Magens sind haufig vollig normal, in zahlreichen Fallen dagE'gen findet 
sich Subaciditat oder Achylie. Die Harnmenge ist normal, das Indikan 
meist vermehrt. Der EinfluB des Leidens auf den Ernahrungszustand 
ist verschieden. Wahrend er in manchen Fallen iiberhaupt nicht leidet, 
ist eine gewisse Unterernahrung doch haufig, besonders wenh sich die 
obengenannte nervose und psychische Alteration hinzugesellt. DaB ins· 
besondere bei den mit chronischer Gastritis verbundenen Fallen Anamien 
haufiger vorkommen, wurde schon S. 345 erwahnt. Die Dauer des 
chronischen Darmkatarrhs betragt bald mehrere Monate, bald viele 
Jahre; es liegt in der Natur des Leidens, daB es besonders haufig zu 
Verschleppung der Krankheit kommt, bei der die Behandlung schlieE· 
lich nur eine Besserung, aber keine Heilung mehr zuwege bringt und 
dauernde Empfindlichkeit des Darms sowie permanenter Schleimgehalt 
des Stuhls das Fortbestehen des chronischen Reizzustandes anzeigt. 

Einer gesonderten Besprechung bedarf die sog. Colitis chronica gravis, ein 
bisweilen mit Ulcerationen, teils mit starker Eiterung einhergehendes, atiologisch 
nicht einheitliches Leiden (Colitis ulcerosa resp. suppurativa); es befallt Mufiger 
das weibliche Geschlecht. Neben bekannten atiologischen Faktoren, wie bak· 
terieller und Amoben.Dysenterie, Balantidien vgl. S. 409), Hg.lntoxikation gibt 
es auch zahlreiche kryptogenetische FaIle. Anatomisch ist der Darmbefund 
identisch mit dem S.47 beschriebenen bei bacillarer Ruhr. Oft entwickelt sich 
eine Polyposis (S. 386). Das Leiden, das im Gegensatz zur Ruhr schleichend zu 
beginnen pflegt, ist klinisch gekennzeirhnet durch Mufige diarrhoische Ent· 
leerungen mit Schleim, Blut und Eiter. Schmerzen konnen fehlen oder es bestehen 
Koliken und bei Beteiligung des untersten Darmabschnittes Tenesmen wie bei 
der echten Ruhr. Oft ist Fieber vorhanden, namentlich wahrend akuter Ver. 
schlimmerungen, meist Appetitmangel mit erheblichem Durst. Mitunter wechseln 
ohne ersichtlichen Grund Remissionen mit Exazerbationen abo Haufig entwickelt 
sich wahrend des sehr langwierigen Krankheitsverlaufes eine fortschreitende 
Anamie. oft mit Zeichen mangelhafter Regeneration sowie regelrpchter Marasmus. 
Ko m p\i ka tionen sind Subaciditat, Gelenkschwellungen, Cystopyelitis, Thrombose 
der Flchpnkelvenen, umschriebene oder diffuse Peritonitis. DiePrognose ist, abgesehen 
von leichteren Fallen, sehr ungiinstig. Die Patienten gehen nacb langdauerndem 
Krankenlager an Karhexie, Anamie oder Sepsis zugrunde. Diagnostisch ist in 
jedem Fall die Rektoskopie anzuwenden (hierbei gelingt iibrigens bisweilen der 
bakteriologische Ruhrnachweis). Differentialdiagnostisch kommen auBer den 
obengenannten Leiden das Darm.Carcinom, ferner Tuberklllose, Lues sowie Mast­
darm·GonorrhOe, endlich die Bilharziose des Darms (S.501) in Betracht. 
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Therapie der chroruschen Darmka.tarrhe s. S. 380. 
Mit den Darmkatarrhen in engem Zusammenhang steht die praktisch 

auBerordentlich wichtige 

Girungs- ond FAulnisdyspepsie des Damas. 
Unter Girongsdyspepsie 1 versteht man eine iiberaus hii.ufige und 

praktisch bedeutsame Verdauungsstorung, die dann eintritt, wenn zuviel 
kohlehydrathaltiges gii.rungsfahiges Nahrungsmaterial, aD8tatt in den 
oberen Abschnitten des Verdauungskanals resorbiert zu werden, in die 
unteren, speziell in das Coecum gelangt und hier der Zersetzung durch 
Mikroben anheimfallt (vgl. S. 367). Ursachen pathologischer Kohle­
hydrat-Garung konnen sowohl abnorm groBe Zufuhr von KH wie auch 
beschleunigte Diinndarmperistaltik sein, ferner bei schlackenreicher 
Nahrung die Unmoglichkeit fiir die Darmfermente, zu den in den derben 
Cellulosehiillen eingeschlossenen KH vorzudringen; letzteres ist denkbar 
teils infolge von ungceigneter derber, vegetabilischer Kost, teils infolge 
Versagens der Verdauungsfermente; schlieBlich ist das Hinaufgelangen 
von Garungserregern in hohere Diinndarmabschnitte moglich. Die 
Empfindlichkeit gegeniiber abnorm groBen KH-Mengen ist individuell 
sehr verschieden. 

Das Krankheitsbild, das in akuter Form besonders hii.ufig im 
Sommer und zwar in erster Linie nach GenuB von rohem Obst, ferner 
von verdorbenem Bier, garendem Most, schlecht ausgebackenem Brot 
usw. beobachtet wird, beginnt haufig zuna.chst mit Magenbeschwerden 
wie Obeikeit, gelegentlich Erbrechen, denen alsbald unter Leibschmerzen 
und Poltern im Leibe sowie starken Blahungen mehrfa.che Entleerungen 
diinner hellgelber Stiihle von stechendem Geruch (Buttersaure, E!ssig­
saure!) und saurer Reaktion folgen; in schwereren Fallen zeigen die 
Stiihle schaumige Beschaffenheit. Die Patienten fiihlen sich oft recht an­
gegriffen. Die Garungsprobe fallt stets stark positiv aus. Die Sublimat­
probe ergibt Rotfarbung; mikroskopisch findet sich viel mit Jod sich 
blaufarbendes Material (Starke sowie Clostrid. but yr.). In ganz 
leichten Fallen beschrankt sich die Storung auf leichte subjektive Be­
schwerden wie Leibkneifen, starke Flatulenz und Unruhe im Leib ohne 
Durchfalle. 

Bei Behandlung pflegt die Dyspepsie innerhalb weniger Tage abzu­
klingen; oft besteht jedoch eine bisweilen recht hartnii.ckige Neigung 
zu Riickfa.IIen, namentlich na.ch Diatfehlern. Dieser Zustand kann lange 
bestehen bleiben, indem Zeiten normaler Stuhlbeschaffenheit mit Perioden 
starkerer Garung abwechseln. Der Ernii.hrungszustand der Patienten 
ist oft nicht wesentlich beeintrachtigt, zumal der Appetit hii.ufig gut 
bleibt; einzelne Kranke zeigen Zeichen von Neuropathie. In manchen 
Fallen wird nur einmal taglich, hii.ufig friihmorgens, ein diinner oder 
breiiger Stuhl abgesetzt. Haufig kommt es auf die Dauer, zweifellos 
infolge von Gewohnung, zu erhohter Toleranz gegeniiber schla.ckenreicher 

1 Mit "Dyspepsie" bezeichne~ man allgemein Verdauungsstorungen, denen 
eine Auderung im Chemismus der Verdauung bzw. im Verhalten der Darm­
flora zugrunde Iiegt, ohne daB wesentliche ana.tomische Veranderungen vor­
zuliegen brauchen. 
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Kost. Andererseits kann die einfache Dyspepsie schlie6lich zu entziind­
lichem Darmkata.rrh infolge der dauernden Reizung der Schleimhaut 
durch die sauren Zersetzungsprodukte fiihren, was sich durch Auftreten 
von Fieber, Schleimgehalt der Stiihle sowie Hartnackigkeit der DiarrhOen 
trotz Kostwechsels kundtut. Der Stuhl entspricht dann oft der Mischform 
von Garungs- und Faulnisdyspepsie. Recht hii.ufig ist die chronische 
For m des Leidens, bei der periodenweise die typischen Stiihle auftreten, 
wahrend in der Zwischenzeit nur tiber starke Flatulenz, bisweilen Un­
behagen im Leibe sowie tiber eine der guten Ernahrung trotzende Mager­
keit geklagt wird. Der rein nervosen DiarrhOe kommen Garungssttihle 
nicht zu. Therapie s. unten. "Ober Sprue vgl. S. 381. 

Unter Fiiulnisdyspepsie versteht man dyspeptische Zustii.nde, bei 
denen es sich im Gegensatz zur abnorm starken Garung der KH um 
gesteigerte Faulnis eiweillhaltigen Materials handelt. 

Dieser Fall kann sioh z. B. duroh Uberladung des Darms infolge von Genull 
iibermii.llig groller Fleisohmengen ereignen, namentlioh wenn bei Aohylie die 
Magenvorverdauung unzureiohend ist und daher massenhaft faulfahiges Material 
in den Diokdarm, die Statte physiologisoher Eiweillfaulnis gelangt (g a s t r 0 g e n e 
Diarrhoe). Weit Mufiger ist die Quelle iibermii.lliger Fii.ulnis der in abnnrmer 
Menge sezernierte eiweillreiohe Darmsaft. der den Fii.ulnisbakterien ein willkommenes 
Substrat bildet. Alie Momente daher, wplche vermehrte Darmsekretion bewirken, 
vermogen unter Umstii.nden auoh die Entstehung der Fii.ulnisdyspepsie zu fordem. 
Hierzu gehoren z. B. die Kiiohengewiirze, ferner viele Abfiihrmittel, speziell die 
salinisohen, weiter Stagnation des DarmiDhalts wie bei Darmstenosen, aber auoh 
mitunter die einfache Obstipation, femer gelegentlich die Gii.rungsdyspepsie infolge 
des von den Girungsprodukten ausgeiibten Reizes, weiter bakterielle Reize (Para­
typhus, Ruhr, Botulismus) sowie gesohwiirige Prozesse des Darms usw. Besteht 
erst einmal abnorm gesteigerte Fii.ulnis, so wird durch die dabei vorhandenen 
Zersetzungsprodukte der Darm emeut zu verst&rkter schii.dlioher Sekretion 
angeregt und daduroh der Zustand weiter versohlimmert. Als Begleiterscheinung 
von Darmkata.rrhen findet sioh die Fii.ulnisdyspepsie regelmAllig bei Kata.rrh des 
Diokdarms, im Diinndarm dagegen nur bei ffioerationen. 

Die Besch werden ahneln denen bei Garungsdyspepsie. Leib­
schmerzen fehlen oft oder sind nur angedeutet, dagegen wird hii.ufig 
tiber Unruhe und Poltern im Leibe sowie tiber Flatulenz und vor allem 
tiber diarrhoische Entleerungen geklagt. Dieselben wechseln mitunter 
mit Verstopfung ab. Die Sttihle sind auffallend iibelriechend, meist 
dunkelbraun, alkalisch und enthalten haufig reichlich Bindegewebsreste 
(Probekost I). Mitunter ist auch jodophiles KH-Material wie bei Garungs­
dyspepsie vorhanden. Schleim und Blut fehlen. 1m Brutschrank zeigen 
die Sttihle vermehrte Gasbildung. Die Fettresorption ist in der Regel 
ungestOrt, was das reiativ gute Fettpolster mancher Kranken erklart. 
Das Indikan im Harn ist meist erheblich vermehrt. Die gewohnliche 
Faulnisdyspepsie verlii.uft in Form akuter Anfii.lle, die nach Ablauf 
einiger Tage oder Wochen wieder schwinden, aber Neigung zu Rtick­
fii.lIen, speziell nach Diii.tfehlern haben; sie kaIm sich in dieser Form 
tiher viele Jahre erstrecken, wobei manche Patienten allmahlich in ihrem 
Ernii.hrungszustand leiden, mitunter auch anamisch werden. 

FUr die Diagnose ist zunachst festzustellen, ob nur einfache Dyspepsie oder 
eohter Darmkatarrh vorliegt. FUr letzteren sprioht lii.nj!;eres Bestehen des Leidens 
ohne Unterbreohung sowie stii.rkerer Schleimgehalt des Stuhls. Man kontrolliere 
stets den Zusta.nd des Gebisses Bowie die Magenfunktion. Auoh nervose DiarrhOen 
kOnnen die Merkmale der Fau1nisdyspepsie tragen (Bindegewebsreste fehlen aber 
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hierbei). 1m iibrigen sind die obengenannten Quellen, u. a. auch namentlicb 
versteckte Neoplasmen des Dickdarms in Erwagung zu ziehen. 

Therapie der Darmkatarrhe und Darmdyspepsien. 
Therapie der akuten Stiirungen: Bei akuter Enterocolit.is und speziell 

bei Verdacht auf Vorhandensein schadlicher Ingesta im Magen konnen in den aller­
ersten Stadien MagenspiHungen mit lauwarmem Wasser Erleichterung schaffen. 
Vor aHem (trotz DiarrhOe) Abfiihrmittel wie Ricinus 1-2 EJ3Ioffel oder Kalome) 
2mal 0,2 im Abstand von 1/2 Stunde zur schleunigen Entfernung der schadlichen 
Stoffe aus dem Darm. Unerla6lich ist vollige Nahrungsabstinenz fiir 1-3 Tage 
(nur Tee in kleinen Portionen ohne Zucker) sowie Bettruhe; feuchtwarme Umschlage 
auf den Leib. Medika mente: Carbo sanguin. Merck bzw. Kohlegranulat 4mal 
taglich 1 EJ3Ioffel in I GIas warmen Wassers oder mehrmals taglich 1-2 Tee­
loffel Adsorgan; Opium als Tct. opii (wenn moglich nicht mehr als 5mal) 5 Tropfen 
taglich zur Beruhigun~ des Darms nach griindlicher Entleerung durch Abfiihr­
mittel; ferner Dermatol (Bismuth. subgall.) 3mal tagJich 1,0. Bei Tenesmen Extr_ 
Belladonn. 0.03 oder Extr. Opii 0,02 beides als Suppos. evtI. mehrmals taglich 
oder Suprareninklystiere (30 Tropfen Stammlosung auf 300 ccm Aqua). Vorsicht 
mit Fliissigkeitszufuhr. Die auf die Karenz folgende Diat solI in fIiissiger oder breiiger 
Form unter Vermeidung allzugr06er Fliissigkeitsmengen erfolgen: scharf gerostetes 
Wei6brot, Zwieback, Rotwein, Heidelbeerwein, Tee, Scbleimsuppen, Breie von 
Kindermehlen, Reis. GrieB, Mondamin, weiche Eier; Milch wird oft schlecht wegen 
des Milchzuckers vertragen. Allmahlicher "Obergang (nicht vor 8 Ta~en!) zur 
gewohnlichen Kost zuniiochst noch unter Vermeidung von Obst und Gemiisen. Bei 
Appetitman~el HCl-Tropfen und Extr. Condurango (vgl. S.347). In schweren 
FaIlen beschranke man die Ernahrung nach den Fasttagen zunachst auf Rohr­
zuckergaben (anfangs 100, Rteigend bis auf 200g p. die als 10% wa6rige Losung. 
z. B. in Tee in 2stiindlichen Portionen), da der Zucker infolge voHstandiger Re­
sorption in den obersten Darmabschnitten ein vorzii~liches, dabei reizloses Nahr­
material biJdet. Besondere Aufmerksamkeit is! der Bekiiompfun~ der haufig nach­
traglich einsetzenden Obstipation zu widmen: Rhabarber oder Magnesiumperhydrol 
abends 0.5-1.0 sowie unter Umstanden, aber nur fiir kurze Zeit (!) Klystiere. 

Die Therapie der chronischen Storungen ist in erster Linie eine diatetische 
und soli fiir die erste Zeit, wenn moglich, in Form stationarer Behandlung erfolgen 1. 

Man beginnt mit der FeststelJung der Art der Verdauungsstorung (ob Garungs-, 
Faulnis-Dyspepsie oder Mischform) mittels Probekost fiir 3-5 Tage sowie Priifung 
des Magenchemismus. B!'i Vorwiegen abnorm saurer Garung KH-arme Kost 
ii.hnIich der strengen Diabetesdiat. Calc. carbon., Calc. phosphor. tribas., aa 4 mal 
taglich 1 TeelOffel, evtl. abendR 10 Tropfen Tct. opii. Bei gesteigerter Faulnis Ein­
schriionkun~ ali!'r faulfiiohigen Su bst anzen; verboten sind in erster Linie aile, rohes und 
geriiot:chertes Bindegewebe enthaltenden NahrungRmittel wie roher Schinken. rohes 
Schabefleisch usw. Auch sonst sind Eiwei6tra~er moglichst zu beschranken. Fleisch 
ist zunachst verboten (statt des sen z. B. wei6er Kiiose), ebenso alles den Darmsaft 
aniockende schlackenreiche Material wie schlecbt zerkleinerte Speisen, grobe Cellu­
lose, vor allem faserige derbe Gemiise. Kohlsorten, grobes Brot, weiter Gewiirzc, 
FIeischextrakt, starker Kaffee. aile kalten Getranke. stark gesalzene, stark gerostete 
und gebarkene Speisen. Bier und Wei6wein. Die Toleranz fiir gute Fettsorten 
(Butter, Pflanzenole, Knorhenmark) ist im allgemeinen nicht wesentlich herab­
gesetzt, nur diirfen sie nicht durch starke Erhitzung verandel't sein. Milch wird 
oft gut vertragen. evtl all' saure Milch. Bei Vorhandensein von Mischformen gehe 
man zuerst ge~en die Garung diiiotetisch vor. Stets ist iibri~ens mit der nicht ganz 
seltenen Mo~lichkeit eines Umschwungs von Faulnisdyspepsie in Garungsdyspepsie 
speziel! infolge einer zu rigorosen Kur zu rechnen; auch das Umgekehrte kommt 
vor. In diesen Fallen empfiehlt sich die Einschaltung von Fastta~en. MedikamentOs 
wirken I!iinstig Bismuth. salicyl. oder subgall. 3 mal taglich 1,0, ferner Tannin­
priioparate, z. B. Acid. tannic .• Tannigen oder Tannalbin je 3 mal t~lich 0,5; ii.hnlich 
wirkt alter tanninhaltiger Rotwein oder Heidelbeerwein. Bei Neigung zu Darm-

1 Wahrend der Dauer der Behandlung ist fortlaufend die Beschaffenheit des 
Stuhles (und zwar mikroskopisch!) zu kontrollieren. 
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spasmen Atropin 2 mal tiioglich 1 mg, hesser Eumydrintabl. oder Papaverin 
2 mal 0.04. GroBe Vorsicht ist bei chronischer Enterocolitis gegeniiber planloser 
Anwendung von Abfiihrmitteln am Platz, die nicht selten sogar verschlimmernd 
wirken. Bei hartnii.ckiger Verstopfung Anwendung der obengenannten Purgantien 
oder abendlicher Olklystiere (vgl. S. 400). In der Rekonvaleszenz und spater ist 
neben der Schonung in vielen Fii.llen auch eine !!ewisse Abhii.rtun!! des Darms, 
insbesondere bei den ga.rungsdyspeptischen Zustii.nden erstrebenswert (vorsichtig 
und systematlsch gesteigerte Zugabe von cellulosehaltigem Material). Naohkur 
in Kissingen, Marienbad, Hombun: v. d. H. erst nach Schwinden der Diarrhiien. 

Tberapie der Krankheiten der unterl'n Darmllbs('hnitte: Bei isolierter a k u ter 
Coli tis zunii.chst wie bei Enterocolitis Fasten fiir 1-2 Tage (nur Tee mit Rotwein), 
evt!. Schleimsuppen sowie Carbo sanguin. 4 mal ta.glich I EBlMfel in warm em 
Wasser. 1m Beginn evtl. Ricinusol, in den folgenden Tagen Vorsicht mit Abfiihr­
mitteln wegen etwaiger Darmreizung. Bei starken Tenesmen Ruppos. von Extr. 
Belladonn. 0,03 oder Atropin oder besser letzteres subcutan 3 mal tii.glich 1/, mg 
oder lnjektionen von Suprarenin ins Rectum (vgl. S. 380). Die Kost in den 
nii.chsten Tagen sowie fiir die Folgezeit solI, solange Zeichen von Darmreizung 
bestehen, moglichst sehlackenarm sein. 

Bei der c hronischen Co I itib sorgfaltige Vermeidung der Retention von Stuhl: 
morgens niichtern Karlsbader Salz (1/2 Liter 5%ige Losung korperwarm) oder regel­
mii.Bige Darmspiilungen mit I Liter Wasser oderphysiologischer N aCI· Losung. We!!en 
der oft auf S pas men beruhenden Kotretention Atropin bzw. Papaverin. Vorsicht 
ist geboten gegeniiber Stopfmitteln wie Opium. Bei ulcerosen Prozessen empfiehlt 
sich lokale Applikation adstringierender Medikamente als Spiilungen. z. B. 1/20der 
1/3%0 Argent. nitric. oder 1/,-I%ige Tanninlosung oder Dermatol-Bleibeklystiere 
(Rezept s. S.49). Bei hartnackigen Fallen bewahrten sich Bluttransfusionen. Die 
regelmaBige Anwendung des Rektoskops zum Bepudern der Schleimhaut mit Medika­
menten ist bei Ulcerationen nieht unbedenklich. Besonders groBp Bedeutung hat 
die Di at: eine schlackenarme, kiichentechnisch gut vorbereitete, d. h. gar gekochte 
und fein zprkleinerte Kost, die moglichst vull~t,andig im Diinndarm resorbiert wird, 
aber nicht diinnbreiig oder gar f1iissig scin soU. Gewissenhaftp arztliche "Ober­
wachung ist hier um so mehr notwendig, als die monatelange Dauer des Leidens 
die Geduld der Patienten hii.ufig erschiipft. 

Bei ganz schweren ulcerosen Prozessen kommt alB .t1tima ratio die chi rurgische 
Behandlung, und zwar die Appendicostomie oder besser rlie Herstellung eines Coecal­
afters zwecks RuhigsteTIung des erkrankten Darmabs('hnittes und Berieselung des 
Darms mit Spiilungen durch die Fistel in Frage. Jedoch fiilIrt die Colonaus­
sehaltung bisweilen zur Atrophie der Schleimhaut. Die Sigmoiditis infiltrativa 
erfordert chirurgisches Eingreifen. Bei der Therapie der Pro k ti tis sind vor allem 
die lokalen Reizzustande, die Tenesmen zu behandeln (s. oben); warme Sitzbader, 
mildes Laxieren. da Obstipation verschlimmernd wirkt; lokale Applikation der 
obengenannten Adstringentien. 

Sprue, 
Die Sprue kommt sporadisch (niemals epidemisch) in den Tropen und Subtropen, 

hauptsachlich in Vorder- und Hinterindien, in Siidchina und Mittelamerika, ge· 
legentlich aber auch im gemaBigten Klima Europas vor und befallt fast aus­
schlieBlich Erwachsene; das weibliche Geschlecht erkrankt haufiger. Es handelt 
sich urn ein chronisch-recidivierendes Leiden, welches im wesentlichpn durch drei 
Symptomengruppen charakterisiert ist: erstens dureh Storungen von seiten des 
Magen-Darmkanals, die sich durch massige, oft stark garende FettstiilIle, 
welche auf einer schweren Resorptionsstorung des Darms beruhen und starke 
Abmagerung bewirken, kundtun, zweitens durch eine Anamie von meist perni­
ziosaartigem Charakter, drittens durch endokrine Stiirungen wie Tetanie, Pig­
mentierungen, Blutdruckerniedrigung. Pathologisch·anatomisch besteht kein cha­
rakteristischer Befund; lediglich wurde mitunter starke Atrophie der Milz sowie 
der endokrinen Driisen beobachtet .. 

Von Einzelheiten des klinischenBildes sind noch zu erwahnen: HaufigVer­
anderungen der Mund- und Zungenschleimhaut in Form von Aphthen ("Aphthae 
tropicae") sowie Befunde analog der Hunterschen Zunge bei pernizioser Anamie 
mit Klagen iiber Brennen und Schmerzen im Munde; die diarrhoischen Fett-
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stiihle, die iibrigens ohne Schmerzen einhergehen, wechseln mit vollig normalen 
Entleerungen ab, wie iiberhauptZeiten mitunbestimmtenMagen- undDarmbeschwer· 
den von Perioden mit gutem Allgemeinbefinden abgelost werden. Subaciditat bzw. 
Anaciditat ist Mufig. Das hyperchrome Blutbild laBt im Gegensatz zur Biermer­
Behan Anamie eine starkere Vermehrung des Serumbilirubins vermissen; mitunter 
werden in den Erythrocyten Jolly -Korper (wohl in Zusammenhang mit der MUz· 
atrophie) beobachtet. Gelegentlich ist die Anamie, die sich iibrigens erst allmahlich 
einstellt, hypochrom. Der stii.ndige Verlust an Fettseifen und Fettsauren bewirkt 
eine starke Verarmung des Korpers an Mineralien, speziell an Kalk; Sinken des 
BlutkalkspiegeIs BOwie gelegentlich das Auftreten von Tetanie einerseits, von 
Osteomalacie bzw. Osteoporose mit Skelettverbiegungen andererseits sind die Folge. 
Der Verla.uf ist bisweilen akut und ra.sch todlich, meist jedoch erstreckt sich die 
Krankheit iiber Jahre und fiihrt dann nicht selten schlieBlich zu schwerstem 
Marasmus mit hOchstgra.diger Abma.gerung und Austrocknung des Korpers; die 
Ha.~t wird lederartig. 

Atiologie und Pathogenese sind vorlaufig ungekIart. In den Tropen sind 
die Europii.er starker disponiert aIs die Eingeborenen. Wahrscheinlich bestehen 
nahe Beziehungen zur Herterschen Krankheit (Coelia.kie) der Kinder; man hat 
beide Krankheiten aIs sog. idiopathische SteatorrhOe zusammengefa.Bt. Neuer­
dings wird u. a.. Mangel an Vitamin B2 sowie Insuffizienz der Nebennierenrinde aIs 
Ursache der gestorten FettreBOrption angesehen. Da.s Pa.nkrea.s spielt dabei Bieber 
keine Rolle, wie sich iibrigens auch aus den niedrigen Blutzuckerwerten bei Be­
la.stungsproben ergibt. Die Prognose der nichttropischen, sog. einheimischen 
Sprue in Europa ist wesentlich ungiinstiger a.Is die der tropischen Form, bei welcher 
die Letalitat nur gering ist. 

Differentialdiagnostisch sind Pankreasaffektionen, die Biermersche 
perniziOse Anamie, Tuberkulose des Da.rms bzw. der Mesenteria.ldriisen BOwie die 
pluriglandulii.re Insuffizienz in Betracht zu ziehen. 

Als Therapie bewii.hrte sich teils reine Milchdiat, die nur sehr vorsichtig und 
tastend allmii.hlich durch kleine Fleisch· und Toastmengen zu erweitem ist, wii.hrend 
MehIspeisen und Zucker zu meiden sind, teils wirken reine Obstkuren giinstig 
(speziell Erdbeeren, aber auch andere Friichte). UnerlaBlich ist femer die pa.r­
enterale Behandlung der Anamie mit Leberpraparaten (s. S. 313). Gegen die 
Dia.rrhoon wende man groBe Dosen von Calcium carbonicum (s. S. 380) an und 
versuche auBerdem Uzara (s. S. 390). Stii.ndiger Gebrauch von Sa.lzaaure und 
Pankreasprapa.raten wirkt ebenfa.lls giinstig. Thera.pie der Tetanie S. S. 515. Wichtig 
ist Schutz gegen Abkiihlung des Leibes. Bei tropischer Sprue ist Verlassen der 
Tropen notwendig. Eine frillier iiberstandene Sprue bedeutet auf immer Tropen­
dienstunfiihigkeit. 

Appendicitis (Perityphlitis). 
Die Entzundung des Wurmfortsatzes des Coecums ist eine haufige 

und praktisch auBerordentlich wiohtige Krankheit. 
Der Wurmfortsatz (Appendix oder Processus vermiformis) hat eine Lange 

von etwa 6-8 cm (bis zu 20 cm!), ist oft etwas gewunden und besitzt einen 
erheblichen Grad von Beweglichkeit. Wihrend er oft in der Richtung nach dem 
kleinen Becken herabhangt, ist er in anderen Fi!.llen z. B. hinter das Coecum oder 
da.s ileum verlagert oder noch weiter von seinem gewohnlichen Ort disloziert. 
Er ist sehr reich an lymphatischem Gewebe. Seine physiolo~isch(' Bedeutung ist 
unbekannt. 1m Rontgenbilde laBt er sich oft mit Hilfe von KontraBtbrei 
darstellen. 

Naoh Statistiken an Sektionsmaterial zeigen etwa 75% aller Er­
wachsenen Spuren abgelaufener Appendioitis. Dooh maoht nur ein kleiner 
Teil derselben klinisch wahrnehmbare Krankheitsersoheinungen. Die 
V orbedingungen fur die Erkrankung liegen zweifellos in der besonderen 
anatomischen Besohaffenheit des W urmfortsatzes, der infolge E!eines engen 
Lumens und der Faltelung seiner Schleimhaut mit ihren zahlreichen 
Buohten eine mangelhafte Selbstreinigung namentlich seiner distalen 
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Teile und damit die Ansiedlung pathogener Keime begiinstigt. Kot­
stauung, Obstipation, wohl auch das Eindringen von Fremdkorpern 
aus der Nahrung sowie Darmparasiten, speziell Oxyuren, aber auch 
entziindliche Prozesse der Nachbarschaft (Adnexe) diirften gelegent­
lich eine fordernde Rolle spielen, desgleichen spastische Zustande, die 
die Entleerung der Appendix erschweren. Mitunter beobachtet man 
auch im Verlauf von Allgemeininfektionen, speziell von Anginen appen­
dicitische Reizzustande, die fiir die Moglichkeit einer hamatogenen Ent­
stehung derselben zu sprechen scheinen. 

Pathologisehe Anatomip: Der Beginn der Erkrankung, der sog. Primii.r­
infekt, der in der Regel den distalen Wurmabschnitt befii.llt, stellt eine um­
schriebene OberfJii.chenerki-ankung der Appendixschleimhaut dar, wobei es zunii.chst 
im Bereich der Schleimhautbuchten zur Auswanderung von Leukocyten durch 
das Epithel in das Lumen der Appendix mit Bildung eines Leukocytenpfropfes 
in der Schleimhautbucht kommt. Dieses Stadium, k1inisch der sog. appen­
dioitischen Reizung entsprechend, kann ohne Zweifel restlos wieder ausheilen. 
1m anderen Fall sohreitet der ProzeB fort und es kommt zur Erosion der Schleimhaut. 
Multiple derartige Schleimhauterosionen mit eitrigem Exsudat im Lumen, dichter 
Infiltration und Verdickung der Wand sowie unter Umstii.nden mit - zunachst 
sterilen - Fibrinauflagerungen der Serosa bilden den Befund der sog. Appen­
dicitis si mplex s. phlegmonosa nachAblauf etwa der ersten 12 Stunden;unter 
weiterer Ausdehnun/Z der Schleimhautgesohwiire und der eitrigen Infiltration kommt 
es zur Appendioitis phlegmonosa ulcerosa. die ebenfalls keine stii.rkere Rei· 
zung des Peritoneums aufweist (24 Stunden). Ohne Eintritt von Komplikationen 
heilt auch diese Form sehr schnell wieder abo Residuen der Appendioitis simplex 
sind einmal partielle Obliteration oder Stenosiertlllg des Lumens, welche Stauung 
des Inhaltes bewirken und damit spii.teren RPoidiven Vorschub leisten, sowie 
femer peritoneale Verklebungen der Appendixserosa mit der Nachbarschaft (lokale 
adhii.sive Peritonitis), welche zur Bildung eines i1eocoeoalen Tumors fiihren konnen. 

Der Appendicitis simplex steht die Appendicitis destructiva S. compli­
cata gegeniiber, die durch scbwere Zerstorun~prozesse gekennzeiohnet ist und 
stete mit Beteiligung des Peritoneums einhergeht. Sie verlii.uft einmal in Form 
eitriger EiuschmeIzung unter BiiduIljl von miliaren Wandabscessen, die ins Lumen 
oder durch das Peritoneum durcbbrechen (Appendicitis phlegmonosa gravis), 
andererseits in Form von Infarzierung und Gangrii.n E'ines groBeren Abschnittes 
des Wurmfortsatzes. die zur Perforation in die BauchhOhle fiibren (Appendi­
citis gangraenosa perforans). Die Zerstorung der Wand der Appendix 
kann sich in besonders bOsartigen Fii.llen auBerordentlich schnell vollziehen. Der 
Veri auf einer Appendicitis destructiv8 hii.ngt u. a. von dem Verhalten der Nachbar· 
sohaft der Appendix abo Bei Besteben von peritonealen Verklebungen oder Adhii.­
sionen mit der Bauchwand oder benachbarten OrlZanen bleibt der ProzeB zunii.chst 
trotz Durchbruchs JokaIisiert; es entsteht ein abjl:ekapselter periappendicitischer 
AbsceB (Peritypblitis). Feblen die VerklebuDjl:en, so tritt einediffuse Peritonitis 
ein. Als Folgezustii.nde der AbsoeBbildung kommen weiter bei Fortkriechen der 
Eiterung sowohl subphreniscbe wie Senkungsabs"esse, femer thrombophlebitische 
Erkrankungen im Bereich der Pfortader (Pylephlebitis) vor. Ansammlung von eitrigem 
Exsudat im Lumen distal von einer Obliteration fiihrt zum Em pye m des W ur m­
fortsatzes, das spii.ter unter Umwandlung des eitrigen in wii.Brigen Inhalt in 
den sog. Hydrops iibergehen kann. 

Da die allererste Erkrankung k1inisch symptornlos zu verlaufen pflegt oder 
vom Patienten iibersE'hen wird, so handelt es si('b bei dem ausgebildeten Krankheits­
bild in der RelZe! um eine Wiedererkrankung des von fruher hE'r bereits verii.n­
derten Wurmfortsat.zes. wobei dieser hii.ufig schon von schiitzenden Adhii.sionen 
umgeben ist. Einen sicheren Beweis fur eine friihere, nicht vollig ausgeheilte Appen­
dicitis bildet der Befund eines sog. Kotsteines in der Appendix. 

Krankheitsbild: Die Krankheitssymptome beginnen plOtzlich unter 
Leibschmerz und Obeikeit, Appetitlosigkeit, bisweilen unter Erbrechen; 
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es bestehen Fieber, Pulsbeschleunigung, belegte Zunge sowie mitunter Ob· 
stipation, nicht selten Durchfail. Der Schmerz ist haufig zunachst diffuser 
Art (oft als "Magenschmerz" bezeichnet), sehr bald aber oder auch von 
vornherein tritt er circumscript im Bereich der rechten Unterbauchgegend 
auf. Gleichzeitig bestel1t Druckempfindlichkeit dieser Region. Bei der Pal· 
pation des Abdomens findet sich sehr haufig reflektorische Bauchdecken­
spannung (als Symptom der Beteiligung der Serosa der Appendix) im 
rechten unteren Quadranten, oft zunachst nur bei oberflachlicher Pal­
pation 1. Bei der Atmung bleibt diese Region meist deutlich gegeniiber 
der linken Seite zuriick; auch fehlt haufig der rechte untere Bauch­
deckenreflex. Die genaue Lokalisation der Druckempfindlichkeit ent­
spricht dem Mac Burneyschen Punkte, d. h. der Mitte zwischen Nabel 
und Spina iliaca superior, noch haufiger dem Lanzschen Punkte, d. h. 
der Grenze zwischen rechtem und mittlerem Drittel der Linea inter­
spinalis superior. Auch bei vaginaler oder rectaler Untersuchung besteht 
Druckempfindlichkeit der Appendixgegend. Haufig beobachtet man 
leichte Beugung des rechten Beins im Hiiftgelenk. 

In der Regel besteht Fieber (38-40°,) ausnahmsweise fehlt es. (Man 
nehme stets dieMastdarm messung vor.) VongroBterBedeutungistdas 
Verhalten des Pulses. Bei leichten Failen iiberschreitet er nicht 90-100 
und bleibt dem Verhalten der Temperatur konform; hohere Pulsfreq uenz 
sowie namentlich fortschreitendes Ansteigen desselben hingegen ist 
ein Alarmsymptom. 1m Blut besteht Leukocytose, Verminderung der 
Eosinophilen und Lymphocyten sowie Linksverschiebung der Leuko­
cytenkerne, d. h. Zunahme der sog. Stabkernigen und Jugendlichen. 

In leichten Fallen klingen die genannten Symptome schnell wieder 
ab, so daB bereits nach wenigen Tagen der Kranke sich genesen fiihlt. 

Haufig schlieBt sich an diesessog.Friihstadiu m die Entwicklungeines 
perityphlitischen Tumors, des sog. Ileocoecaltumors (II. oder inter­
mediares Stadium) an. Derselbebesteht aus der erkrankten Appendix, 
verklebtem Netz, Darmschlingen usw. und bildet eine rundliche durch 
die Bauchdecken gut fiihlbare Resistenz mit perkussorisch nachweis barer 
Dampfung. Mitunter bilden sich die Geschwulst ebenso wie die AIl­
gemeinerscheinungen in den nachsten Tagen wieder zuriick. In anderen 
Fallen, in denen es zur Entwicklung eines perityphlitischen Abscesses 
kommt, verrat sich dies durch Ansteigen der Pulsfrequenz sowie meist 
(nicht immer!) auch der Temperatur. Die schon im Schwinden be· 
griffene peritoneale Reizung, die Druckempfindlichkeit sowie die Bauch· 
deckenspannung werden wieder starker, die Leibschmerzen werden 
diffuser, der Tumor nimmt an GroBe zu. Auch jetzt kann der ProzeB 
infolge von Abkapselung durch derbe Schwartenbildung im Laufe 
von 2-3 Wochen zur Ruhe kommen, wenn auch der Eiterherd bestehen 
bleibt. Wird nicht fiir operative Entleerung des Abscesses gesorgt, 
so entsteht Spontandurchbruch desselben entweder in die freie Bauch-

1 In Anbetracht der Wichtigkeit dieses Symptomes gehe man in zweifelhaften 
Fallen so vor. daB man die Palpation des Abdomens an einer Stelle beginnt. die 
sicher frei von abnormer Spannung ist, z. B. in der Oberbauchgegend, und schreite 
dann langsam auf die rechte Unterbauchregion zu. Auf diese Weise lassen sich 
schon die er61ten Anfange der Bauchdeckenspannung konstatieren. 
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noble mit konsekutiver Peritonitis oder in ein Nachbarorgan wie den 
Darm, die Blase usw. oder es kommt zum Fortkriechen der Eiterung 
mit den obengenannten .Folgezustanden. In wieder anderen Fallen klingt 
der erste Appendicitis-Anfall unter schein bar volliger Genesung wieder 
ab, um spater in gleicher oder ahnlicher Form, oft mehrere Mal sich zu 
wiederholen (sog. chronische oder besser chronisch-recidi vierende 
Appendicitis)l. Nicht selten bestehen jedoch auch im sog.Intervall 
gewisse Beschwerden wie Druck, Ziehen in der Blinddarmgegend, in zahl­
reichen anderen Fallen vollig uncharakteristische Beschwerden, wie hart­
nackige 0 ustipation, mitunter abwechselnd mit Durchfallen, unangenehme 
Gefiihle oder sogar Schmerzen im Epigastrium, Klagen iiber Auftreibung 
der Magengegend nach dem Essen, biswellen vermehrter Harndrang 
sowie endlich ein Gefiihl von Steifigkeit im rechten Bein, mitunter sogar 
auch Hinken infolge von Spannung in der Unterbauchgegend. 

Die s c h w e r s t e For m der Appendicitis destructiva, die sich bis­
wellen sogar innerhalb von Stunden entwickelt, ist diejenige, bei der 
es infolge des schnellen Fortschreitens der gangranosen ZerstOrung 
des Wurmfortsatzes iiberhaupt nicht zu peritonealen Verklebungen 
kommt und sich in kiirzester Zeit unter septischen Erscheinungen 
diffuse Perforationsperitonitis entwickelt. Auffallend hohe Frequenz des 
Pulses, der alsbald weich und klein wird, trockene Zunge sowip lebhafte, 
zunachst lokale Bauchdeckenspannung, endlich hohe Leukocytenzahlen 
kennzeichnen den Ernst der Situation. Vielfach bekommt der Arzt 
derartige FaHe erst bei beginnender Peritonitis zu Gesicht; hier kann 
dann oft selbst die sofortige Laparotomie den ungiinstigen Verlauf 
nicht mehr aufhalten. Es ist mit Nachdruck zu betonen, daB die ersten 
Krankheitserscheinungen bei dieser bosartigen Form durchaus nicht 
immer von vornherein einen bedrohlichen Charakter haben; insbesondere 
kann das relativ gute Allgemeinbefinden und das Fehlen von Schmerzen 
iiber die Schwere des Prozesses tauschen. Es kann sogar vorkommen, 
daB trotz schon vorhandener Gangran der Patient infolge seiner geringen 
Beschwerden nur mit Miihe im Bett zu halten ist. In diesen Fallen 
bildet vor aHem die sehr ausgesprochene Bauchdeckenspannung in der 
rechten Darmbeingrube, nachstdem der hohe PuIs, der aber anfangs 
fehien kann, sowie - wenigstens haufig - wiederholtes Erbrechen die 
Mahnung zu sofortigem Eingreifen. 

Die Diagnose der Appendicitis kann vor aHem bei Lageanomalien der Appendix 
erschwert sein, indem diese Bowohl von vornherein an abnormer Stelle liegt oder 
nachtraglich durch Adhiisionen verlagert ist. Schmerz uud lokale Muskelspannung 
konnen dementsprechend abweichend lokalisiert sein und u. a. ein Ulcus ventriculi 
oder duodeni, eine Nephrolithiasis bzw. Ureterstt'ine oder eine Cholecystitis vor­
tauschen, it'tzteres zumal Ikterus kein ganz seitenes Begieitsymptom der Appen­
dicitis ist. Hier ist die anamnestische Feststellung friiherer Anfalle von Appendicitis 
von Wichtigkeit. Bei nach hinten geschlagener oder retrocoecal liegender Appen­
dix kann die Bauchdeckenspannung vorne fehien; man versaume daher nicli.t, 
die seitliche und hintere Bauehwand auf abnorme Spannung zu priifen, die in 
schwereren Fallen dieser Art nicht vermiJ3t wird, allerdings auch bei paranephritischen 

1 Eine pri mare chronische Appendicitis, an welche sich akute Anfalle an­
schlieJ3en, existiert nicht. Jede Appendicitis. auch die spater chronisch veriaufende 
Form. beginnt stets mit einem - wenn auch klinisch nicht immer erkennbaren -
akuten Anfall. 

v. Domarus. Grundrill. 14. u. 15. Ann. 25 
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Absoessen (B. 493) in il.hnlioher Weise sioh findet. Bei beginnender orouposer Pneu­
monie Bowie im Verlauf des Typhus treten bisweilen pseudoappendioitisohe Bym­
ptome auf (Leibsohmerzen, i1eoooeoale Druokempfindliohkeit), die initunter zu fiber­
flfissigen Laparotomien verleiten. Bei Verdaoht auf Appen. dioitis denke man daher 
stets an die Mogliohkeit beider Erkrankungen. Die Leukooytose kann fehlen, statt 
dessen besteht bei sohweren FiiJIen mitunter eine Leukopenie. Relative Vermehrung 
der Polymorphkernigen (Untersoheidung von Typhus) sowie starke Linksversohiebung 
k1ii.rt hier die Diagnose. FUr die oft sohwierige Untersoheidung von reohtsseitigen 
Adnexerkrankungen oder gonorrhoisoher Pelveoperitonitis ist die gynii.kologisohe 
Untersuohung unerliBlioh. Das gleiohe gilt bei der Mogliohkeit einer geplatzten 
Extrauteringra.viditat. Der appendioitisohe lleocoeoaltumor kann dUI"<'h Tuber­
kulose (vgl. B. 389) und Aktinomykose (vgl. B. 145) des Coeoums vorgetiusoht 
werdt>n. Auoh die Typhlatonie kommt differentialdiagnostisoh in Frage (vgI. B. 398) 
sowie das Coeoum mobile (B. 392). Endlioh sei bezfiglioh der diffusen Peritonitis post 
appendiritidem bemerkt, daB sie nioht immer unter stfirmisohen Ersoheinungen 
beginnt. namentlioh dann nioht, wenn im AnsohluB an die AbsoeBbildung die 
Eiterung zwisohen den einzelnen Darmsohlingen langsam vorwirts krieoht. Abge­
Behan vom Verhalten des Pulses und der Zunge ist hier zunehmende Verkleinerung 
der Leberdimpfung (zuerst links, dann reohts) ein wiohtiges Bymptom (vgl. B.413), 
wihrend Bohmerz und Temperatursteigerung im Btiohe lassen konnen. 

Es ist nooh zu erwahnen, daB im Verlaufe sohwerer FaIle ofter EiweiB im 
Harn gefunden wird, sowie daB mitunter eine Hi ma turie beobaohtet wird, die 
naoh Heilung der Appendioitis, speziell naoh der Entfernung des Wurmfortsatzes 
zu sohwinden pflegt. Gleiohes gilt von einer Pyelitis. 

Therapie: Die Appendioitis, frUber als aussohlieBlioh internes Leiden betraohtet, 
gehOrt zur Domine des Chirurgen! Die Entsoheidung, ob in einem Fall zu­
nil.ohst interne oder sofort ohirurgisohe Behandlung am Platze ist, ist sehr 
verantwortungsvoll. Innere Therapie in Form von strenger Bettruhe mit 
Rfiokenlage (Bettsohiissel!), Fasten bzw. flfissiger Ernil.hrung, kein Abffihrmittel, 
sowie Eisblase auf den Leib ist erlaubt 1. bei Appendicitis simplex mit gutem 
Allgemeinbefinden, niedrigem Puis und Fehlen der Bauohdeokenspannung. 2. im 
Stadium des Ileoooeoaitumors mit geringen Allgemeinersoheinungen, d. h. bei gutem 
PuIs, fehlendem Erbreohen, feuohter Zunge. Die Anwendung von 0 p i u m ist 
kontraindiziert im Friihstadium, da es die fiir die weitere Beurteilung des Falles 
wiohtigen Bymptome (Bohmerz, Bauohdeokenspannung) maskiert; dagegen ist es 
naoh Bildung des Ileoooeoaitumors erlaubt, da bier die Ruhigstellung des Darms 
der Abkapselung des Prozesses forderlioh ist. Dosierung: mehrmals til.glioh 5 bis 
10 Tropfen, jedenfalls nur gerade so viel, um den Bpontansohmerz zu dampfen. 

Indikationen zur Operation: Die Mehrzahl der Chirurgen vertritt heute 
die Auffassung, daB nach Btellung der Diagnose akute Appendioitis stets sofort 
zu operieren ist ("Operation im Anfall" oder "Friihoperation"). Die Operation 
ist weiter indiziert, wenn am 2. Tage nach dem akuten Anfall die Reotaltempe' 
ratur nooh iiber 38 0 und die Leukooytenzahl iiber 15000 betrigt. Die sog. 
Intervalloperation wird naoh Abklingen aller Entzfindungsersoheinungen naoh 
2-8 Woohen vorgenommen, und zwar naoh einem oder naoh wiederholten schweren 
Anfil.llen, ferner in den ersten Monaten der Graviditil.t wegen der Mogliohkeit 
gefil.hrlioher spil.terer Recidive, endlioh bei dauernden Besohwerden und Btorung 
des Allgemeinbefindens. - Verzogerung der Operation kann die oben beschriebenen 
Folgezustinde, in erster Linie tOdliohe Peritonitis, weiter subphrenische AbsoesBe, 
Leberabscesse usw. naoh sich ziehen. 

Die Neoplasmen des Darms. 
Unter den benignen Tumoren des Darms sind die von der Sohleimhaut aus­

gehenden Polypen insofern von Bedeutung, als sie after in groBer Zahl in Form 
der sog. Polyposis intestini auftreten und zu Entziindungsprozessen und 
Uloerationen AnIaB geben, die oft mit hartniokigen Blutungen und daran an­
sohlieBend initunter init sohwerer Animie einhergehen. 1m Diinndarm konnen 
Invaginationen duroh sie entstehen. In manohen FaIlen bleioon sie symptomlos. 
Bie kommen nioht selten schon im jugendliohen Alter vor und bevorzugen Reotum 
und Sigma, wo sie sioh rektoskopisoh erkennen lassen. Bisweilen finden sioh einzelne 
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abgerissene Polypen im Stuhl. Die Unterscheidung von Carcinom ist mitunter 
schwierig, zumaJ sich letzteres manchmaJ auf dem Boden der Polyposis entwickelt. 

Unter den malignen Tumoren steht das Carcinom an erBter Stelle. 
Es ist ein relativ haufiges Leiden. Dickdarm und Mastdarm sind 
sein Hauptgebiet. Bevorzugt wird das Alter zwischen 40-65 Jabren, 
docb kommen Darmcarcinome nicbt selten auch bei wesentlich jiingeren 
Leuten vor. Mii.nner werden baufiger als Frauen befallen, was besonders 
yom Mastdarmkrebs gilt. 

Histologisch handelt ee sich in der Regel um einen adenomaWsen. seltener um 
medullaren oder scirrhOsen Zylinderzellenkrebs. Chara.kteristisch sind seine Neigung 
zu ringfOrmiger Ausbreitung. die oft Stenosenbildung veranlaBt. sowie die im 
weiteren Verla.uf eintretende Ulceration. Beidee macht klinisch markante 
Symptome. Die Neigung zur Bildung von Metasta,sen ist nioht sehr ausgeprii.gt; 
speziell beim Mastdarm-Carcinom treten sie hii.ufig erst spit auf. Befallen werden 
zunii.chst die regiona.ren Driisen. sodann vor allem die Leber und das Peritoneum. 

Die Allgemeinerscheinungen bei Darmkrebs sind im groBen 
und ganzen die gleichen wie bei andern Carcinomen: zunehmende Ab­
magerung, Krafteverfall und Kachexie sowie Anamie. Ofter ist kiirzer 
oder langer dauerndes Fieber vorhanden, so daB Verwechslungen mit 
einer Infektionskrankheit vorkommen. Andererseits konnen die All­
gemeinerscheinungen gerade hier bisweilen lange auf sich warten lassen, 
wahrend bereits die Lokalsy m pto me voll entwickelt sind. Letztere sind 
Stenosenerscheinungen (lieus), ferner ein palpabler Tumor, Schmerzen 
Bowie AnomaJien der Entleerung oder der Beschaffenheit des Stuhles. 

Das Carcinom des Colons ist am haufigsten am Sigma, nachst­
dem am Coecum lokalisiert, befallt aber auch Ascendens, Transversum 
sowie vor aHem die Flexura lienalis. Ein haufiges Friihsymptom 
sind Okklusionserscheinungen, die anfangs haufig nur anfallsweise und 
ohne BtiirmischeErscheinungen auftreten, so daB ihre Bedeutung zunachst 
oft verkannt wird (vgl. lieus S. 391). Ihre scheinbar harmloseste Form 
ist hartnackige Obstipation. Stenosensymptome finden sich haufiger 
bei tiefem Sitz des Carcinoms (Descendens, Sigma) als bei dem des 
Anfangsteils des Colons, do. bei letzterem die flachenhaften Tumoren 
haufiger als die strikturierenden sind und auBerdem die festere Be­
schaffenheit des Kotes bei ersterem die Okklusion fordert. Mitunter 
beobachtet man mit der Obstipation abwechselnd Diarrhoen nach dem 
Typus der Faulnisdyspepsie (vgl. S. 379), die sich aus der Zersetzung 
der iiber der Stenose stagnierenden Massen sowie den Ulcerationen 
erklaren. Sehr erleichtert wird die Erkennung der Stenose durch das 
Rontgenverfahren (Kontrastmahlzeit und vor allem Kontrasteinlauf), 
durch welches der Tumor oft friihzeitig als Verengerung. spater mitunter 
als Fiillungsdefekt sichtbar wird (etwaige Spasmen werden durch 1 mg 
Atropin subcutan beseitigt). Auch lassen sich seine Beweglichkeit oder 
Verwachsungen mit der Nachbarschaft vor dem Leuchtschirm feststellen. 

Beziiglich derTastbarkeit verhalten sichdie Tumoren je nach ihrem 
Sitz verschieden. Der Palpation oft leicht zuganglich sind die Carcinome 
des Coecums, des Ascendens und Transversums. bisweilen auch des 
Sigmas; nicht palpabel sind die Tumoren der rechten und besonders der 
linken Flexur. Untersuchung im Bade oder in der Narkose fiihrt oft zur 
Klarung des Falles. Stets sorge man vorher fiir griindliche Entleerung 

25* 
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des Danns (Einlaufe, Ricinus) zur Vermeidung der Verwechslung mit 
Kottumoren. Zur sicheren Lokalisation und Abgrenzung des Tumors 
von der Nachbarschaft ist oft die vorsichtige Aufblasung des Darms 
mit Luft von Nutzen. Weiter wird bei der Stuhluntersuchung 
das Vorhandensein von Blut und zwar je nach dem Sitz des Tumors 
dem Kot aufgelagert oder als okkultes Blut mit ihm vermischt, niemals 
ve r m i f3 t. Bei Tumoren unterhalb der linken Flexur pragt sich die Stenose 
oft auch durch das schmale Kaliber des Kotes aus, der biswellen Bleistift­
form annimmt; haufig ist Schleim aufgelagert. Oft besteht betrachtliche 
Indikanurie. Tiefsitzende Sigmacarcinome sind gelegentlich rekto­
skopi::!Ch wahrnehmbar, wobei sie tells ala Ulcerationen, tells in den An­
fangsstadien an circumscripter Blasse und Odem der Schleimhaut 
zu erkennen sind. Oft hindert der Tumor das weitere Vordringen des 
Instrumentes. Schmerzen pflegen bei Colon- und Sigmacarcinomen erst 
spater, meist infolge von Ileus aufzutreten. 

Das Mastdarmcarcinom blldet etwa 80% aller Darmcarcinome. 
Die ersten Beschwerden bestehen in der Regel in Storungen der Stuhl­
entleerung, in Tenesmus, in hartnackiger Obstipation sowie unmotivierten 
Diarrhoen, namentlich in Form geringer, sog. spritzerartiger Entleerungen; 
in manchen Fallen beobachtet man Bleistiftkot; oft ist Blut und Schleim 
beigemengt. 1m weiteren VerIauf treten haufig Blasenbeschwerden 
ahnlich wie bei Cystitis, in die Genitalien ausstrahlende Schmerzen 
sowie allch Ischias auf als Zeichen des Ubergreifens des Tumors auf die 
Nachbarschaft. Dabei kann der allgemeine Ernahrungszustand langere 
Zeit hindurch sehr gut bleiben und jegliche Kachexie vermissen 
lassen. Tiefsitzende Geschwiilste sind der Digitaluntersuchung zu­
ganglich. h6her als 10 em befindliche Tumoren sind rektoskopisch zu 
konstatieren. Doch ist die Unterscheidung von benignen Ulcerationen, 
Tuberkulose und Lues biswellen schwierig. Oft sind zugleich Hamor­
rhoiden vorhanden, die infolge der ahnlichen Beschwerden nicht selten 
das Grundleiden in verhangnisvoller Weise verschleiern. 

Moglichst friihzeitige Diagnose der Darmcarcinome ist wegen relativ 
giinstiger Prognose eines Telles derselben (Coecum, Ascendens, Rectum) bei recht­
zeitiger Operation von grofltem Wert. Jede hartnackige Obstipation sowie unklare 
DiarrhOen in hoherem Alter, ferner die genannten Stuhlanomalien, Hamorrhoidal­
beschwerden uSW. sollten stets den Gedanken an Carcinom nahelegen. Unoperiert 
verlaufen die Faile stets letal, teils infolge von lleus, teils durch Sepsis infolge 
von Verjauchung des Tumors, teils durch Perforationsperitonitis. 

Diinndarmrareinome sind selten. Das Carcinom des Duodenums (Pradilektions­
ort ist die Papille) bewirkt die Symptome der Pylorus- bzw. Duodenalstenose und 
erzeugt durch Kompression der Papille Ikterus sowie durch tJbergreifen auf das 
Pankreas oft G1ycosurie; es ist kaum jemals tastbar. Die iibrigen Diinndarm­
carcinome machen meist erst in prop:redienten Stadien Palpationsbefunde und 
Stenosensymptome; sie bleiben lange Zeit verschieblich und sind oft schwer von 
Mesenterialdriisen- und Netz.Tuberkulose zu unterscheiden. 

Die Thp,rapie der Darmeareinome besteht in der moglichst friihzeitigen Operation 
(Resektion), deren Resultate nicht ganz ungiinstig sind (Dauerheilung bis Zll 20% 
bei Mastdarm-, bis 10% bei den Coloncarcinomen). 1m iibrigen kommt Rontgen­
und Radiumbehandlung in Betracht. Schlackenarme Diat (vgl. Faulnisdyspepsie 
S.379). 

Darmsarkome sind selten. Sie zeichnen sich durch besondere Malignitat aus 
und befallen haufiger jiingere Leute. Sie zeigen Vorliebe fiir den Diinndarm, wo 
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sich vor allem die (hauiig 'multiplen) Lymphosarkome lokalisieren. Auch das Rectum 
wird bisweilen von Melanosarkomen befallen. Charakteristisch flir die Sarkome 
sind, auBer dem raschen Wachstum, im Gegensatz zu den Carcinomen die friihzeitig 
eintretende schwere Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens (Anamie, Kachexie, 
Odeme), die meist das Krankheitsbild beherrscht, sowie das Fehlen von Stenosen­
bildung und von Ulcerationen; Mastdarmsarkome machen jedoch Stenosen. 
Rontgendiagnostisch ist von Bedeutung, daB bisweilen Erweiterungen des Darm­
lumens an der Stelle des Sarkoms beobachtet werden. 

Darmtuberkulose. 
Die Darmtuberkulose schlieBt sich fast ausnahmslos sekundar an 

Lungentuberkulose an, bei der sie in vorgeriickteren Stadien eine haufige 
Begleiterscheinung bildet (autoptisch zu 70 bis iiber 90% bei Beriick­
sichtigung auch geringfiigiger Befunde); ein Parallelismus zwischen der 
Schwere des Lungenleidens und der Darmprozesse besteht keineswegs 
immer, da mitunter trotz Stillstandes oder sogar Riickganges des Lungen­
prozesses das Darmleiden fortschreitet. Die Infektion des Darms kommt 
durch verschlucktes bacillenhaltiges Sputum zustande. Nach dem Sitz 
der Krankheit sind 3 verschiedene Arten von Darmtuberkulose zu 
unterscheiden: die im unteren Ileum lokalisierte Form der gewohn­
lichen ulcerosen Darmtuberkulose, der tuberku16se Ileocoecal­
tumor und die Tuberkulose des Rectums. 

Anatomisch beginnt der ProzeB in den Solitarfollikeln und in den Peyerschen 
Plaques mit der Entwicklung von verkasenden Knotchen (Histologie vgl. S. 113). 
die konfluieren und zerfallen. Die dadurch entstehenden kraterformigen Ulcera 
breiten sich meist in der Querrichtung des Darms aus und bilden charakteristische 
Glirtel- oder Ringgeschwiire, die am Rand und im Grund oft kleine Tuberkel­
knotchen erkennen lassen. Bei der isolierten Ileocoecaltuberkulose herrscht gegen­
liber den Zerfallsprozessen die geschwulstartige, aus tuberkulosem Granulations­
gewebe bestehende Verdickung der Wand des Coecums mit starker Neubildung 
von fibrosem Gewebe vor, so daB das Bild eines Tumors entsteht, der nicht selten 
das Darmlumen verengert. Die Mastdarmtuberkulose macht Ulcerationen, die haufig 
Ursache von periproktitischen Abscessen und Fisteln sind. Bei der gelegentlich 
und meist nur partiell erfolgenden Ausheilung hinterlii.Jlt sie bisweilen narbige 
Strikturen. Umgekehrt kann auch ein primarer periproktitischer AbseeB durch 
Perforation erst sekundar zu Mastdarmgesehwiiren flihren. 

Krankheitsbild der gewohnlichen Darmtuberkulose: Wenn es auch 
FaIle gibt, die sogar trotz ausgedehnterem anatomischen Befund klinisch 
vollig latent bleiben, so verrat sich doch in einer groBen Zahl von 
Fallen das Leiden durch hartnackige Diarrhoen, die in kurzer Zeit 
schwere Unterernahrung und Krafteverfall bewirken; dabei ist aller­
dings zu bedenken, daB es sich dann bereits stets um fortgeschrittene 
Falle handelt. Schmerzen werden haufig vermiBt. Der Appetit braucht 
nicht gestort zu sein. Bei manchen Fallen entwickelt sich eine schwere 
Anamie. Das Harnindikan pflegt stark vermehrt zu sein. Starkere 
Blutungen sowie Darmperforation sind selten. Vereinzelt konnen die 
Geschwiire unter Narbenbildung ausheilen; sie hinterlassen dann mitunter 
Strikturen. 

Nieht aile DiarrhOen bei Phthisikern beweisen eine Darmtuberkulose, zum 
Teil beruhen sie lediglich auf Toxinwirkungen und konnen dann eine voriibergehende 
Erscheinung sein. Ferner erlaubt die Starke der Diarrhoen noeh keinen SchluB auf 
die Ausdehnung des Geschwiirsprozesses. Okkultes Blut laBt sich oft im Stuhl nach­
weisen, ebenso Tuberkelbacillen, deren diagnostischer Wert aber infolge der gleich-
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zeitig vorhandenen Lungentuberkulose gering ist 1. Differentialdiagnostisch 
kommt Darmamyloid a.ls h.ii.ufige Komplikation fortgeschrittener Tuberkulosen 
in Frage. Dieses bewir,t besonders heftige waBrige Diarrhiien; Amyloid laBt sich 
auBer durch die gleichzeitige Amyloiderkrankung anderer Organe vor allem durch 
den dauemden starken Fettgehalt der Stiihle wahrscheinlich machen. 

Die Ileocoecaltu berkulose verlauft unter dem Bilde eines langsam 
wachsenden derben, langlichen Tumors der rechten Unterbauchgegend, 
der bei der Palpation wenig schmerzhaft ist; er geht mit unbestimmten 
Allgemeinbeschwerden wie Abmagerung, Appetitmangel, Vollegefiihl, 
Obstipation abwechselnd mit DiarrhOe und den allmahlich sich einstellen­
den Symptomen der Darmstenose wieKoliken:sicht- und fiihlbarer Darm­
steifung einher. Bisweilen besteht allerdings nur hartnackige Obstipation. 

Der Rontgenbefund ist namentlich am Dickdarm oft schon friihzeitig 
charakteristisch; man findet Aussparungen und Fiillungsdefekte, Stenosen, Dauer­
spasmen sowie oberhalb derselben Dilatationen. Die Unterscheidung von Carcinom 
ist ohne Laparotomie bisweilen unmoglich; dauernd okkultes Blut im Stuhl wird 
haufiger heirn letzteren gefunden. Chronische Perityphlitis (S. 385) und Aktino­
mykose (s. S. 145) kommen ebenfalls differentialdiagnostisch in Betracht. 

Die ulcerose Mastdarmtuberkulose bleibt teils latent, teils verrat 
sie sich durch heftige Tenesmen und Entleerung von schleimig-eitrigem 
Stuhl. In manchen Fallen entstehen nach Vernarbung Stenosensym­
ptome. Haufig sind Mastdarmfisteln, deren Nachweis (Eitersekretion) 
zweckmiiBig durch Anwendung Bierscher Saugglocken erfolgt (vgl. 
Hamorrhoiden S. 400). 

Die Therapie hat boi leichteren Fallen sowohl die Moglichkeit der Heilung 
der Darmtuberkulose als auch das Vorkommen toxischer, eine Darmtuberkulose 
vortauschender Diarrhiien bei Phthisikem zu berlicksichtigen. Milch·Brei-Schleirn. 
kost; bei Amyloid Einschrankung des Fettes. Warme Kataplasmen. GroBe Opium­
dosen (Tct.opii bis 4-0 Tropfen tagl.), die gut vertragen werden; Plumbum acetic. 
0,3 mit Opium pur. 0,01, mehrmals taglich 1 Pulver; Uzara (Liq. Uzara mehrmals 
taglich 20 Tropfen); Cortex Coto 0,5; Decoct. rad. Colombo 10: 150,0 3 mal taglich 
1 EBliiffel; desgleichen Decoct. ligni campechian. 5,0: 150,0; Tannalbin mehrmals 
taglich 1,0; Bismuth. subnitr. 2mal taglich 0,3. Nicht selten wirkt lO%iges Calcium­
glukonat mehrere Tage taglich 10 ccm intravenos giinstig. Erfolge werden mitunter 
bei Riintgenbestrahlung, symptomatische Besserung zuweilen unter Quarzlampen­
licht beobachtet. Bei Ileocoeca.ltuberkulose hat moglichst friihzeitige operative 
Entlfemung des Tumors zum Teil Aussicht auf Erfolg. Die Rectaltuberkulose 
erfordert lokale Behandlung (Dermatol, Auskratzung). - Prophylaxe: Die 
Phthisiker sind streng anzuhalten, ihr Sputum nicht zu verschlucken. 

Syphilis des Darms. 
Praktisch spielt eine Hauptrolle die tertiare Lues des Mastdarms (Proktitis 

luetiea), die hauptsachlich Weiher befallt. Sie besteht in geschwiirig zerfallenden 
gummosen Prozessen, die bisweilen das ganze Rectum ergreifen und schwere Zero 
storungen bewirken, die bemerkenswerterweise in den Anfangsstadien oft auffallend 
geringe Beschwerden verursachen. Spater treten Fieber, Schmerzen, Tenesmen 
auf; der Stuhl enth.ii.lt Blut und Scbleim. Besonders charakteristisch ist die friih. 
zeitige Neigung zu hochgradigen Narbenstenosen, die oft sehr tief, dicht liber dem 
Sphincter liegen. Als diagnostiseh wichtiger Befund bei der Digitalexploration 
findet sich eine trichterformige Verengerung, deren oberer scharfer Rand deutlich 
fiihlbar ist. Oberhalb der Striktur finden sich meist Ulcerationen, die zum Teil 

1 Die Tuberkelbacillen im Stuhle sind nicht zu verwechseln mit andem ahn­
lichen, normal dortselbst h.ii.ufigen, saurefesten, aber plumperen Stibchen bzw. 
ovoiden Sporen. 
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auf dem Reiz der stagnierenden Kotmassen beruhen. Hartnackige diarrhoische, 
8chleimig.eitrige Entieerungen, Blutungen (Verwechslung mit Hamorrhoiden!), 
quiiolender Tenesmus fUhren allmahlich zu zunehmendem Kriiofteverfall und 
Kachexie, nicht selten mit letalem Ende. Die Diagnose stiitzt sich abgesehen 
von dem lokalen Befund (Differentialdiagnose: Carcinom bzw. Dysenterie) auf 
die positive Wassermann-Reaktion. Therapie: Bougieren. chirurgische Behand­
lung, spezifische antiluetische Kur, schlackenarme Kost, Belladonnasuppositorien. 

Neuerdings hat sich iibrigens ein grol3er Teil der vermeintlich luetischen Mast­
darmstrikturen beim Weibe als Folge des Lymphogranuloma inguinale er­
wiesen, wie die positive Hautreaktion mit dem L.-i.-Impfstoff ergibt. 

Darmverengerung und Darmverschluf3 (Darmstenose, Ileus). 
Fur die Unwegsamkeit des Darms hzw. die Erschwerung der Darm­

passage kommen hinsichtlich der Lokalisation der Ursache dreierlei 
Arten der Entstehung in Betracht: Sitz der ursachIichen Ver­
anderungen ist entweder das Darmlumen oder die Darmwand oder er 
hefindet sich auBerhalh des Darms in der BauchhOhle. Und zwar 
kann das Leiden sowohl mechanische, d. h. organische wie funk­
tionelle Grunde hahen. Unter den organisch bedingten Formen sind 
anatomische Ursachen Tumoren, vor allem Carcinome (im Dickdarm 
namentlich das ringf6rmige Carcinoma scirrhosum), sowie nachstdem 
narbige Stenosen (Strictura intestinalis), am haufigsten nach Tuber­
kulose, ferner nach Dysenterie sowie Lues, die beiden letzteren find en sich 
vorwiegend am Mastdarm; auBerst selten sind solche nach Typhus. 

Auch konnen Stenosen nach Ulrus duodeni sowie am Sigma nach Peri­
sigmoiditis (vgl. S. 375) auftreten. Endlich sind hier die angeborene Atresia 
ani bzw. Stenosis recti als Foige fehlerhafter Anlage, desgleichen Diinndarm­
verengerungen infolge von fetaler Peritonitis zu nennen. 

Auch Verstopfung des Darmlumens (Obturation oder Okklusion 
geh6rt hierher. Ursachen derselben sind einmaI stagnierende eingedickte 
Kotmassen, sodann groBere Gallensteine, seltener zusammengeballte 
Darmparasiten (Ascariden) oder verschluckte Fremdkorper, letztere 
namentlich bei Kindem und Geisteskranken. Der Wirkung obturierenden 
Darminhaltes kommt die Compressio intestinalis von auBen 
durch Geschwiilste gleich; in Betracht kommen Ovarialcysten, Uterus­
tumoren, Beckenabscesse, Netzcysten, Wanderniere, Wandermilz. 

Auch scharfe Knickung der Flexura coli lienalis, wobei Transversllm und Des­
cendens "doppeiflintenartig" ein Stiick weit parallel laufen (Payrsche Krankheit), 
kann ausnahmsweise infolge von Gassperre zu einem Passagehindernis werden. 

Eine sehr hii ufige U rsach e des Darm verschl usses ist die als Incarceration 
oder Strangulation bezeichnete Einklemmung des Darms. AnlaB zur 
Strangulation geben einmal Bauchfelltaschen in Form der Hernien. 

Hierher gehOren die Herniae inguinalis, duodenojejunalis oder T rei t z Babe Hernia 
omentalis (Foramen Winslowii), die Herniae diaphragmatica, obturatoria. ischia­
dica, pericoecalis (Fossa ileocoecalis). intersigmoidea (Recessus intersigmoidE'us). 
Eine weitere. praktisch sehr wichtige Ursache der Strangulation ist das Vorhanden­
sein von Narbenstrangen oder Pseudomembranen in der Bauchhiihle als Residuen 
einer abgelaufenen lokalen Peritonitis, welche Verwachsungen der Baucheingeweide 
teils untereinander, teils mit der inneren Bauchwand hinteriaBt. Appendicitis, 
Cholecystitis, Adnexentziindungen, Bauchfelltuberkulose, Darmgeschwiire, ha.ufig 
auch Laparotomien, namentlich wenn Tamponade und Drainage angewendet wurde, 
Hernienoperationen, selten endlich ein Meckelsches Divertikel (Rest deB fetalen 
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Ductus omphalomesentericus) konnen infolge der Entstehung von Adhisionen 
AnlaB zu Strangulation des Darms geben. 

Auch die Drehung eines Darmabschnittes urn die Achse des Mesen­
teriums oder seine Langsachse, der sog. Vol vu I us (Darmverschlingung) 
bewirkt DarmverschluJ3. Haufigste Lokalisation des Volvulus ist die 
Flexura sigmoidea, namentlich bei Bestehen eines Megasigmas sowie eines 
sehr langen Mesosigmas mit schmaler Wurzel, nachstdem der unterste 
Diinndarm sowie das Coecum, namentlich als sog. Coecum mobile. 

SchlieJ3lich ist als Ursache eines organischen Darmverschlusses die 
sog. Invagination oder Intussuszeption des Darms zu nennen, 
bei der ein Darmstiick sich in den anstoJ3enden. meist tieferen Darm­
abschnitt einstiilpt; infolge gleichzeitiger Einstiilpung des zugehorigen 
Mesenteriums kommt es zu schweren Ernahrungsstorungen des In­
tussuszeptums. 

AIle die durch die bisher genannten organischen Ursachen bewirkten 
Arten einer mechanischen VerschlieBung oder Verengerung des Darms 
werden praktisch als mechanischer Ileus zusammengefaBt. Derselbe 
zerfaIlt in den Obturations- oder Okklusionsileus und den 
Strangulationsileus. Zwischen beiden letzteren besteht ein wichtiger 
prinzipieller Unterschied insofern, als bei der Obturation zunachst 
nur eine einfache Verlegung des Darmlumens vorhanden ist (allerdings 
gleichzeitig mit Hemmung der Darmbewegung infolge von Splanchnic us­
reizung und mit Dehnung der Darmwand durch Gasansammlung), die 
an sich kein unmittelbar lebensgefahrdendes Ereignis darstellt, wahrend 
bei der Strangulation infolge der gleichzeitig bestehenden Abklemmung 
der MesenterialgefaBe von vornherein eine schwere Ernahrungsstorung 
der Darmwand erfolgt. Infolge derselben kommt es rasch zu Gangran 
des abgeklemmten Darmteils, aus welch em aisbaid Bakterien in die 
Bauchhohle auswandern. Die Folge ist rasch einsetzende diffuse Peri­
tonitis. Die Strangulation ist daher die gefahrlichste Form des 
Darm versc hI usses. 

DaB iibrigens wenigstens beim hochsitzenden Ileus neben den rein mecha­
nischen Folgen auch schwere Stoffwechselstorungen sich einstellen, erhellt 
a.us der Tatsache, daB man hierbei im Blut neben starkem Wasserverlust Absinken 
der Chloride, Ansteigen des ReRtstickstoffs. des Blutzuckers (mit Glykogenver­
a.rmung der Leber) und des Cholesterins beobachtet (vgl. Hypochloramie S. 460). 

Die Therapie besteht bei allen diesen Formen von Ileus in der 
moglichst friihzeitigen Operation (Spezielles s. unten). Der Erfolg der­
selben wird im Hinblick auf die genannten Stoffwechselstorungen unter­
stiitzt durch reichliche intra venose Zufuhr von 0,9% NaCI-Losung, ferner 
evtl. durch Traubenzucker sowie durch Insulin (vgl. S.427). 

Dem mechanischen Ileus steht der funktionelle oder dynamische 
Ileus gegeniiber, der auf Darmlahmung (paralytischer Ileus), seltener 
auf Darmspasmen (spastischer Ileus) beruht. 

Krankheitsbild der Darmverengerung nnd des Darmverschlusses: 
Die Hauptsymptome sind kolikartige Schmerzen, Storung der Stuhl­
entleerung sowie gewisse durch die Inspektion ooer durch die physikalische 
und Rontgenuntersuchung festAtellbare Veranderungen am Abdomen. 
Der Grad ihrer Auspragung und die zeitliche Reihenfolge ihres Auf-
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tretens verhalten sich je nach der Art des Falles verschieden. Akute 
sowie langsame chronische Entstehung, ferner intermittierendesAuftreten 
der StOrungen sind zu unterscheiden. Die Unterschiede erklaren sich 
in der Hauptsache aus den anatomischen VerhaItnissen. 

DarmverschluB bewirkt klinisch das Bild des Deus. Stuhl und Winde 
gehen nicht ab, oberhalb des Passagehindernisses kommt es zu Stauung 
des Inhaltes, der sich alsbald zersetzt; dazu kommt eine starke Trans­
sudation und Sekretion von Darmsaft. Die faulige Zersetzung erzeugt 
einmal starken Meteorismus, zumal die Gasresorption seitens der Darm­
wand herabgesetzt ist, ferner vollige Anorexie, "Obelkeit, spater faulig 
riechende Ructus, daran anschlieBend Erbrechen zunachst von Magen­
inhalt, spater von einer braunlichen Fliissigkeit, die kotartig riecht 
und aussieht, das sog. Miserere; dieses entsteht durch D"berlaufen der 
oberhalb der Stenose sich fiillenden Darmteile. Der Meteorismus 
verhalt sich je nach der Art der Stenose und ihrer Lokalisation ver­
schieden. Der sog. Stauungsmeteorismus, der sich bei Obturations­
ileus einstellt, pflegt sich auf den gesamten Darm oberhalb der Stenose 
zu erstrecken, wahrend bei Strangulation anfangs ein sog.lokaler Meteoris­
mus sich auf den strangulierten Darmabschnitt beschrankt. Stenosen 
des unteren Colons verraten sich durch den sog. Flankenmeteorismus, 
wahrend Diinndarm- und Ileocoecalstenosen zur Aufblahung der mitt­
leren Teile des Abdomens zu fiihren pflegen. Doch kommen bei Lage­
anderungen der Darmabschnitte Abweichungen von dieser Regel vor. 
Der Harn zeigt bei Diinndarmileus starken Indikangehalt. 

Fiir die Rontgenuntersuchung kommt vor allem die Anwendung eines 
Kontrasteinlaufs in Frage. In vielen Fallen von Deufl genfigt indessen die einfache 
Durchleuchtung oder Photographie ohne Einlauf, da hier oft der Befund mhl­
reicher gasgefiillter Darmschlingen mit deutlichen Fliissigkeitsspiegeln die Diagnose 
sicherstellt. 

Ober die spezielle Symptomatologie ist folgendes zu sagen: 
Bei der Okklusion (Obturation) des Darms, die sich meist aus einer 

chroniRchen Stenosierung entwickelt, sind hartnackige Obstipation sowie 
periodisch auftretende, kurzdauernde, bisweilen nur leichte Koliken die 
ersten Zeichen; nachstdem bildet lebhaft gesteigerte Peristaltik des 
iiber der Stenose liegenden Darmabschnittes ein markantes Symptom. 
Sie ist bei nicht ganz fetten Individuen durch die Bauchdecken hindurch 
sichtbar und tritt anfallsweise fiir einige ~inuten auf. Sie prasentiert 
sich als eine deutlich fiiblbare Steifung einer oder mehrerer Darmschlingen. 
Lokale Reizung wie Beklopfen mit den Fingern oder mit einem nassen 
Handtuch geniigt meist, einen Anfall von Darmsteifung hervorzurufen. 
Die Schmerzen pflegen allmahlich an Intensitat zuzunehmen. Bisweilen 
gestattet die prazise Angabe iiber den Ort des Schmerzes eine Lokali­
sierung der Verengerung. Nach Aufhoren des Anfalls hort man oft 
glucksende Gerausche im Abdomen wie beim AusgieBen einer Flasche. 
Das Allgemeinbefinden braucht anfangs nicht wesentlich alteriert zu 
sein. RegelmaBig feblen die stiirmischen Erscheinungen der Strangu. 
lation; der PuIs ist zunachst normal und kraftig, auch laBt sich kein freies 
Exsudat in der BauchhOhle nachweisen. Erbrechen fehlt oft, nament­
Hch bei Sitz des Hindernisses im unteren Dickdarm. Bei Fortbestehen 
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des Zustandes verlaufen die Falle unter Zunahme des Meteorismus 
sowie unter Kollapserlicheinungen und Entwicklung einer Peritonitis bei 
vollem BewuBtsein letal. Doch kann sich das Krankheitsbild im Gegen­
satz zur Strangulation viele Tage lang hinziehen, ohne daB unmittel­
bare Lebensgefahr zu bestehen braucht. Okklusionsileus ist ein haufiger 
Ausgang vieler Darmcarcinome. Therapie: Vorsicht mit Abfiihrmitteln 
{hochstens sind hohe Einlaufe erlaubt); Operation (bei Carcinom evtl. 
Anus praetematuralis). 

Fiir die Praxis kann nicht eindringlich genug betont werden, daB die 
ersten Anfange einer Obturation des Darms, z. B. durch einen Tumor, oder 
einer Stenosierung durch eineAdhasion keineswegs immer alar mierende 
Symptome bewirken, und vor allem, daB die Symptome mitunter 
zunachst nur fiir ganz kurze Zeit auftreten, um alsbald wieder spurlos 
zu schwinden. Oft werden die Erscheinungen wie plOtzliches Kollern 
im Leib, Aufgetriebensein, leichte Koliken oder das Gefiihl, als rolle 
eine Kugel im Leibe hin und her, yom Patienten auf "versetzte Winde" 
bezogen, wobei tatsachlich oft derartige Anfalle mit der Entleerung von 
Blahungen voriibergehend schwinden. Eine sofort vorgenommene griind­
liche Untersuchung des Abdomens ergibt dann nicht selten schon in 
diesem Stadium den Befund einer deutlichen Darmsteifung, die mitunter 
bereits wahrend der Untersuchung sich zunachst wieder verliert. 

Der durch einfache Koprostase verursachte Obturationsileus (Dickdann, 
ha~h::Chlich Ampulle und Sigma) wird mitunter durch die Entleerung kleiner 
St en/Zen oder diarrhoischE'r EntIeerungen maskiert; letztere beruhen auf 
nachtrii./Zlicher Reizung des Danns. Bei Verdacht versaume man niemaIs die 
Digitaluntersuchung des Rectums, bei der man auf die Kotmassen sto13t. Thera­
peutisch empfehlen sich Wasser- und Oleinlaufe zur Erweichung des Kottumors; 
mitunter ist zuerst einmal manuelle Ausraumung notwendig sowie 1-2 mg Atropin 
gegen die hiioufig vorhandenen Spasmen, spater Abfiihrmittel (die bei allen andem 
Arten von lieus streng kontraindiziert Rind). - Obturation durch Gallensteine 
erfolgt meist im Diinndarm; oft handelt es sich um unvollstiindigen Verschlu13. 
Anamnestisch fehlt oft Ikterus, da der Stein meist durch pine GallE'nblasenfistel 
in den Darm gelangt. In manchen Fallen besteht sog. wandemder lieus ent­
sprechend der Fortbewegung der Steine, wobei Koliken, Darmsteifung und 
Peristaltik ihren Ort wechseln. Der VerIauf ist mitunter relativ milde, bisweilen 
von sehr langer Dauer (bis zu 1 Monat); Heilung erfolgt bei Ubertritt des 
Steins ins Colon. Therapeutisch ist zunii.chst Tct. opii stiindlich 5-10 Tropfen 
sowie I mg Atropin wegen des auch bier eine Rolle spielenden Darmspasmus zu 
versuchen; im iibrigen ist ohne Zeitverlust zu operieren. - Zu erwahnen ist endlich 
noch der Obturationsileus nach GenuB von viel rohem Obst und gleichzeitigem 
Trinken groBerer Mengen Wassers; letzteres bewirkt eine verhangnisvolle Quellung 
des Obstes im Darm. 

Das Bild der DarmstranguJation unterscheidet sich sehr wesentlich 
von der Okklusion durch die Schwere der Krankheitssymptome, die von 
vornherein haufig durch Erscheinungen von Kollaps (Shock) eingeleitet 
werden. Heftiger Leibschmerz, kleiner frequenter Puls, haufig herab­
gesetzte Temperatur, verfallener Gesichtsausdruck, spitze Nase, ein­
gesunkene Augen und Wangen (Facies abdominalis), livide kiihle Extremi­
t8.ten, SchweiBausbruch, trockene Zunge, sowie matte Stimme kenn­
zeichnen auf den ersten Blick die Gefahrlichkeit der Situation. Es 
bestehen AufstoBen sowie alsbald eintretendes, zunachst reflektorisches 
Erbrechen; die intensiven Schmerzen pflegen nicht anfallsweise, sondern 
dauemd vorhanden zu sein. Bald setzt Miserere (vgl. S. 393) ein. Der an 
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Menge verminderte Ham enthalt meist EiweiB und Zylinder sowie bei 
Diinndarmileus sehr viel Indikan. Sehr charakteristisch kann das 
Verhalten des Meteorismus sein. Dieser beschrankt sich zunachst auf 
die abgeklemmte Darmschlinge infolge der Lahmung ihrer Wand. 
Bezeichnenderweise zeigt sie keine Peristaltik (sog. stehende Schlinge), ein 
sicheres Symptom der Strangulation (Wahlsches Symptom). Spater 
kann der oberhalb der Strangulation liegende Darmabschnitt ebenfalls 
geblaht sein, ohne aber die starke Peristaltik der chronischen Stenose 
zu zeigen (sog. Schlangesches Symptom). Mitunter werden trotz 
des Darmverschlusses waBrige Stiihle entleert, die zu einer falschen 
Diagnose verleiten konnen; sie beruhen auf starker Transsudation der 
unterhalb gelegenen Darmteile. Strangulationsileus befallt mit V orliebe 
den Diinndarm. 

Wegen der auBerordentlichen Bedeutung einer moglichst friih­
zeitigen Diagnose zwecks rechtzeitiger Operation sei noch folgendes 
bemerkt: 

Fiir die Annahme einer Strangulation sprechen bei Fehlen einer entziindlichen 
Bauchaffektion (Gallensteine, Appendicitis usw.). heftige Leibschmerzen, femer 
das Fehlen von Stuhl und Winden und das Auftreten von Erbrechen sowie PuIs· 
beschleunigung auch dann, wenn der Leib weich und nicht aufgetrieben ist und 
keine geblahte Darmschlinge zu fiihlen ist. Erleichtert wird die Diagnose oft durch 
eine griindliche Anamnese (friihere abdominelle Erkrankung bzw. Laparotomie). 
Stets kontrolliere man die Patienten auf etwaige auBere Hernien, die bisweilen 
recht un~cheinba.r sein konnen. Man hiite sich vor Opium oder Morphium, die 
den Zustand verschleiern. Vgl. auch S. 316 (Porphyrie mit Ileus-Syndrom). 

Auch der Volvulus ist durch starken lokalen Meteorismus gekenn­
zeichnet. Bei Befallensein des Sigmas beobachtet man bisweilen noch 
nach erfolgter Abklemmung Stuhlentieerung sowie manchmal A bgang 
von Blut, mitunter auch Tenesmus. Miserere ist seiten. Des ofteren 
dauert die Erkrankung viele Tage. 

Die Invagination stellt eine Kombination von Obturations- und Strangulations­
leus dar. 

In der Halfte der FaIle werden Kinder unter 10 Jahren davon befallen. Betroffen 
ist am hii.ufigsten die Ileocoecalgegend, ferner der Diinndarm, das Colon transversum 
(invaginiert in die Flexura coli sinistral, gelegentlich das Sigma (ins Rectum). 
Die Invagination beim Lebenden ist nicht zu verwechseln mit der bei Sektionen 
hii.ufig zu findenden erst agonal entstandenen Invagination. Wird dll8 eingestiilpte 
harmstiick gangra.nos, so kann, falls vorher geniigende peritoneale Verwachsungen 
sich eingestellt hatten und keine Perforationsperitonitis eintritt, nach Ausstol3ung 
des abgestorbenen Darmabschnittes eine narbige Striktur zuriickbleiben (Symptome 
s.oben). Ursachen der Invagination sind stark gesteigerte Peristaltik, z B. durch 
Abfiihrmittel, Darmkatarrh sowie gelegentlich Darmpolypen infolge der durch 
ihr Gewicht ausgeiibten Zugwirkung. 

Die Invagination beginnt mit heftigen Schmerzen, KollapserscheinuulZen (vgl. 
S. 182) und Erbrechen. Der Schmerz, der zuerst diffusen Charakter hat, lokalisiert 
sich spater an der Stelle der Invagination, z. B. in der Ileocoecalgegend. Meteoris· 
mns entsteht meist allma.hlich. Die Darmentleerungen zeigen ein sebr charak­
teristisches Verhalten, indem sie nicht plotzlich aufhOren, sondern zuna.chst noah 
fa.kulent bleiben und allma.hlich in blutilZ·schleimige Entleerungen iibergehen, denen 
aber oft noch Stuhl beigemischt ist. Bisweilen gehen Fetzen gangra.nosen Darms 
mit dem Stuhl abo Die Invagination selbst ist oft als wurstfOrmiger Tumor zu 
fiihlen. Bei tiefsitzender Invagination besteht Tenesmus sowie Offenstehen des 
Afters. Die iibrigen Erscheinungen wie Kotbrechen, Kollaps entsprechen denen 
bei Okklusionsileus, nur pflegen sie infolge der gleichzeitigen StranlZulation heftiger 
zu sein. Therapie: Kein Abfiihrmittel. Bei kleinen Kindern versuche man die 
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manuelle Reposition; im iibrigen ist moglichst friihzeitig die Laparotomie vor· 
zunehmen. 

Der paralytiscbe Ileus ist eine regelmaBige Begleiterscbeinung der 
akuten diffusen Peritonitis; er findet sich ferner gelegentlich nach 
langdauernden Laparotomien als .Folge der Abkuhlung, nach Hernien· 
operationen, bei intra· und retroperitonealen Blutungen, ferner bisweilen 
- wahrscheinlich reflektorisch bedingt - bei starken Gallen- und Nieren­
steinkoliken, weiter nach heftigem StoB gegen die Bauchwand, bei Stiel­
dreh ung abdomineller Tumoren, bei Hodenverletzungen, gelegentlich 
sogar na.ch einfacher Ascitespunktion, ferner bei Pankreasnekrose, bei 
Ruckenmarksverletzungen, endIich bei Schadigung der DarmgefaBe. 
spezielJ bei Embolie und Thrombose der Arteria mesaraica (s. unten). 
Zustanden von voru bergehender Darmparese mit starkem Meteoris­
mus und Stuhlverhaltung ohne eigentIichen Ileus begegnet man auch 
im VerlauI akuter Infektionskrankheiten, z. B. bei Typhus, Pneumonie, 
Cholera, Grippe, Erysipel (sog. Peritonismus). 

Der paralytische Ileus zeigt im groBen und ganzen das gleiche Bild 
wie der Obturationsileus; nur treten alsbald die Zeichen der Peritonitis 
hinzu, so daB die Unterscheidung beider oft schwierig ist; in spateren 
Stadien ist ferner die Unterscheidung zwischen mechanischem und 
paralytischem Ileus nicht selten unmoglich. Wichtig ist eine genaue 
Anamnese. 1m Beginn der Erkrankung kann sich die Darmblahung 
auf einzelne Darmabschnitte beschranken. Sehmerzen gehoren nieht 
zum Bilde der reinen Darmlahmung, sie sind indessen trotzdem haufig 
vorhanden infolge des bestehenden Grundleidens oder bei hinzutretender 
Peritonitis. Erbrechen, insbesondere Kotbrechen pflegt spater als bei 
Darmokklusion aufzutreten. 1m Gegensatz zum meehanisehen Ileus 
fehlen die bei diesem mit dem Stethoskop wahrnehmbaren Darm· 
gerausehe; d. h. der Leib verhalt sich wie tot. Durch ein eingelegtes 
Darmrohr gehen daher Stuhl und Winde nur in sehr unbedeutendem 
MaBe abo Der weitere Verlauf ist der des Okklusionsileus oder del' 
Peritonitis (s. diesel. 

Tberapie: Heffies Bad von 40°, Physostigmin 0,0005-0,00075 sub· 
cutan, evtl. Hypophysenpraparate (Hypophysin, Pituglandol, Tonephin), 
ferner Hormonal, Z. B. 15-40 ccm Neohormonal intravenos, und zwar je 
1 cern pro Min.; 1/2 Stunde spater 1-2 EBlOffel Rieinusol. Neuerdings 
wird mit Erfolg Cholin, und zwar Z. B. als Doryl (= Carbaminoyl. 
choIinehlorid), subeutan mehrmals 1 Ampulle zu 0,25 mg (unter Kontrolle 
des Blutdruckes!) injiziert. Friihzeitig sind Analeptioa (Campher, 
Hexeton, Coffein, Stryehnin) zu verabreiehen. 

Der sp8stiscbe Deus ist selten. Er wird mitunter nach Laparotomien, ferner 
bei Bleivergiftung, aber auch bei Hysterischen beobachtet. Voraussetzung diirfte 
stete eine neuropathische Konstitution (Obererregbarkeit des Vagus) sein. Der 
Shock Bowie das Kotbrechen des Okklusionsileus, dem das Bild im iibrigen gleicht, 
fehlen, auch sind die Schmerzen geringer. Oberhaupt pfJegt das relativ gute 
Allgemeinbefinden mit dem Bauchbefund auffallend zu kontrastieren. Anfangs 
lassen sich gelegentlich die kontmhierten Darmschlingen fiihlen. Man fahnde auf die 
genannten Ursachen (Bradykardie spricht fUr Vagotonie) und versuche es mit 
1-2mg Atropin subcutan. Obschon der spastische Ileus nicht operiert werden solI. 
wird man in Fallen, wo ein mechanischer Ileus nicht mit Sicherheit auszuschlieBen 
ist, oft eine Laparotomie vorsichtshalber nicht umgehen kOnnen. 
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DaJl auC'h bei der Porphyrie gelegentlich ein Ileussyndrom auftreten kann, 
wurde S. 316 erwahnt. Hier fehlt iibrigenFl in der Regel die Bauchdeckenspannung. 

Unter Hirschsprungscher Krankheit versteht man eine hauptsii.chlicb durch 
bartnackige Obstipation und hocbgradigen Meteorismus chara.kterisierte permanpnte 
Erweiterung und Hypertrophie des unteren Dickdarms; speziell Sigma und Des· 
cendens sind mit groBen Kotmassen gefiiUt, iiber denen starke Gasansammlung 
stattfindet. Das Leiden kommt sowohl in friihester Kindheit wie bei ErwaC'hsenen 
vor und beruht zum Teil auf angeborener Steno'*l des Sigmas (kongenitale Form), 
teils auf abnormel Lange und Schlingenbildung dieses Darmteils (sekundiire Form). 
Das Rectum wird bei der Untersucbung leer gefunden; Anwendung ries Darm­
rohrs bewirkt vorubergehend Erleif'bterung. In Zweifelsfallen liefert die Rontgen­
untersuchung mit Kontrasteinlauf AufschluB. Die kongenitale Form zeigt domi­
nante Vererbung. Therapie: RegelmaBige Darmspiilungen Bowie eventuel! 
Operation, die aber im Kindesalter eine hohe Mortalitat aufweist. 

Embolie nnd Thr'ombose der Mesentel'ialgefiiBe. 
Die Arteria mesenterica superior versorgt den unteren horizontalen Teil des 

DuodenumR, den ganzen Diinndarm, Coecum, AscendenR und Transversum, die 
.Arteria mesenterica inferior das DescendenB und das Sigma. 

Meist handelt es sich um embolische Verstopfung, und zwar am 
haufigsten der Arteria mesenterica superior. Die Folge ist eine hamor­
rhagische lnfarcierung des Darms, da die Darmgefa/3e zwar nicht 
anatomisch. aber funktionell sich wie Endarterien verhalten. Das akut 
einsetzende Krankheitsbild beginnt mit heftigen Schmerzen zunachst 
in der Oberbauchgegend, Erbrechen sowie Kollapssymptomen wie bei 
Darmstrangulation. 1m iibrigen beherrschen zwei Symptome das 
Bild: Darmblutungen und die Zeichen des Ileus, die beide mit­
einander kombiniert oder auch getrennt auftreten konnen. Von vorn­
herein besteht stets starke Pulsbeschleunigung. 1m iibrigen entspricht 
das Krankheitsbild teils dem des akuten Darmverschlusses, teils verlauft 
es als sog. diarrhoische Form mit blutigen Entleerungen, zum Teil mit 
teerfarbenen Stiihlen (Melaena). Mitunter erfolgt auch blutiges Erbrechen. 
Anfangs besteht circumscripte Bauchdeckenspannung im Bereich der 
infarcierten Darmschlingen. 1m weiteren Verlauf stellt sich immer 
Peritonitis ein, die bei nicht rechtzeitiger Operation stets tOdlichen Aus­
gang nimmt, falls der Tod nicht schon vorher im Kollaps eintritt. 

Die Diagnose ist stete sC'hwierig, beRonders die Abgrenzung gegeniiber der 
Invagination Bowie dem gewohnlichen Ileus. BesonderR tiif'kisch sind gewisee 
vereinzelt vorkommende Faile mit DiarrhOen ohne Blutabgang und ohne Kolik, 
die einem akuten Magendarmkatarrh iihneln. Sehr wichtig alB Wegwei~er il<t eine 
genaue Anamnese zur Ermittclung der Moglichkeit einer Embolie oder Thrombose. 
Embolien sind haufiger aiR ThromboRen und werden namentlich bei Endocarditis 
lenta und anderen septischen Prozesflen beobachtet. 

Die moglichst friihzeitige Operation besteht in Resektion des in· 
farcierten Darmabschnitts. 

Die chronische hahitllelle Obstipation. 
Die chronische Stuhltragheit stellt eine der haufigsten Krankheiten 

dar. Man versteht darunter die abnorm lange Verweildauer des Kotes im 
Dickdarm (der Diinndarm bleibt bei der Obstipation unbeteiligt), sofern 
diesel be nur auf funktionellen Storungen und nicht auf organischen 
Passagehindernissen beruht. Die Ursachen sind mannigfacher Art. 
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Eine groBe Rolle spielt unzweckmaBige Ernahrung in Form 
einer zu schlackenarmen Kost (Fleisch, Eier, feine Mehle), die einen zu 
geringen physiologischen Reiz fiir die Dickdarmperistaltik bildet. Unter 
anderem findet man diese Ursache bei der Obstipation mancher Neuro­
pathen, die in steter Sorge um ihren Darm sich eine moglichst "leichte 
Kost" auf eigene Faust verordnen. Ferner fiihrt gewohnheitsmaBiges 
Zuriickhalten des Stuhles trotz Stuhldrangs sowie ferner MiBbrauch 
von Klystieren und EinIii.ufen auf die Dauer zur Herabsetzung der nor­
malen Reflexerregbarkeit des Mastdarms, der sich gegen das Verweilen 
von Kot abstumpft (vgl. das unten iiber die Dyschezie Gesagte). Abnorme 
Erregbarkeitsverhaltnisse im autonomen Nervensystem (Vagus und 
Sympathicus) bilden eine weitere sehr haufige Ursache, teils in Form 
herabgesetzter peristaltischer Tatigkeit, wie sie sich mitunter als kon­
stitutionelle, von J ugend auf bestehende, zum Teil familiar vorkommende 
Darmtrii.gheit auBert, teils in Form von Spasmen der Colonmusku­
latur1 als Ausdruck der Vagotonie, die dann oft von anderen Stigmen 
der letzteren wie Bradykardie, Superaciditat usw. begleitet ist. In der 
Regel handelt es sich um Neuropathen. Auch die Obstipation bei 
Meningitis sowie bei tabischen Krisen gehort hierher. Spasmen kommen 
auch auf toxischem Wege, speziell durchNicotin (namentlichZigaretten) 
sowie BIei zustande. Sie konnen aber auch sekundar durch andere 
organische Leiden, namentlich solche, die Schmerzen verursachen, aus­
gelOst werden wie Ulcus ventriculi und duodeni, Cholecystitis, chronische 
Appendicitis, gynakologische Mfektionen, Prostataaffektionen, Fissura 
ani, Hamorrhoiden; deren Beseitigung hat auch oft ein Schwinden 
der Darmspasmen zur Folge. Oft bewirkt die Graviditat Obstipation. 
Endlich ist die endokrine, d. h. auf einer Hypothyreose beruhende Ob­
stipation zu nennen. Wichtige Fortschritte in der Kenntnis der ver­
schiedenen Obstipationsformen lieferte die Rontgenuntersuchung. 
Sie lehrte vier verschiedene Obstipationstypen kennen, die iiber 
den Rahmen der friiheren Einteilung in spastische und atonische 
Obstipation hinausgehen. 

1. Der sog. Ascendenstypus: Coecum, Ascendens, oft auch das rechte 
Drittel des Transversums sind langer alB 12 Stunden (bis zu mehreren Tagen) stark 
gefiiUt; der fibrige Dickdarm ist leer. Ab und zu gehen vom Ascendens kleine 
Skybala ins Transversum fiber. Atonie des Coecums wurde auch als Typhlatonie 
bezeichnet. Ascendensobstipation ist ofter mit Spasmen des Transversums nahe 
der rechten Flexur kombiniert. 

2. Die friiher alB atonisch, jetzt alB hypokinetisch bezeichnete Obstipation, 
die haufigste Form der Obstipation, ist haupts8chlich im Transversum 
lokalisiert, dessen Inhalt stark verzogert fortbewegt wird. Charakteristisch ist 
die mangelhafte oder sogar fehlende haustrale Segmentierung des Transversum; 
dieses hangt oft tief herab (Coloptose). Das Ascendens zeigt normales Verhalten, 
wahrend der Kottransport im Descendens ebenfalls oft verlangsamt ist. 

3. Umgekehrt ist die dyskinetisch-spastische Form, die das Transversum, 
Descendens und Sigma befiillt, durch 80uffallend tief einschneidende H8oustren-

1 Schon physiologisch finden sich im Verlauf des Colon drei Stellen, an denen 
die Darmmuskulatur nach Art eines Sphincter erhOhten Tonus zeigt, und zwar 
am Ubergang vom Coecum ins Ascendens. am Transversum etwas rechts von der 
WirbeIsaule (Ursprungsstelle der antiperistaltischen Wellen) und schlieBlich 80m 
Genu rectoromanum. Rontgenologisch stallen sich diese Stallen bisweilen als 
Einschniirungen dar. 
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zeichnung charakterisiert; stellenweise bewirkt der Spasmus voriibergehend isthmus· 
artig.fadenformige Einschniirungen des Kontrastkotes. Atropin und Papa.verin lOsen 
die Spasmen, was diagnostisch wichtig ist. Diesa Form ist oft mit der hypo. 
kinetischen Obstipation kombiniert; auch kommen die verschiedensten Zwischen· 
stufen zwischen beiden vor. 

4. Die proktogene Obstipation oder Dyschezie (Torpor recti) hat ihren 
Sitz im Mastdarm, in welchem es zu starker Kotansammlung kommt, wii.hrend der 
iibrige Dickdarm anoihemd normal funktioniert. Bezeichnend fiir das Leiden ist 
der Befund einer stark mit Kot gefiillten Ampulle (Digitaluntersuchung), ohne 
daB dabei Stuhldrang besteht. Tagelang bleibt bei der Rontgenuntersuchung der 
Kontrastkot alB "Globus pelvicus" im Rectum liegen. Diesa Form kommt u. a. bei 
Erschlaffung der Bauchpresse sowie auch alB Teilerscheinung organischer Nerven· 
leiden (Tabes, multiple Sklerose usw.) vor. 

Symptomenbild der chronischen Verstopfung: Zum Teil bestehen 
keine wesentlichen Beschwerden, nur Klagen fiber verzogerte Entleerung, 
bisweilen Vollegeffihl und Schwere im Leib, Eingenommensein des Kopfes 
und Kongestionen; in anderen, namentlich den spastischen Fallen, sind 
die Beschwerden oft starker: Unruhe im Leib, Kneifen, Stuhldrang 
kurz nach der Entleerung. Bei manchen Fallen mit Spasmen sowie 
solchen mit Proktitis verursachen schon geringe Kotmengen Stuhl· 
drang, es erfolgt dann wiederholte, aber stets ungenfigende, sog. 
fraktionierte Entleerung. Appetit, Korpergewicht, Aussehen werden 
oft nicht in Mitleidenschaft gezogen. Haufig sind Hamorrhoiden vor· 
handen. Bei Neuropathen wird die Obstipation bisweilen Gegenstand 
hypochondrischer Gemfitsverfassung (sog. Stuhlhypochonder). 

Der Obstipationskot zeigt meist die Form kleinerer oder groBerer Knollen. 
Bei spastischer Obstipation findet sich oft ein besonders kleinkalibri~er. sog. 
Scha.fkot, der jedoch meist eine weichere Konsistenz hat ala bei hypokinetischer 
Obstipation und oft stark schmiert. Der bei Obstipation haufig vorhandene Schleim. 
liberzug der Skybala. verleiht ihnen na.ch dem Trockenwerden ein 1a.ckiertes Aussehen. 

Die Diagnose hat zunachst aHe organischen Ursachen erschwerter Stuhl· 
entleerung auszuschlieBen insbesondere Carcinome, Narbenstrikturen, Ad· 
hasionen des Colons, Beckentumoren, Rhagaden und Fissuren des Afters. 
Erforderlich sind digitale, gynakologischeund Rontgenuntersuchung, evtl. 
Rectoromanoskopie. Stets palpiere man das Colon, in welchem (Des· 
cendens und Sigma) oft harte Skybala fiihlbar sind. Bei Spasmen besteht 
oft deutliche Druckempfindlichkeit des Colons. Man lasse sich die ein· 
zelnen Entleerungen zeigen. Vor allem fiberzeuge man sich auch von der 
Art der Ernahrung des Patienten. Zu berucksichtigen ist ferner, daB 
trotz taglicher Entleerung, die aber tatsachlich oft ungenfigend ist, 
Obstipation bestehen kann. In ZweifelsfaHen ist die Carminprobe zweck· 
maBig (S. 366). Auch Diarrhoen konnen bei Kotretention vor· 
kommen, wenn diese zu starkerer Reizung der Darmschleimhaut ffihrt. 

Die Therapie der Obstipation ist bei richtiger Erkennung der Art der Storung 
und geniigender Dauer der Behandlung fast stete von Erfolg. Schwieriger ist die 
Prophylaxe der RiickfiiJIe. Bei zu schlackenarmer Kost (s. oben) ist schlacken­
reiche grobere Diat indiziert (aber nicht bei Ascendenstypus): Beginn mit Weizen· 
schrotbrot (Graham· und Simonsbrot) mit viel Fett, dicken Leguminosen-Suppen 
(Linsen, Bohnen, Erbsen), getrockneten Pflaumen, saurer Milch, Yoghurt, evtl. 
Zusatz von Agar.agar in Speisen verkocht, spater Roggenschrotbrot, rohes Obst, 
d. h. also sog. Schlackenkost. 1m iibrigen wird die gewohnliche Kost verordnet. 
Zu schnf'lIer tlbergang zu groberer Kost hat oft Gii.rungsdyspepsie zur Folge. A b· 
fiihrmittel sind anfangs oft unvermeidlich, spater sind sie nach Moglichkeit zu 
meiden; indiziert sind sie hauptsachlich bei Ascendenstypus: Rhabarber sowie 
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SennesbIatter (Pulv. Liquir. compos., Tamarinden), Istieintabletten, Cascara 
Sagrada, Magnesiumperhydrol, Leu be-Pulver (Rhei pulv. 20,0, Natr. sulfur. 15,0, 
Natr. bicarb. 7,5, jeden 2. Abend 1 TeelOffel); milde wirken 30-40 g Milch­
zucker morgens im Tee; schadlich ist chroniseher Gebrauch von Ricinus, 
Kalomel, Phenolphthalein (Nierenreizung!) sowie von salinischen Abfiihrmitteln 
wie Glauber- und Bittersalz. Empfehlenswert sind Kuren in Kissingen (Rakoczy), 
Homburg (Elisabeth), Marienbad, Mergentheim. Nur voriibergehend Wasser­
Klystiere; sehr zweekmaBig ist abends ein Einlauf von 100-200 ccm 01 oder 
fliissigem Paraffin, das im Darm verbleibt und dem am andern Morgen ein Wasser­
einIauf folgt. Empfehlenswert, weil besonders milde, ist auch Paraffin. liquid. puriss. 
per os (niichtern 1-2 EBl.). Bei Spasmen ist die BeruhignngderNerven durch Brom 
wichtig, evtl. Bettruhe, ferner ein Versuch mit schlackenarmer Kost; zweckmallig ist 
Atropin.3 mal tii.glich 0,5 mg, oder 1 mg abends, 0,5mg morgens, evtl. auch in Form 
von Belladonna, z. B. Rp. Extr. Bellad.. 0,6, Aloe 3,0, m. f. pil. 50, abends 2 Pillen; 
ferner Eumydrin 2-3 mg oder Papaverin 0,03-0,06 sowie Octin (s. S. 353). 
Bauchmassage bewirkt oft Verschlimmerung. Hiiufig ist znniichst die Beseitigung 
anderer, die Spasmen auslosender Leiden notwendig (vgl. oben). Bei Dysehezie 
sind zuerst ebenfalis die Ursachen etwaiger Reizung am Mastdarm und After zu 
beseitigen. Die hypothyreotische Obstipation erfordert Schilddriisenpriiparate (vgl. 
S. 507). Grollere Kotansammlnng ist durch wiederholte Klystiere, Glycerinspritzen 
bzw. Oleinlaufe zu beseitigen, mitunter zunii.chst durch manuelle Ausrii.umung. 
Spater ist Klystierbehandlung moglichst zu vermeiden. Schlackenreiche und fett­
reiche Kost; der Patient ist zu erziehen, sofort dem ersten Stuhldrang Folge zu 
geben. Bei schlaffen Bauchdecken (Multiparae) sind eine Leibbinde, Massage sowie 
Elektrisieren des Leibes von Vorteil. 

Hamorrhoiden. Fissura ani. 
Unter Hiimorrhoiden versteht man die varicOse Erweiterung der Mastdarm­

venen. Je nach ihrem Sitz aullerhalb, innerhalb oder im Bereich des Schliell­
muskels unterscheidet man aullere, inn ere und intermediare Hiimorrhoiden. 
Erstere, auch als subcutane Hamorrhoiden bezeichnet, sind bei der Inspektion 
des Alters sichtbar, die beiden letztgenannten (auch submucose Hamorrhoiden 
genannt) nur nach Entfaltnng des Mters, vor aHem aber nach Ansaugen ver­
mittelllt einer auf den After aufgesetzten Bierschen Saugglocke. Sie bestehen 
aus kleineren oder grolleren, durch die Haut bzw. Schleimhaut hindurch­
schimmernden blauroten Prominenzen, die meist in Mehrzahl vorhanden, den 
After umgeben. Nicht zu verwechseln mit Hamorrhoiden sind die bei alteren 
Leuten haufigen perianalen Hautlitppchen (sog. Carunculae ani), die lediglich 
gefitBarme Hautduplikaturen darsteHen. 

Manner werden wesentlich hiiufiger von Hamorrhoiden befallen. Ursiichliche 
Faktoren einer venosen Stauung im Plexus ha.emorrhoidalis sind Obstipation (vor 
allem Dyschezie vgl. S. 399), abdominelle Zirkulationsstornngen, speziell Leber­
cirrhose, sitzende Lebensweise (Biiroarbeit), Alkoholabusus, Fettsucht, bisweilen 
Graviditiit. Ein unterstiitzendes Moment diirfte die Einwirkung der Schwere des 
Blutes auf die Wand der Hiimorrhoidalvenen sein, zumal diese keine Klappen 
besitzen. 

Gewohnliche Hiimorrhoidalvaricen machen sehr oft iiberhaupt keine Be­
sohwerden und werden nur zufii.llig entdeckt oder sie verursachen geringfiigiges 
Spannungsgefiihl und Jucken, zeitweise auch leichten Tenesmus. Sie sind zunachst 
weich; erst nach der hii.ufig eintretenden Thrombosierung verwandeln sie sich 
in derbe Knoten bis zu KirschgroBe. Ofter kommt es zu B1utungen, die mitunter 
sehr hartnii.ckig sind und auf die Dauer zu starker Anii.mie fiihren konnen. Sie 
treten bellonders bei den submucosen Hitmorrhoiden auf. Sehr hii.ufig, namentlich 
an den iiuBeren Hii.morrhoiden entstehen thrombophlebitische Prozesse, die oft 
der Reihe nach einen Varix nach dem andern befallen, Schmerzen sowie 
Tenesmus, starkcs Jucken und Brennen am After verursachen, oft auch mit geringem 
Fieher einhergehen. In schwereren Fiillen ulcerieren sie. Stets ist gleichzeitig er­
hebliche Proktitis (S. 376) vorhanden. Tenesmus fiihrt bisweilen bei intermediii.ren 
H~morrhoiden zu deren Einklemmnng. Auch kommt es ofter zu Mastdarmvorfall. 
DIe Entziindung fiihrt in der Regel zu VerOdung der thrombosierten Varican. 
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die dann kleine lii.ppchenartige, nicht mehr schwellungsfahige Gebilde darstellen. 
Infolge von Kot- und Sekretretention in ihnen geben diese oft noch nachtraglich 
AnlaB zu nassenden Ekzemen mit Pruritus und erneuter Infektion. In einzelnen 
Fallen schlieBt sich eine aufsteigende septische Thrombophlebitis an Hamorrhoiden 
an. Das Vorhandensein von Hamorrhoiden bewirkt oft infolge der Beschwerden 
riickwirkend proktogene Obstipation (S. 399). 

Therapie: Sorgfaltiges Vermeiden von Obstipation; peinliche Sauberung des 
Afters nach jeder Defakation am besten mit Schwamm oder Watte; korperliche 
Bewegung (dagegen ist Reiten und Radfahren verboten). Reiziose, speziell gewiirz­
arme Kost; vor allem kein Alkohol. Gegen die lokalen Beschwerden Anusol-, besser 
Bismolan- oder Lenireninsuppos., evtl. 0,01 Cocain ala Suppos., warme Sitzbader 
(Kamillen) oder Dampfsitz bader. Analpessare sind unzweckmaBig. Rei Thr 0 m b o· 
ph Ie bi tis das gleiche sowie Suppos. mit 1 mg Suprarenin oder 0,03 Extr. Bellad., 
ferner Einfiihren des Mastdarmkiihlers von Arz berger-Winternitz. Bei schweren 
Formen Bettruhe.' Bei hartnackigen Blu tungen Suprareninsuppositorien sowie 
Extr. Hamamel. fluid. 3 mal taglich 1 TeelOffel, ferner Injektionen von Chlorcalcium 
20/200 taglich 1-2 mal 20 ccm in den After. Bei besonders hartnackigen Fallen ver­
suche man die Verodung der Hamorrhoiden durch Injektion von 0,5-1 ccm 
700foigen Alkohol und zwar nach Heraussaugen der Hamorrhoiden mit der Saug­
glocke. Evtl. Operation (Kauterisieren mit dem Paquelin). 

Die Fissura ani, die in Rhagaden oder kleinen Ulcerationen in den Schleimhaut­
falten des Afters besteht, ist trotz ihrer Unscheinbarkeit eine praktisch wichtige 
Affektion, die sich auf dem Boden von chronischer Proktitis, ferner bei Pruritus, 
zum Teil iufolge von Oxyuren, Hamorrhoiden usw. entwickelt und den Patienten 
infolge der Schmerzen bei der Stuhlentleerung groBe Beschwerden bereitet. Auch 
ist sie eine hii.ufige Ursache von Obstipation, wie auch umgekehrt verharteter 
Stuhl die Schleimhautdefekte unterMIt. Zur Feststellung des Leidens ist Entfaltung 
des Afters nach Cocainisierung notwendig. 
.. Therapie: Gegen die Beschwerden das gieiche wie bei Hii.morrhoiden, auBerdem 
Atzen mit Argent. nitric. oder Ichthyoibehandiung nach Kle m perer: Zuerst 
Reinigung mit 0,5%0 Sublimat, dann Anii.sthesieren durch 10% Cocain mitteis 
Wattetupfers, der 3-5 Minuten in der Fissur liegen bleibt, hierauf reines Ichthyol; 
dies Verfahren wird 5-6 Tage lang wiederholt. 

N ervose Darmkrankheitell. 
Unter den nervi:isen Storungen der Darmtatigkeit sind sowohl funktionelle 

wie organisch bedingte zu unterscheiden. Hinsichtlich der funktionellen Sto­
rungen ist daran zu erinnern, daB sie, wenn auch zum Teil in wenig in den Vorder­
grund tretender Form, ungemein haufige Begleiterscheinungen organischer Darm­
leiden sind, sowohl als motoriscbe und sensi hIe wie als sekretorische Sto­
rongen. Zu den motorischen Storungen gehort einmal die mit lautem Poltern 
und Kollern im Leibe einhergehende peristaltische Unruhe des Darms ohne 
beschleunigte Entleerung, die hii.ufiger den Diinndarm ala das Colon befallt und 
sich bei nervosen Individuen, insbesondere nach seelischen Erregungen fiir kurze 
Zeit oder eine Reihe von Stunden einstellt (Tormina intestinorum). Die 
Patienten werden hii.ufig durch sie infolge der Furcht vor organischer Erkrankung 
beunruhigt, auch genieren sie die Iauten Gerii.uscbe in Gesellschaft anderer 
Menschen. Man untersuche iibrigens stets'sorgfaltig auf etwaige latente organische 
Stenosen. Therapie: Behandlung der Neurasthenie durch Sedativa, Psycho­
therapie; beiBe Kompressen, Vermeiden von rohem Obst und groberen Gemiisen. 

Zu den motorischen Storungen gehoren ferner manche Formen der 0 bsti­
pation (vgl. S. 398) sowie gewisse Formen des Ileus (spastischer Ileus, vgl. S. 396), 
sowie endlich die nerviisen Diarrhiien, die teils als selbstandiges Leiden, teils reflek­
torisch ausgeli:ist durch Erkrankungen der Unterleibsorgane (Genitalien, Blase) 
vorkommen. Die psychogenen Diarrhoon bestehen in plotzlich auftretendem, 
~ategorischem Stubldrang obne Kolik mit diinnen, z)!m Teil waBrigen Entleerungen 
1m AnschluB an Affekte der verschiedensten Art wie Arger, Angst, aber auch Freude, 
bisweilen als Teilsymptom der sog. Erwartungsneurose (vgl. S. 711). Die Diarrhoon 
beruben sowohl auf vermehrter Erregbarkeit der motorischen Darmnerven wie auf 
gesteigerter Darmsekretion. Zum Teil handelt es sich urn habituelle Zustande, 

v. Domarus, GrundriB. ;4. u. 15. AufJ. 26 
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die trotz ihrer Harmlosigkeit den Patienten wegen ihrer Unberechenbarkeit peinigen, 
zumal sie ibn in seiner Berufsausiibung bisweilen beeintrachtigen. Nicht immer 
scharf von ibnen zu trennen sind die reflektorisch entstehenden nerviisen Durch· 
falle. Sie verschwinden bei Ausheilung der sie ausliisenden organischen Prozesse 
(gynakologische Affektionen, Prostataleiden usw.). SchlieBlich sind die nerviisen 
Diarrhiien nicht mit den Durchfallen bei Basedowscher Krankheit zu verwechseln. 
Die Therapie richtet sich gegen die tibererregbarkeit; Psychotherapie. 

Kra m pf des Sphincter ani beruht meist auf lokalen organischen Prozessen 
der Mastdarmschleimhaut o,ler des Afters wie Rhagaden, Fissuren, Hamorrhoiden 
usw., doch wird er gelegentlich auch als selbstandiges Leiden speziell bei Sexual· 
neurasthenikern und bei organischen Riickenmarksleiden, mitunter bei Tabes 
beobachtet. Schwache des Sphincter kommt bei Paderasten vor. 1m iibrigen 
sei beziiglich des Sphincter-Spasmus und der -Lahmung auf das Kapitel organische 
Nervenkrankheiten verwiesen. 

Sensible Reizerscheinungen des Darms, deren Symptome Schmerzen 
sind, sind meist nur Begleiterscheinungen von Darmspasmen. In besonders 
pragnanter Form treten diesel ben z. B. bei Bleikolik auf. Auch Arteriosklerose 
kann in der Form der Dyspraxia intestinalis (vgl. S. 225) heftige Schmerzen ver· 
ursachen. Beziiglich tabischer Krisen des Darms sei auf S. 643 verwiesen. 

Zu den Sekretionsneurosen des Darms gehort die 

Colica mucosa s. membranacea (llyxoneurosis intestinalis). 
Unter Colica mucosa versteht man eine vorwiegend beim weib­

lichen Geschlecht auftretende Krankheit, die anfallsweise mit heftigen 
Koliken einhergeht, an die sich die Entleerung gro/3erer Schleimmengen 
anschlieBt, und die in der Regel mit (spastischer) Obstipation ver· 
gesellschaftet.ist. Das Wesen der Krankheit ist eine Neurose, haupt. 
sachlich im Bereich des parasympathischen Nervensystems (Vagotonie): 
man hat die Krankheit daher auch als Myxoneurosis intestini bezeichnet. 
Die Mehrzahl der Kranken sind Neuropathen. Anatomische Verande· 
rungen der Dickdarmschleimhaut konnen vollkommen fehlen (Rectoro. 
manoskopie f). 

Der Schlei m wird in Form derber, zum Teil membranartiger Massen entleert, 
die mitunter irrtiimlich vom Patienten als Bandwurm gedeutet werden; oft enthalt er 
Eosinophilc. Der An fall dauert meist einige Stunden, bisweilen Tage und kehrt 
in Abstanden von Wochen oder Monaten wieder. Dem Anfall folgen des iifteren flir 
kurze Zeit Diarrhiien. In einzelnen Fallen wird der Schleim ohne Koliken ent· 
leert. Auch fehlt bisweilen die Obstipation. Haufig wird psychische Erregung als 
ausliisendes Moment angegeben. Appendicitis sowie Adnexerkrankungen scheinen 
ebenfalls eine Rolle zu spielen. Bei der gewiihnlichen Colica mucosa fehIen Zeichen 
einer katarrhalischen Colitis. Doch kommen Ko m binationen mit dieser vor, 
wie auch andererseits eine echte Coli tis mit schleimigen Entleerungen einhergeht. 
Die Unterscheidung beider ist auf Grund der Stuhluntersuchung (Blut- und Eiter· 
beimengun~) und der Rekto:!kopie zu treffen. Gelegentlich beobachtet man nach 
Tannineinlaufen die AusstoBung von Membranen ahnlich denen bei Colica 
mucosa. Auch bei Darmcarcinom werden mitunter ahnlich aussehende Ent· 
leerungen beobachtet. 

Therapie: Wah rend des Anfalls Bettruhe, feuehtwarme Leibumschlage; evtl. 
Morphium subcutan sowie Belladonnasuppositorien. Sehr zweckmaBig ist auBerdem 
Atropin (2 mal ta~lich 1/2-1 mg subcutan). StuhIentleerung am besten durch 01· 
einlaufe; keine Abflihrmittel. In der Zwisehenzeit ist die diatetisehe Behandlung der 
Obstipation (siehe diesel. namentlich mit schlackenreicher Kost sowie die Beseitigung 
der nerviisen tibererregbarkeit (Brom. Calciumpraparate, Psyehotherapie, Anstalts­
behandlung) nebst der Hebung des allgemeinen Ernahrungszustandes von griiBter 
Bedeutung. Oft geJingt es, insbesondere durch Beseitigung der Obstipation das 
Leiden selbst zu heilen. Hartnaekiger ist die Form ohne Obstipation. 
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Enterqptose (Splanchnoptose, G1enardsche Krankheit). 
Fiir das Verstandnis der.Enteroptose ist die Kenntnis der Mechanik der Lagerung, 

Befestigung und Verschieblichkeit der Baucheingeweide erforderlich. Mehrere 
Faktoren sind bestimmend fur letztere, in erster Linie der hermetische Wand· 
abschlull der Bauchhohle, zweitens die Wandspannung des Muskelfascienmantels 
der Leibeshiihle, ferner die thorakale Saugwirkung auf das Zwerchfell und die 
Oberbaucheingeweide (als Folge der elastischen Retraktionskraft der Lungen), 
wobei also Thorax und Abdomen hierin ein zusammenhangendes Syst{lm bilden, 
schlie61ich die Wandbefestigung der Organe durch Mesenterien, Ligamente, Bauch­
fellfalten und Verwachsungsflachen, deren Mehrzahl nicht unmittelbar am Muskel 
oder Knochen, sondern an der peritonealen Tapete verankert ist. Fu~ktionelle 
oder anatomische Stiirung eines oder mehrerer. dieser Faktoren mull Anderung 
in der Lage der Baucheingeweide herbeifuhren.·. . 

Die Senkung der Baucheingeweide betrifft daher haufig nicht allein 
den Magen, sondern geht oft mit Ptose des Colons einher; mitunter besteht 
gleichzeitig Senkung der Nieren, der Milz, gelegentlich auch der Leber. 
Die Enteroptose hat verschiedene Ursachen: Vor allem Erschlaffung 
der Bauchdecken (Hangebauch), ferner Verminderung des abdominellen 
~'ettpolsters, endlich abnorme Enge des oberen Teils der Bauchhohle 
(Schniirleib, Thorax piriformis, Zwerchfelltiefstand). Zum Teil handelt es 
sich um eine erworbene Bauchmuskelerschlaffung wie bei Multiparen, 
ferner bei groBen Hernien usw., teils um ein konstitutionelles 
Syndrom, das sich bei dem schon wiederholt erwahnten Habitus 
asthenic us (vgl. S. ll5 u. 232) findet und des ofteren mit allgemeiner 
Erschlaffung oder abnormer Dehnungsfahigkeit des Binde- und Stiitz· 
gewebes an den verschiedensten Stellen des Korpers (PlattfuG, Varicen 
usw.) sowie mit einer gewissen Psychasthenie einhergeht. Die letztere 
Kategorie der Ptose, die sich auch bei straffen Bauchdecken findet, 
wird bei Frauen als virginelle Ptose bezeichnet. 

Die Gastroptose wurde S. 360 besprochen. Die haufig gleichzeitig 
vorhandene Coloptose besteht in Tiefstand des Transversums, das 
bisweilen bis ins kleine Becken herabhangt, sowie der ColonfJexuren, 
vor aHem der rechten. Hiervon zu unterscheiden ist die fixierte 
Coloptose, die analog der fixierten Gastroptose auf Adhasionen beruht, 
die einen Zug auf das Colon oder das benachbarte Mesenterium ausiiben 
und es in seiner Beweglichkeit hindern. Hepa toptose sowie N ephro­
ptose siehe spater (S. 440 resp. 480). 

Die Beschwerden bei Enteroptose sind teilweise lokaler Art; 
zum groBen Teil entsprechen sie den en der Gastroptose. Auch die Colo­
ptose kann gelegentlich starker in Erscheinung treten, namentlich bei 
hochgradig spitzwinkliger Knickung der linken Flexur in Form von 
Obstipation sowie bisweilen von Stenosensymptomen. 1m iibrigen ver­
halten sich die einzelnen Typen der Enteroptose verschieden. Bei den 
auf Hangebauch beruhenden Formen leiden die Patienten oft relativ 
wenig darunter, abgesehen von lokalen Beschwerden wie Schwere im Leib, 
Obstipation sowie haufig Riickenschmerzen, wahrend der Ernahrungs­
zustand in der Regel nicht erheblich in Mitleidenschaft gezogen ist. 

Bei stiirkl'rer El'l!chlaffung der Banchdel'ken ist ubrigens anch an die Ruck­
wirkung auf die Zirkulation in der Bauchhiihle zu denken. 

Ganz anders ist oft das Bild der virginellen Ptose, wo neben den 
lokalen Beschwerd(>n nnd hartnackiger Obstipation haufig die schwere 

26* 
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allgemeine Unterernahrung, hochgradige Asthenie und Neuropathic 
sowie Zeichen zuruckgebliebener Entwicklung den weit wesentlicheren 
Teil des Krankheitsbildes darstellen. In psychischer Beziehung gilt oft 
das S.360 bezuglich der Therapie der Gastroptose Gesagte. 

Die Therapie richtet sich in den Fallen, wo es sich nur urn lokale Erschlaffung 
der Bauchdecken handelt, vor allem gegen diese in Form von Stiitzapparaten. 
speziell von Leibbinden. Diese sollen einen Druck von unten her gegen das Hypo. 
gastrium ausiiben. Sie miissen der individuellen Form des Leibes genau angepaBt, 
d. h. nach MaB angefertigt werden. Strumpfbandbefestigung bzw. Schenkelriemen 
verhiiten ein Hinaufgleiten der Binde. Auch solI sie in liegender Stellung angelegt 
werden, wo sich die Organe noch in normaler Lage befinden. Bei der konsti· 
tutionell.virginellen Ptose ist vor allem fiir Besserung des Ernahrungszustandes 
und Hebung des Allgemeinbefindens durch Mast· und Ruhekuren, Eisen· und 
Arsen.Behandlung Bowie Bekampfung der hartnackigen Obstipation zu sorgen. 

Darmparasiten. 
Die Darmparasiten sind weit verbreitet und kommen im menschlichen 

Darm in mannigfacher Form vor. Es handelt sich im wesentlichen um 
tierische Parasiten, speziell um Eingeweidewurmer (Enthelminthen) 
sowie um gewisse Protozoen. Eingang in den Korper find en sie 
in der Regel durch verunreinigte (rohe) Nahrungsmittel oder durch 
Unsauberkeit (Kinder !). 

Die Eingeweidewiirmer spielen praktisch eine groBe Rolle und sind oft 
Ursache zumeist harmloser Beschwerden, zum Teil aber auch schwererer 
Krankheitsbilder. Die Symptome sind teils ortIicher Art und zwar 
haufig V crdauungsstorungen (HeiBhunger abwechselnd mit Appetit. 
mangel, Ubelkeit, Durchfalle, Koliken), zum Teil handelt es sich um 
die Folgen toxischer Wirkungen wie Schwindel, Kopfschmerz, Herz· 
klopfen, halonierte Augen, bei Kindern Delirien, Krampfe, Meningismus 
(sog. Pseudomeningitis verminosa), oder chronische Blutverluste. Mit· 
unter bleibt das V orhandensein der Parasiten selbst trotz groBer Anzahl 
vollig latent und wird nur zufallig durch Abgehen von Wiirmern oder 
Wurmteilen mit dem Stuhl oder durch den Befund von Eiern in diesem 
entdeckt. Ein Teil der Enthelminthen bewirkt haufig Vermehrung der 
Eosinophilen im Blut. 

Niemals begniige man sich mit der noch so bestimmten Angabe der Patienten 
iiber das Vorhandensein eines Wurms, da ha.ufig Irrtiimer vorkommen. sondem 
stelle die Diagnose stets nur aus dem positiven Befund im Stuhle. Am einfachsten 
gelingt das Auffinden von Eiern, was aber natiirlich nur beim Vorhandensein ge· 
schlechtsreifer wei b 1 i c her Tiere im Darm moglich ist. N ach Verabreichung eines 
Abfiihrmittels (Ricinus, Senna) werden entweder Stuhlproben dir.ekt mikroskopiert 
oder der Stuhl wird mit einer Mischung von Antiformin und Ather aa (je I Teil 
Antiformin und Ather + 3 Teile Wasser) angereichert; die Stuhlmischung wird 
durch ein Haarsieb filtriert und zentrifugiert; die Eier finden sich im Bodensatz. 

Die Cestoden oder Bandwiirmer sind platte lange Wiirmer ohne 
Mund und Darm und haben einen kleinen Kopf (Scolex) mit sog. Saug. 
napfen zum Haften, zum Teil auch mit Hakenkranzen. An den Kopf 
schlieBt sich eine groBe Reihe von Gliedern, die sog. Proglottiden an, 
die aus ihm durch Knospung und Teilung entstehen und von denen die 
altesten und groBten am weitesten vom Kopf entfernt sind. Von den 
jiingsten abgesehen enthalt jedes Glied einen zwittrigen Geschlechts· 
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apparat, produziert massenhaft Eier und stellt somit eine Art Einzel­
tier dar. Aus den Eiern entwickeln sich, nachdem diese von dem ent­
sprechenden Wirtsorganismus aufgenommen sind, die Embryonen, die 
nach Durchbohrung der Darmwand vermittels des Blntstromes in die 
verschiedenen Organe verschleppt werden und sich dort zu den blasen­
artigen sog. Finnen entwickeln (vgl. Echinococcus S. 289). 

Abb. 59. Taenia sagmata. a Natiirliche GroBe des in vcrschiedenen Abschnitten 
dargestellten Wurms, b Kopf (mit Pigmentkanalchen), c Proglottiden. 

(Z. T. nach Leuckart.) 

Die Taenia saginata oder mediocanellata, der bei uns ha. ufi gste Bandwurm 
(Abb.59), ist 4-8 m lang, seine Glieder sind 12-14 mm, der Kopf 2-21/2 mm 
breit. Dieser hat 4 Saugnapfe, aber keine Haken. Die Proglottiden geben nicht 
nur mit dem Stuhl, 80ndern auch aktiv spontan abo In den a.lteren Abschnitten 
des Wurms sind sie mehr lang als breit. Der Uterus ist als feinverastelte Zeich­
nung sichtbar und zeigt eine seitliche Gescblechtsoffnung. Die Eier (Abb.60) 
sind mnd oder oval und besitzen eine radiar gestreifte Schale. Das Finnenstadium 
findet sich im Muskel des Rind viehs. Vbertragung erfolgt durch GenuB von 
rohem Rindfleisch. 



406 Krankheiten des Verdauungsapparates. 

Taenia solium ist bis 31/ 2 m lang und bis 8 mm breit; sie hat einen steck· 
nadelkopfgrol3en Kopf mit Saugnii.pfen und Hakenkranz. Der Uterus zeigt zum 
Untersehiede von der Saginata auffallend grobe Verastelung; die Geschlechts· 
offnung ist ebenfalls seitlich. Die Obeder gehen nur mit dem Stuhlgang. nicht 
spontan abo Die Eier haben das gleiche Aussehen wie bei der Taenia saginata. 
Nach Eindringen in den Darm des Schweins gelangen die aus den Eiern ent· 
stehenden Embryonen in das MuskeHleiseh und bilden dort erhsengroBe Blaschen. 
Cysticercus cellulosae oder Schweinefiime genannt. Zur Cysticercusentwicklunf! 
kann es auch beim Menschen kommen. wenn auf dem Wege der Selhstinfektion 
Eier der Tanie in den Magen gelangen und die Embryonen ebenfalls in den Korper 
wandern. Prii.dilektionsorte fUr die Cystieercen sind die Haut. das Auge. del' 
Herzmuskel. das Gehirn. Infolge der Fleischbeschau ist die Taenia solium in 
Deutschland selten. 

Die bei uns sehr seltene Taenia nana. der kleinste Bandwurm. wird nul' 
15 mm lang, kommt oft in zahlreichen Exemplaren irn Darm vor und produziert 

ebenfalls runde Eier. In den Mittelmeerla.ndern ist 

, . .., b@ erha.ufiger. 
t~ . ' Der Bothriocephalu8 latus wird bis 9 m lang und 
.\~ . zeigt eine Breite bis 20 mm. Der Kopf ist lancett-

c formig und hat 2 seitliche fhwhe Sauggruben. Del' e" d Hals ist fadenformig. der Uterus rosettenartig. die 
.~, Geschlechtsoffnung liegt in der Mittellinie. Die Pro-

f ' glottiden sind im Gegensatz zu den Tanien mehr breit 

O u als lang. Die ovalen Eier sind groBer als die del' 
. ft Tanien und zeigen hii.ufig einen aufgesprungenen DeckeL 

• Zur Entwicklung der Finne des Parasiten sind zwei 

e 

Ahb. 60. Wurmeier. 
(Obersichtahild.) a As­
caris b Oxyuris, c Tricho­
cephalus. d Ankylosto­
mum, e Bothriocephalus, 

Zwischenwirte notig. erstens bestimmte Kopepoden, 
zweitens gewisse Fische, speziell der Hecht, ferner 
die Quagpe. denen erstere ala Nahrung dienen . .In­
fektion-des Menschen erfolgt durch GenuB von rohem 
oder mangelliaft gekochtem oder schlecht gerauchertem 
Fischfleisch. Der Bothriocephalus wird hauptsaehlich 
am Kurischen Haff, in den baltischen Provinzen. in 
Holland und in der Nahe groBer Binnenseen (Genfer, 
Ziiricher See usw.) beobachtet. 

f Taenia saginata. 
g Taenia solium. 

(Nach Leuckart.) 

Sind bei den genannten BandwUrmern die geschlechtsreifen Glieder abgerissen 
und durch den Stuhl abgegangen. so vergehen bis zur Bildung neuer geschlechts­
ifeifer Glieder und dem Allftreten von Eiern irn Stuhl 2-3 Wochen. 

Die Krankheitserscheinnngen, die von den Band wiirmern verursacht 
werden. sind tails hal"mlo~er Art. teils haben sie. speziell beirn Bothriocephalus. 
gelegentlich sehr ernsten Charakter. Die haufigsten Symptome sind Kopfschmerzen. 
Schwindel, Herzklopfen. Abgespanntheit. ferner 'Obelkeit. AufstoBen, bisweilen 
Erbrechen. bitterer Geschmack. HeiBhunger abwechselnd mit AppetitIosigkeit. Un­
ruhe im Leibe. mitunter Koliken. gelegentlich Arhythmien. Die Beschwerden 
nehmen hii.ufig nach GenuB stark gesalzener und pikanter Speisen zu. Bei neuro­
pathischen Personen ist, wenn sie von der Anwesenheit der Parasiten Kenntnis 
haben, fUr einen Teil der Symptome deren psychogener Charakter nicht immer 
sicher auszuschlieBen. Eosinophilie ist hii.ufig; bisweilen findet man Charcot­
Leydensche Krystalle irn StuhL Anamien infolge von Tanien gehoren zu den 
Seltenheiten. Der Bothriocephalus dagegen bewirkt in einzelnen Fallen schwerste 
Ana.mie nach dem Typus der perniziOsen Anamie (vgl. S. 312). Ursache ist eine 
giftige anamisierend wirkende Substanz im Leib des Parasiten. Nach dem Tod des 
Wurms erfolgt Zerfall und Resorption desselben. 80 daB bei der Sektion bisweilen 
trotz schwerster Anamie kein Parasit mehr gefunden wird. 

Tberapie: Am leiehtesten abtreiben lassen sich die ausgewachsenen. wesentIich 
schwieriger die jungen Exemplare der Bandwiirmer. Am Abend vor der Kur 
Abfiihrmittel (Rhabarber, Ricinus) sowie leichte Kost, am besten nur eine Suppe. 
Am anderen Morgen 1/2 Stunde vor dem Wurmmittel 1 TassesiiBen schwarzenKaffee. 
Als Anthelminthieum ist am meisten gebrauehlieh das Extrakt der Farnwurzel (Extr_ 
filicis maris aether. in Gesamtdosen bis 8,0. hochste Dose bei Erwachsenen 10,0\ 
zusammen mit RicinusoI. am hesten in der Form des Helfenberger Bandwurm-
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mittels (5 wei/3e Ricinuskapseln am Abend vorher, am andem Morgen 8 schwarze 
Kapseln mit je 1,0 Extr. fil. und 2,0 01. Ricin., dana.ch 2 weille Ricinuskapseln). 
Kindem zwischen 8-12 Ja.hren gibt man kleinere Kapseln des HeHenberger Mittels 
entsprechend insgesa.mt von 2,65 Extr. filic. Die Filixpr8.parate sind giftig; Intoxi­
kationserscheinungen sind Erbrechen, Ikterus, Nierenreizung, Kril.mpfe, Neuritis 
optica mit dauemder Amaurose, sogar Coma und Exitus. Ungiftiger Ersatz ist das 
aus Filix dargestellte Filmaron (als 10%ige LOsung in Ricinusol), Dosis bei 
Erwachsenen 10,0, bei Kindem 3-7,0, hinterher RicinusoP. Andere Wurm­
pril.parate wie Flores Koso, Arekaniisse, Kamala., Granatrinde (Pelletierin) sowie 
Kiirbiskeme sind entbehrlich. Allenfalls sind leHtere infolge ihrer Unschil.dlich­
keit bei Kindem anzuWf'nden: 100 reife Keme (aber nur die mexikanischen sind 
wirksam) werden mit Zucker zerstoBen und auf einmal genommen. - Die Aus­
stoBung des Wurms erfolgt am besten in eine Schiissel mit Wasser, um das 
Abreillen des Wurms zu verhindem. Man iiberzeuge sich davon, daB der Kopf 
mit abgegangen ist. Bei geschwachten oder ernster kranken Menschen Bowie bei 
Graviditii.t nimmt man besser von der recht angreifenden Kur Abstand. 

Zu den Rundwiirmern gehOren Ascaris, Trichocephalus, Ankylo­
stomum, Oxyuris sowie die Trichine. 

Ascaris lumbricoidcs, der Spulwurm, ein namentlich bei Kindem und Geistes­
kranken sehr hii.ufiger Darmparasit ist 20 (0') bis iiber 40 (!j!) em lang und bis 
5 mm dick. Er erinnert an da.s Aussehen eines Regenwurms. Rauptinfektionsquelle 
sind die mit Menschenkot gedfingten, roh genossenen Vegetabilien. Er lebt in der 
HauptBa.che im Jejunum, zum Teil in sehr zahlreichen Exemplaren (viele Rundert 
sind keine Seltenheit), ist sehr muskelkraftig und beweglich; ein Wandem der 
Wiirmer erfolgt bei hohem Fieber, bei Darmkatarrhen, unter der Wirkung von Me­
dikamenten BOwie von Narkosen. Die Eier sind oval, haben eine doppelt konturierte 
Schale und eine eigentiimlich gebuckelte bzw. netzartige braun1iche EiweiBhiille, 
die aber gelegentlich auch fehlen bnn, so bei den unbefruchteten Eiem; da.s Innere 
enthii.lt eine runde, ungeteilte Embryonalzelle (Abb. 60). Die Eier sind oft massenhaft 
im Stuhl vorhanden (ein ~-Parasit produziert taglich pro 1 g Kot etwa 2000 Eier!); 
doch konnen Bie fehlen, wenn nur 0-Wiirmer vorhanden sind. Die lnfektion erfolgt 
ohne Zwischenwirt durch Verschlueken der Eier. Die aus den Eiem aussebliipfen­
den Larven gelangen durch die Darmwand in die Pfortader und von da in 
die Lunge, um iiber die Trachea wieder in die Speiserohre und den iibrigen 
Verdauungstrakt zuriickzukehren, wobei erst 70-75 Tage nach der Infektion 
die Eier im Stuhl erscheinen. Die Ascariden machen oft keine Symptome. In 
andern Fallen konnen sie abgesehen von den obengenannten allgemeinen Be­
schwerden bisweilen okkulte BlutuIlllen hervorrufen, so daB die Unterscheidung 
von Ulcus ventriculi oder duodeni schwierig ist, zumal mitunter dabei auch iiber 
Niichternsehmerz geklagt wird. Zuweilen wird auch stil.rkere Anii.mie, in anderen 
Fallen chronische Enteritis beobachtet. 1m Rontgenbild lassen sie sich gelegentlich 
im mit Kontrastspeise gefiillten Darm nachweisen. Bei sehr groBer Anzahl der 
Wiirmer kennen sie im Diinndarm zusammengeknauelt tells Obturationsileus, teils 
spastischen Ileus infolge von Reizwirkung hervorrufen. Der Parasit hat die Neigung 
in enge Kanale zu kriechen, z. B. in den Choledochus, was dann lkterus zur 
Folge hat; gelegentlich kommen Bogar Leberabscesse vor. Bisweilen gelangen die 
Wiirmer nach oben in Mund und Nase (Gefahr der Aspiration und Erstickung 
im SchJaf) und konnen sogar in den Tranennasenkanal oder in die Tuba Eusta.chii 
eindringen; sie vermogen ferner die normale Darmwand zu perforieren, ebenso 
wie sie frisch angelegte Darmnahte passieren. Die Folge kann tOdliche Peritonitis 
sein. Bei experimenteller lnfektion des Menschen mit sehr zahlreiehen Parasiten 
wurden 5 Tage spater Pneumonien beobachtet (vgl. oben). 

Die A btrei bung der Ascariden soIl nur bei Nachweis von Eiern vor­
genom men werden, wil.hrend der Abgang eines Wurms keinen geniigenden 
Grund fiir eine Kur bildet, da er der einzige gewesen sein konnte. Ein viel ge­
brauchtes Mittel, das die Parasiten aber nur lahmt, ist das Santonin aus den 

1 Schonender ist die Verabreichung der verschiedenen Wurmmittel (Filix, 
Chenopodium usw.) dureh die Duodenalsonde. zumal hierbei geringere Dosen 
der Medikamente geniigen. 
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Zittwerbliiten (Flores cinae) als Trochisci Santonini zu 0,025 resp. 0,05 3 mal taglich 
1 Tablette nnch der Mahlzeit (nicht niichtern) 3-4 Tage hintereinander, Dosie­
rung abMngig yom Alter und Krii.ftezustand, hinterher Ricinusol odeI' Bitter­
salz. Evtl. 3-4 malige Wiederholung del' Kur mit einem lntervall von je zwei 
Wochen. Zu hohe Dosierung bewirkt lntoxikationserscheinungen: Gelbsehen, 
Abgeschlagenheit, tlbelkeit, Erbrechen, Mydriasis, Kollaps, Krampfe, bei kleinen 
Kindern mitunter tOdlichen Ausgang. Erheblich wirksamer, weil es die Para­
~iten abtotet, ist das 01. Chenopodii anthelminth., das aber bei zu hoher 
Dosierung sehr giftig ist (Maximaldosis fiir · Erwachsene 0,5 g pro dosi, 1,0 g 
nro die). Kinder erhalten an einem Tage morgens niichtern (es darf keine 
Verstopfung bestehen!) so viel Tropfen (zu 0,025 ccm) als das Kind Jahre ziihlt 

(max. 12 Tropfen), und zwar auf zwei Portionen 
verteilt mit 1/2 Stunde Abstand, dann 2 Stunden 
spateI' 1-2 Teeloffel Magnes. sulfur. in lau­
warmem Wasser. Die Wiederholung del' Kur 
ist nicht VOl' 2 W ochen erlaubt. Eine Kontra­
indikation bilden aIle akuten Erkrankungen, 
Epilepsie, Herz- und Nierenleiden; verboten sind 
gleichzeitige andere Medikamente. Erwachsene 
nehmen abends VOl' her ein Abfiihrmittel (30,0 Ma­
gnesiumsuHat), am niichsten Morgen auf leeren 
Magen 16 Tropfen 01. Chenopodii in Gelatine­
kapsel (z. B. Rp. 01. chenopod. anthelminth. 
gutt. Vln ad capsul. gelat. elast. recent. parat. 
D. tal. Dos. Nr. II; in 1/2 Stunde Abstand zu 
nehmen); 1 Stunde spateI' das gleiche Abfiihr­
mittel (W. Strau b). Die Wiederholung del' Kur 
ist nicht VOl' 2 W ochen angangig. Bei sehr 
empfindlichen Patienten empfiehlt sich die Ver­
teilung der Dosis auf 2 Halbdosen mit I Stunde 
A bstand. Treten Vergiftungserscheinungen (Kopf­
schmerz, Schwindelgefiihl, Prostration, Darm­
liihmung) ein, so ist fiir schleunige Darment­
leerung durch intravenose Hypophysininjek­
tionen zu sorgen. Abtreibung del' Warmer 
empfiehlt sich u. a. auch VOl; del' Ausfiihrung 
von Operationen (vgl. oben). 

Abb.61. 'l'richocephalus dispar. 
a Mii.nnchen, b Weibchen in 
natiirIicher und vervieHachter 

GroBe. (Nach Leuckart.) 

Ankylostomum duodenale (Strongylus oder Dochmius duod., Palisadenwurm): 
Die Lange des d'ist 10, die des C( bis 18 mm; die Mundoffnung ist mit kraftigen 
Haken und Zahnen be\lehrt, mit denen del' Parasit sich in der Darmschleimhaut 
festbeiBt und dieselbe zerfriBt. Aufenthaltsort ist weniger das Duodenum als del' 
iibrige Diinndarm. Die massenhaft mit dem Stuhl entleerten ovalen Eier (Abb. 60) 
enthalten zahll'eiche Furcbungskugeln; sie ahnelu bisweilen den Ascarideneiern, 
haben abel' keine doppelte Kont.urierung. Ihre Weiterentwicklung erfol~t in 
Wasser und feuchter warmer Erde. Die jungen Larven dringen sowohl per os 
als durch die unversehrte Haut des Menschen, z. B. beim BarfuBgehen ein und 
machen die gleiche Wanderung durch wie die Ascariden (S. 407). Befallen 
werden Meuschen, die beruflich viel mit feucht-er Erde u. a. in Beriihrung kommen. 
wie Ziegelei-, Tunnel- und Grubenarbeiter. Del' Parasit wird auch in Deutsch­
land heohachtet, speziell in den Gruhengebieten (ehemals bei bis zu 75% del' Beleg­
schaft im rheinisch-westfalischen Kohlengehiet). Er bewirkt haufig schwere 
sekundii.re Anii.mien infolge del' Blutverluste (sog. ii.gyptische Chlorose). bisweilen 
mit tOdlicbem Ausgang. Del' Stuhl enthalt auBer den Eiern oft zahlreiche Eosino­
phile und Charcot-Leydensche KrystaIle sowie oft okkultes Blut. Eosinophilie 
im Blut ist haufig. Die erkrankten Wurmtrii.ger leiden an tlbelkeit, Sod brennen, 
Koliken, Diarrhoon odeI' Obstipation und zeigen Mufig gesteigerte Pulsfrequenz 
Bowie oft spateI' Herzdilatation. Dem Ankylostomum steht klinisch del' in Amerika 
haufige Necator americanus (Hookworm) nahe. 

Therapie: Extr. filix wie oben; bei schonungsbediirftigen und geschwachten 
lndividuen besser Thymol, und zwar im Laufe eines Vormittags 2 mal 2 g in 
Abstanden von 2 Stunden, 3 Stunden spater Ricinus (17 g Ricinus + 3 g Chloro-
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form). Wiederholung nach 3 Tagen us£., bis keine Eier mehr nachweisbar sind. 
Sehr wirksam ist 01. Chenopodii (vg1. oben). 

Der Triehoel'phalus dispar (Peitschenwurm), 4-5 cm lang, zeigt einen faden­
formig diinnen Kopfteil und ein verdicktes Schwanzende, dIU! beim d' eingerollt 
ist (Abb. 61). Die charakteristischen Eier (Abb. 60) sind an der knopfformigen Auf­
treibung der beiden Enden zu erkennen. Sie gelangen mit verunreinigter Nahrung 
in den Korper und entwickeln sich ohne Zwischenwirt. Die Wiirmer bohren sich 
mit dem peitschenartigen vorderen Ende in die Darmschleimhaut ein und leben 
hauptsachlich im Coecum. Sie kommen haufig vor, verursachen moglicherweise 
okkulte Blutungen, machen oft aber keine kliruschen Erschei-
nungen. Der Abtreibung setzt der Trichocephalus besonders 
energischen Widerstand entgegen; auBer Thymol bis 5,0 pro 
die sowie Santonin (B. oben) Bind Benzinklystiere zu versuchen 
(I TeelOffel bis 1 EBloffel auf 1 Liter Wasser). 

Oxyuris vermleularis, Madenwurm oder Pfriemenschwanz 
genannt, ist ein namentlich bei Kindern ungemein haufiger 
Parasit; d' 4 mm, r,;! 10-12 mm lang j der hintere Korper­
abschnitt deB Q ist pfriemenartig fein ausgezogen (Abb.62). 
Die Eier sind bohnenformig. Die Wiirmer lebea im Dickdarm, 
verlassen aber abends und na.chts den After, um in desBen Um­
gebung die Eier abzulegen, und verursachen heftigen Pruritus 
ani. Die Eier findet man daher auch seltener im Kot, sondern a 
am besten, wenn man morgens vor dem Stuhlgang mit l'inem 
klein en Spatel die Umgebung des Afters oder die Mastdarm­
schleimhaut, dicht iiber dem Sphincter abstreift und das Material 
in Wasser o.ufgeschwemmt untersucht. Eine andere, oft recht 
zweckmaBige Methode besteht in der Anwendung der Bierschen 
Saugglocke (vgl. S. 400). Durch Eindringen des Po.ra.siten in 
die Appendix Bollen entziindliche Reizzustande eintreten konnen, 
angeblich sogar echte Appendicitis. 1m iibrigen bestehen die 
Beschwerden vor aHem in qualendem Juckreiz am After, mit­
unter auch an der Vulva, die Schlaflosigkeit und nervose Reiz­
barkeit bewirken. Erneute lnfektion (Selbstinfektion) erfolgt 
vom Mund aus durch beschmutzte Finger. Nach neueren For­
schungen konnen die Embryonen auch im Dickdarm aUBschliipfen, 
wob!'i die Passage durch den Magen ihre Entwicklung fOrdert. 

Theraple: Schutz vor Autoinfektion durch gut schlieBende 
Badehose, die das Kratzen am After im Schlaf verhindert, 
Sauberhalten der Hande, haufiger Wechsel der Bett- und Leib­
w8.schl', ferner Einreiben der Aftergegend mit Unguent. cinereum 
oder Vermiculinsalbe. Von den Wurmmitteln ist Santonin 
oft nicht geniigend wirksam. ZweckmaBig ist die Anwendung 
des Alumin. subacet.: zuerst Abfiihrmittel, dann 3-5 mal taglich 
Gelonido. alumino subacet.-Tab1. (1,0 bei Erwachsenen, 0.5 bei 
Kindern), auBerdem zunachst taglich, spater jeden 2. Tag Einlauf 
von 1-2 Tabletten zu 1,0 bei Erwachsenen resp. 0,5 befKindern 
auf 500,0 Wasser in den leeren Darm; der Einlauf ist moglicbst 
langezu halten. Die Kur ist mindestens nocb eine Woche lan'l nach 

c 

Abb. 62. 
Oxyuris vermi­
cularis. a Weib­
chen, b Mann­
chen. (Nach 
Leuckart.) 

c Ei vom Oxy­
uris. (Nach 

Sch iir mann.) 

Verschwinden der Wiirmer fortzusetzen. Oft ist Wiederholung der Kur notwendig. 
Trichina spiro.liB s. S. 146. 
Unter den den Darm bewohnenden pathogenen Protozoen kommen abgesehen 

von der Dysenterieamobe (S. 48) verschiedene Infusorien vor, u. a.. das Balantidium 
coli, ein elliptiscbes, mit Flimmerhaaren versehenes, lebhaft bewegliches Tier­
chen von etwa 0,1 mm GroBe. Es findet sich im Schweinedarm als harmloser 
Schmarotzer und verursacht beim Menschen (Schweineziichter) mitunter schwere 
ruhrartige Krankheitsbilder. Therapie: Chinineinlaufe (1 %n), ferner besonders 
Emetin sowie Yatren wie bei Amobenruhr (vg1. S. 49). - Bilharzia s. S. 501. 

Die Lamblia intest.inalis (Cercomonas intestinalis, Megastoma entericum) ge­
hort zu den Flagellaten ul1d ist ein hiiufiger Bewohner des Darms, speziell des 
Duodenums, wo er oft in groBer Zahl auftritt und mitunter Beschwerden verursacht. 
Von der GroBe etwa in der Mitte zwischen einem Erythrocyt und Leukocyt hat 
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der Parasit die Gestalt einer abgeplatteten Birne mit saugnapfartiger Vertiefung 
am stumpfen Ende und zierlichen, oft erst mit Olimmersion und nach Zusatz von 
IOOfoiger Sodal6sung sichtbaren GeiBeln. 1m frischen Praparat sind die meisten 
Exemplare unbeweglich, nur einzelne zeigen eine zuckende Bewegung. Am ge­
eignetsten ist der Nachweis mittels der Duodenalsonde im Darmsaft, der z. T. 
durch bandformige Flocken getriibt, in anderen Fallen auch vollig klar sein kann. 
Da durch die Einwirkung der Verdauungssafte die Parasiten oft schon nach Stunden 
zerstort werden, empfiehlt sich der sofortige Zusatz von Formol zu den Saftproben. 
Oft ist der Parasit auch im Stuhl nachweisbar und findet sich u. a. in diarrhoischen 
Stiihlen, insbesondere in dem ,geleeartigen Schleim. 

Die Beschwerden bei Lambliasis sind z. T. dyspeptischer Art; sie bestehen 
biswellen in hartnackigen DiarrhOen, ahneln in anderen Fallen oft dem Syndrom 
bei Ulcus ventriculi (Schmerzen im Oberbauch) und weisen z. T. auch auf die 
Gallenwege hin; mitunter ist der Bilirubingehalt des Serums erhOht. 

Therapeutisch bewahrte sich Neosalvarsan intravenos (0,3-0,6) sowie vor 
allem Spirocid (Paroxil) per os (0,75-1,0 pro dos. auf vollen Magen 3-4 Tage lan~). 
gleichzeitig wird Bitterwasser morgens niichtern genommen. 

Krankheiten des Peritonenms. 
Aknte Peritonitis. 

Unter Peritonitis versteht man die Entziindung des Bauchfells, an der 
sich sowohl das parietale wie das viscerale Blatt desselben beteiligt. 

Pothoiogiseh.aDotomisch zeigt die Peritonitis im Prinzip die gleicht'n Ver­
haitnisse wie die Entziindungen der iibrigt'n ser6sen Haute. Am haufigsten 
ist die fibrin6s-eitrige Form mit fleckiger Triibung der Serosa, der der normale 
spiegelnde Glanz fehlt; es besteht verstarkte GefaBinjektion mit fleckiger oder 
diffuser Rotung; stellenweise kann es zu Verklebung der Darmschlingen kommen, 
ferner ist oft ein triibes fliissiges Exsudat vorhanden, das fibrin6s-eitrig, 'oft auc» 
rein purulent ist. Mitunter-sind groB!lfe Fliissigkeitsmengen vorhanden, die nament­
Hch bei Perforationsperitonitis ·ib.folge des Austritts von Magendarminhatt in die 
Bauchhohle jauchigen oder fakulenten Charakter, bisweilen auch Gasbildung zeigen. 
Geringere Exsudatmengen pflegen sich zunachst in den abhangigen Teilen der 
Bauchllohle. speziell im Douglas anzusammeln, ferner findet man sie in den seit­
lichen Nischen der Bauchhiihle, insbesondere zwischen Leber und Zwerchfell sowie 
in der Nachbarschaft der Milz und der Gallenblase. Besonders reichliche Exsudat­
bildung beobachtet man bei der puerperalen Streptococcenperitonitis, mitunter 
auch bei der Pneumococcenperitonitis. Gonorrhoische Peritonitis zeigt eitrig­
fibrinoses Exsudat oft mit starker Neigung zu Verklebungen. Rein hamorrl1agische 
Exsudate gehOren nicht zum BiIde der akuten Peritonitis und sind steta auf 
Tuberkulose oder Carcinom verdiichtig. Der diffusen Peritoniti'l steht die 
abgesackte Peritonitis gegeniiber. Bei dieser bleibt der ProzeB infolge friihzl"itig 
eintretender Verklebungen oder von frUber her hestehender Verwachsungen auf 
einen kleinen, dem Ausgang!lpunkt der Peritonitis benarhbarten Bezirk beschrankt; 
jedoch kann es nachtrii.glich infolge von Perforation der schiitzenden Wand 
dennoch schlieBlich zu diffuser Peritonitis kommen. Abgesackte eitrige Peritonitis 
beobachtet man am haufigsten im Verlauf der obengenannten gynakolo/!"ischen 
Affektionen als sog. Pelveoperitonitis. ferner als Perityphlitis (vgl. S.382) 
Bowie nach Perforation vo~ Magengeschwiiren bei vorher entstandenen Ver­
warhsungen (sog. gedeckte Perforation), schlieBlich als sog!' su bph reniBchen 
A bSl.'eB bei dieht unter der Zwerchfellkuppel gelegener, abgekapselter eitriger 
Peritonitis (S. 414). 

Das Peritoneum, dessen Flachenausdehnung der GroBe nach etwa der der 
auBeren Raut entspricht. zeichnet sich durch ain erhebliches Resorptionsvermo),(en 
aus, so daB in die Bauchhohle eingebrachte Fremdkorper wie Bakterien, Toxine 
usw. sehr schnell aufgesogen und teils direkt, teils iiber die Lymphwege dem Blut 
zu/Zefiihrt werden. AuBerdem vermag das Peritoneum auf verschiedene Reize mit 
BiJdung nicht unerheblicher Transsudatmengen zu reagieren. 
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Die akute Peritonitis hat verschiedene Ursachen. In der groBen 
Mehrzahl der FaIle handelt es sich um die Wirkung pathogener Bakterien 
oder ihrer Toxine (Strepto- und Staphylococcen, B. coli, Pneumo­
coccen, Gonococcen, Proteus, Anaerobier usw.). Haufig liegen Misch­
infektionen von B. coli mit anderen Erregern vor. 

Ausgangspunkt der Peritonitis ist am haufigsten der Magendarm­
kanal, und zwar meist infolge von Perforation seiner geschwiirig ver­
anderten Wand: Appendicitis, Ulcus ventriculi und duodeni, Typhus 
Darmtuberkulose, ulcerierte Carcinome, Darmdivertikel, Ileus, Darm­
syphilis, Fremdkorper im Darm, Decubitalgeschwiire infolge von Kot­
stauung, selten Dysenterie, ferner traumatische Quetschungen oder Zer­
reiBungen im Bereich des Magendarmkanals (z. B. auch nach Repositions­
versuchen bei Hernien). 

Den zweithaufigsten Ausgangspunkt bilden die weiblichen 
Genitalien, und zwar in erster Linie der puerperale Uterus nach Ein­
schleppung von Keimen wahrend oder nach der Geburt, ein Ereignis, 
das namentlich in fruheren Zeiten mit mangelhafter Asepsis sehr haufig 
war, ferner im Gefolge infizierter Aborte, besonders infolge von Abtreibung 
von unberufener Hand. Der Weg der eindringenden Keime geht dabei 
haufig uber die Parametrien (Parametritis); in manchen Fallen passieren 
die Bakterien den Uterus und die Adnexe, ohne jede wahrnehmbare Ver­
anderung zu hinterlassen und fuhren direkt zu Peritonitis. Die Keime 
konnen aber auch durch die Tuben ins Peritoneum uberwandern, so ins­
besondere bei GonorrhOe. Als weitere gynakologische Erkrankungen 
kommen Pyosalpinx, eitrige Ovarialerkrankungen, Vereiterung von 
Ovarialcysten in Frage. Andere Ausgangspunkte infektiOser Peritonitis 
sind Krankheiten der Leber und der Gallenwege wie eitrige Chole­
cystitis, LeberabsceB, vereiterte Echinococcen, ferner Pankreasnekrose, 
vereiterte Milzinfarkte und Milzabscesse, vereiterte Mesenterialdrusen bei 
Typhus und Tuberkulose sowie Vereiterung der retroperitonealen Drusen. 
Gelegentlich entsteht Peritonitis im AnschluB an eitrige Prozesse im 
Bereich der Niere, der Blase, der Prostata, der Samenblasen sowie nach 
Psoasabscessen. Auch Infektion der Bauchwand wie bei Erysipel, weiter 
die Nabelinfektion der Neugeborenen, ferner penetrierende (Stich- und 
Schull-) Bauchwunden sowie gelegentlich die operative Eroffnung der 
Bauchhohle (Laparotomie) bei mangelhafter Asepsis konnen zu Peri­
tonitis fuhren. Selten ist die hamatogene Entstehung der Peritonitis, 
die dann bisweilen als Teilerscheinung einer Sepsis auf tritt, z. B. nach 
Anginen, Osteomyelitis usw. Auch die seltene Peritonitis bei Poly­
arthritis, ferner die Peritonitis bei akuter und chronischer Nephritis 
entstehen auf dem Blutwege. SchlieBlich kann sich eine Peritonitis auch 
im Verlauf einer eitrigen Pleuritis und Pericarditis entwickeln, wobei die 
zahlreichen das Zwerchfell durchRetzenden Lymphbahnen den Transport 
der Keime vermitteln. 

Gegenuber den bakteriellen Ursachen spielen chemische Reize eine nur unter­
geordneteRolle. Praktisch kommen qie bisweilen bei Injektion von Medikamenten in 
den Uterus zur Beobachtung, wenn diese durch die Tube in die BauchhOhle iibertreten. 

Das Krankheitshild der akuten diffusen Peritonitis ist sehr charak­
teristisch, wenn auch je nach dem Entstehungsmodus die einzelnen 
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Jj~alle gewisse Verschiedenheiten zeigen. Man unterscheidet lokale 
und allgemeine Symptome. Zu den Lokalsymptomen gehort die 
friihzeitig bemerkbare Verminderung oder Aufhebung der abdomi­
nellen Atmung; auch bei tiefster Respiration bleiben die Bauchdecken 
so gut wie unbeteiligt, die Atmung ist rein costal. Ein wichtiges Friih­
symptom ist ferner die zunachst umschriebene Abwehrspannung 
der Bauchdecken, die sich bei ihrer Betastung konstatieren laBt (vgl. 
S. 384). Oft kann man bei Beginn der Peritonitis aus der Lokalisation 
der Abwehrspannung auf den Ursprung der Peritonitis schlieBen. Bei 
ausgebildeter diffuser Peritonitis besteht dagegen eine gleichmaBig iiber 
das gauze Abdomen sich erstreckende hochgradige Bauchdeckenspannung, 
so daB sich der Leib bretthart anfiihlt. Von vornherein diffus pflegt 
die BauchdE'ckenspannung bei perforiertem Magengeschwiir zu sein 
(vgl. S. 352). Zu beachten ist ferner, daB anfangs die Bauchdecken 
oft nicht sofort aufgetrieben sind, sondern eher flach oder sogar ein­
gezogen sein konnen. Schon friihzeitig ist ein Schwinden der Bauch­
deckenreflexe zu konstatieren. Ein weiteres wichtiges Lokalsymptom 
ist auBerst heftiger Leibschmerz. Der Schmerz tritt bei Perforations­
peritonitis plOtzlich, bisweilen wie aus heiterem Himmel auf, so daB 
in derartigen Fallen der Beginn der Erkrankung oft zeitlich genau 
festzustellen ist. Rier pflegt er auch zunachst an umschriebener 
Stelle in der Gegend des Ausgangspunktes der Peritonitis sein 
Maximum zu zeigen (Magen, Appendix usw.). Der Spontanschmerz hat 
meist einen kontinuierlichen Charakter; er breitet sich bald iiber den 
ganzen Leib aus. Meist ist er von hochgradiger Druckempfindlichkeit 
der Bauchdecken begleitet, weswegen oft sogar schon das Gewicht 
der Bettdecke als unertraglich empfunden wird. Auch Nachlassen des 
auf die Bauchdecken ausgeiibten Druckes verursacht heftigen Schmerz 
(Blumbergs Symptom). Die Schmerzen sind oft so hochgradig, daB 
der Patient angstlich jede Bewegung vermeidet. 

Bauchdeckenspannung kann einerseits ausnahmsweise fehlen, Z. B. im 
Rausch sowie bei Shockzustii.nden, mitunter bei der Peritonitis der Nephritiker: 
auch kann sie in vorgeriickteren Stadien der Peritonitis wieder schwinden. Anderer­
seits findet man. sie gelegentlich ohne Bestehen einer Peritonitis bei Reizung von 
Intercostalnerven, Z. B. nach Rippenfrakturen sowie Brustschiissen, ferner bei 
Meningitis sowie bei Bleivergiftung, schlieBlich bei Verletzung bzw. Blutung im 
Bereich retroperit,onealer Organe wie der Nieren und der Wirbelsaule sowie 
mitunter bei paranephritischem AbsceB. Der Schmerz kann fehien im Rausch, 
im Shock, ferner bei benommenen Kranken (Typhus), bei schwerer Tuberkulose, 
schlieBIich bei foudroyanter Peritonitis mit besonders virulenten Keimen. 

Ein weiteres wichtiges Symptom, das schon im Beginn der Erkrankung 
eintritt, ist Erbrechen. Es fehlt nur bei groBer Magenperforation 
infolge der Entleerung des Inhaltes in die Bauchhohle. Auch hart­
nackiges AufstoBen sowie Singultus werden oft bei Peritonitis be­
obachtet; sie diirften reflektorisch zustande kommen. 

Den vorstehend genannten friihzeitig auftretenden Lokalsymptomen 
entsprechen eine Reihe charakteristischer Allgemeinerscheinungen, 
die besonders pragnant in den Fallen sind, wo die Peritonitis sich plOtz­
lich aus voller Gesundheit entwickelt. Das Verhalten der Temperatur 
ist nicht besonders bezeichnend. Raufig ist sie nur maBig erhoht. In 
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manchen Fallen besteht eine Continua (Streptococcen), bisweilen kann 
Fieber fehlen, z. B. bei Coli-Infektion, oder es bestehen Kollapstempera­
turen. Von groBer diagnostischer Bedeutung hingegen ist von Anfang 
an das Verhalten des Pulses, der fast ausnahmslos sofort eine stark 
erhohte Frequenz von 100 und mehr zeigt, weich und spater oft 
unregelmaBig ist, ein Rinweis auf die friihzeitige starke Alteration 
des Zirkulationsapparates. 

Bei Austritt von Galle ins Peritoneum ("gallige Peritonitis") wird mitunter 
analog der Bradykardie bei Ikterus die Pulsbeschleunigung vermiBt. 

Ein charakteristisches Aussehen zeigt oft schon friihzeitig das Gesicht 
der Patienten in Form der sog. Facies abdominalis oder hippocra­
tica: fahle Gesichtsfarbe, eingesunkene halonierte Augen, spitze kiihle 
Nase, angstlicher Gesichtsausdruck, ferner kalter SchweiB, kiihle cya­
notische Extremitaten. Es besteht volliger Appetitmangel und starker 
Durst. Diagnostisch bedeutungsvoll ist auch das Verhalten der Zunge, 
die regelmaBig stark belegt ist und bei ungiinstigem Verlauf trocken wird, 
mitunter sich mit braunen Borken iiberzieht. Das Sensorium ist zuIiachst 
frei. Der Rarn ist vermindert und hoehgestellt und gibt eine starke 
Indikanprobe. Das Gesamtbild ist von vornherein das einer schweren 
Erkrankung. 

Beziiglich der einzelnen Symptome ist noch folgendes hinzuzufiigen: 
Friihzeitig entwickelt sich Meteorismus, der p,erkussorisch laute Tympanie 
bewirkt und namentlich bei schlaffen Bauchdecken, so besonders bei der 
puerperalen Form, im Laufe der Krankheit oft hochgradige Auftreibung 
des Leibes bewirkt; doch kann er auch vollkommen fehIen; statt dessen 
kann ein bretthart eingezogener Leib bestehen. 

Das erste Zeichen des Meteorismus ist das Kleinerwerden der Leberdampfung, 
das fur das Anfangsstadium der Peritonitis von hohem diagn08tischen Wert ist, 
und zwar lagert sich zunii.chst das geblahte Colon transversum vor die Leber, so daB 
die Dampfung derselben von links nach rechts zunehmend kleiner wird; spater 
nimmt das gesamte Organ infolge der Nachobendrii.ngung durch das geblahte 
Darmpolster sog. Kantenstellung an, wodurch schlieBlich die ganze Leberdampfung 
verschwindet. Der Meteorismus ist ein Zeichen der Darmlahmung, die schlieBlich 
zum Bilde des paralytischen lieus (vgl. S.396) fiihrt. Darmbewegungen und 
Darmgerausche sind nicht wahrnehmbllor, Blahungen gehen nicht abo Bisweilen 
ist anfangs an einzelnen Stellen, namentlich in der Nachbarschaft der Leber und der 
MHz bei der Atmung ein Reibegerausch infolge von Fibrinauflagerungen zu hOren. 
In spateren Stadien kann perkussorisch an abhii.ngigen Teilen Dampfung infolge 
von Exsudatbildung nachweis bar sein, doch entzieht sich diese hii.ufig dem Nach­
weis bei starkerem Meteorismus. Eine Folge des letzteren ist Zwerchfellhochstand 
mit oberflachlioher Atmung sowie Verdrangung des Herzens naoh oben und Quer. 
lagerung. Der Stuhl ist in der Regel angehalten; bei septischer Peritonitis kommen 
dagegen ofter Durchfalle vor, besonders bei der puerperalen Form. Die Harnent­
leerung ist oft schmerzhaft infolge von Entzundung des Bauchfelluberzuges der 
Blase. 1m Blut besteht in der Regel starke Leukocytose mit hochgradiger Links­
verschiebung, bei den ganz schweren Formen Leukopenie; ferner schwinden stets 
die Eosinophilen. 

Der VerIau! der akuten diffusen Peritonitis ist in der Regel letal. 
Die Dauer der Erkrankung betragt meist nur wenige, hoehstens 14 Tage. 
Der Meteorismus nimmt im weiteren Verlauf zu. Das Erbrechen dauert 
fort; als Zeiehen der Darmlahmung wird sehlieBlich eine fakulente Fliissig­
keit, oft guBweise entleert (Miserere). Das Sensorium bleibt haufig 
bis znletzt erhalten, oft entwickelt sieh sehlieBlieh eine gewisse Euphorie. 
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Benommenheit und Delirien beobachtet man bei den septischen Formen. 
Der Tod erfolgt inIolge von Zirkulationsschwache und zwar haupt­
sachlich durch Lahmung der Vasomotoren (vgl. S. 182). 

Besondere Verlaufsforrnen: Die beirn Weibe vorkommende gonorrhoische Peri· 
tonitis im AnschluB an Erkrankung des Endometriums und der Tuben beginnt oft 
unter sehr heftigen Erscheinungen akuter peritonealer Reizung; Schmerzen und 
Bauchdeckenspannung sind namentlich im Bereich der unteren Abdominalregionen 
nachweisbar; die Krankheit schIieBt sich oft an die Menstruation an. Die gyna­
kologische Untersuchung ergibt haufig eine Adnexerkrankung, das Urethral- bzw. 
Cervicalsekret enthaIt mitunter, aber keineswegs immer Gonococcen. Erbrechen 
fehlt oft. Trotz der stiirmischen Erscheinungen im Beginn klingen diesel ben haufig 
schnell wieder abo - Auch die besonders bei kleinen Madchen bis etwa ZUlli 
10. Jahr vorkommende Pneumococcenperitonitis hat (bei konservativer Behand­
lung!) eine relativ giinstige Prognose. Das gleiche gilt besonders von der seltenen 
Peritonitis bei Polyarthritis. Ungiinstig verlaufen die Pneumococcenperitonitiden 
bei Nephritis sowie die puerperale Peritonitis; auch die Streptococcenperitonitis 
ist fast stets tOdlich. Bei der Perforationsperitonitis hangt das Schicksal der 
Patienten u. a. vor allem von dem Zeitpunkt der Operation abo Infektionskrank· 
heiten (Typhus), ferner Fettsucht, Diabetes, komplizierende Herz- undo Nieren­
leiden triiben die Prognose. Selten kommt es zur Abkapselung oder zu Ubergang 
in chronische Peritonitis. Nicht zu verwechseln mit echter Peritonitis ist das dieser 
ahnliche Bild bei Diabetikern (vgl. S. 548). Peritonismus S. S. 396. 

Die akute umschriebene Peritonitis geht am Mufigsten von der Appen. 
dix (Perityphlitis), nachstdem von den weiblichen Genitalien (Pelveo· 
peritonitis) sowie von der Gallenblase (Pericholecystitis) aus, seltener 
vom Sigma infolge von Koprostase oder Vereiterung von Divertikeln. 
Sie verursacht die gleichen Lokalsymptome wie die diffuse Peri­
tonitis: Schmerzen, Druckempfindlichkeit, Bauchdeckenspannung sowie 
Tumorbildung, die aber auf den Bezirk der Erkrankung beschrankt 
bleiben, wahrend die iibrigen Teile des Abdomens sich normal verhalten. 
Bei der Untersuchung versaume man niemals die digitale Untersuchung 
per rectum bzw. per vaginam. Die Allgemeinsymptome (Erbrechen, 
Kollaps, unregelmal3iges Eiterfieber) sind im allgemeinen die gleichen 
wie die oben beschriebenen. Sie konnen ebenfalls recht heftig auftreten, 
pflegen jedoch Mufig nicht die Intensitat wie bei der diffusen Peri· 
tonitis zu erreichen. Bei langerem Bestehen - viele FaIle verlaufen 
ohne arztliche Intervention chronisch - entwickeln sich allmahlich 
starke Konsumption und Marasmus. Der Ausgang besteht entweder in 
Resorption oder in Abscel3bildllng (perityphlitischer, pericholecystitischer, 
parametritischer Abscel3, Douglasabscel3) oder in Perforation. Letztere 
erfolgt je nach der Lage des Herdes in den Darm, in die Harnblase, die 
Scheide usw. Ausgedehnte Adhasionen und Schwartenbildung mit 
entsprechenden Folgeerscheinungen (vgl. chronische Peritonitis) sind 
eine Mufige Folge. Durchbruch in die freie Bauchhohle zieht akute 
diffuse Peritonitis nach sich; in anderen Fallen entwickelt sich eine Sepsis. 

Eine besondere und praktisch wichtige Form der umschriebenen 
Peritonitis ist schliel3lich der subpbreniscbe AbsceB, eine circumscripte 
Eiterung dicht unter dem Zwerchfell. Man unterscheidet je nach der 
Lage zum Ligam. falciforme rechtsseitige zwischen Leber und Zwerchfell, 
Bowie linksseitige zwischen Leber, Magen, Colon bzw. Milz und Zwerchfell 
gelegene Abscesse. Der subphrenische AbsceB entsteht stets erst im Ge· 
folge eines anderweitigen Eiterherdes, der meist der Bauchhohle angehort. 
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Rechtsseitige Abscesse entwickeln sich im AnschluB an Appendicitis, 
Cholecystitis, an AbsceB und Echinococcus der Leber (rechter Leber­
lappen), Vereiterung der rechten Niere, linksseitige nach Perforation 
eines Ulcus ventriculi und duodeni, bei Carcinom des Magens (Cardia) 
sowie des Oesophagus, bei Eiterungen im Bereich des linken Leber­
lappens, der Milz und des Pankreas. Seltener kommen auch Pleura­
empyeme, eitrijl;e Pericarditis sowie Rippencaries atiologisch in Frage. 

KrankheitsbUd: Haufig entwickelt sich der subphrenische AbsceB 
Bchleichend als Fortsetzung einer schon bestehenden fieberhaften Er­
krankung, durch die er anfangs verschleiert wird; oft Macht er erst spater 
markantere Erscheinungen. In anderen Fallen mit akuter Entstehung 
weisen von vornherein charakteristische Symptome auf die Kompli­
kation hin: Schmerzen in der Oberbauchgegend oder im Riicken, hohes 
Fieber und Schiittelfrost, Druckempfindlichkeit sowie nicht selten 
Schwellung und Odem der Haut im Bereich des betreffenden Rippen­
bogens vorn, seitlich oder hinten; auch besteht mitunter Erweiterung der 
unteren Thoraxapertur bzw. der unteren Intercostalraume. Der AbsceB 
ist oft, namentlich links gashaltig, teils infolge Eindringens von Luft aua 
dem Magen (bei Perforation), teils durch Gasbildung infolge von putrider 
Zersetzung. 

Entscheidend fiir die Diagnose ist der physikalische Befund: Die untere 
Lungengrenze ist bei der Atmung kaum verllchiehlich. Die yom AbsceB herriihreDde 
Dampfu~ (besonders bei linksseitigem AbsceB deutlich) liegt stets uDterhalb des 
Zwerchfells und bewirkt oft Aufwartsdrii.ngung des letzteren. Sie ist bii.ufig nach 
oben konvex begrenzt. Anwesenheit von Gas bewirkt die Symptome des sog. 
Pyopneumothorax subphrenicus, d. h. die fiir Pneumothorax charakteristischen 
physikalischen Pbii.nomene (vgl. S. 298): Succussio Hippocratis sowie Metallklang 
bei Stibcbenplessimeterperkussion. Schreitet man perkussorisch von oben nach 
unten fort, so fintlet man drei charakteristisrhe ZoneD: Hellen Lungenschall in 
der Hohe des Lungenunterlappens, darunter Tympanie (Gas), am tie£sten Damp­
fungo Kompliziert wird der physikalische Befund durch we hiLufig gleichzeitig 
bestehende exsudative Pleuritis, die alsdann Dampfung auch oberhalb der tympani­
tischen Zone bewirkt. Die moglichst friihzeitig auszufiihrende Probepunktion mit 
langer, dicker Punktionsnarlel klii.rt stets die Diagnose. :&i der Rontgen­
durchleuchtung fii.llt die Minderbeweglichkeit oder das Stillstehen der betr. 
Zwerchfellhiiolfte auf; gashaltige Abscesse sind an der Luftblase und dem hori­
zontalen, beweglichen Fliissigkeitsspiegel zu erkennen. Differentialdiagnostiscb 
kommen das Pleuraempyem und der Pyopneumothorax einerseits, der LcberabsceB 
bzw. ·Echinococcus andererseits, schlieBlich der paranephritische AbsceB (S. 493) 
in Betracht. Die beiden ersteren lassen sich auf Grund genauer physikalischer 
und der Rontgenuntersuchung leicht unterscheiden. 

Der Verlauf des subphrenischen Abscesses ist ohne Operation fast 
Btets ungiinstig, da auf Spontanheilung durch Resorption nicht zu rechnen 
ist. Bei nicht rechtzeitiger operativer Eroffnung kommt es zur Perfo­
ration in die Pleura oder ins Peritoneum mit konsekutivem Empyem 
oder eitriger Peritonitis bzw. Sepsis. Durchbruch in die Bronchien oder 
nach auBen mit Spontanheilllng ist ein seltenes Ereignis. 

Therapie der Hoten Peritonitis: Bei den diffusen Formen, ausgenommen die 
gonorrhoische Peritonitis, moglichst friihzeitige Operation (Laparotomie). Die cir­
Dumscripten Peritonitiden sind je nach der Lokalisation und ihrem weiteren Verlauf 
verschieden zu behandeln. Bei Nachweis von Eiter ist die operative Eroffnung des 
Herdes erforderlich. Behandlulljl der Perityphlitis vul. S. 386. Bei der Pelveoperi­
tonitis fiihrt oft konservative Behandlung zum Ziel. Interne Therapie der 
Peritonitis: Absolute Bettruhe, Eisblase oder Applikation von Wii.rme (heiBe 
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Umschlage oder Gliihlichtbogen) je nach dem individuellen Verhalten des Patienten. 
Bei starkerem Meteorismua Darmrohr, als ultima ratio Punktierung des Darms mit 
feiner Nadel. Gegen das Erbrechen Chloroformwasser oder Tct. Jodi (10 Trupfen 
auf 1 Glas Wasser) sowie Magenspiilungen, die nur bei Magenperforation kon· 
traindiziert sind. Gegen die Darmlabmung subcutan Atropin Bowie Eumydrin 
1-3 mg pro dosi, femer Physostigmin sowie Hormonal, evtl. Cholin (vgl. S.396), 
Darmspiilungen. Abfiihrmittel sind nicht anzuwenden. Gegen die Schmerzen 
Morphium subcutan 3 mal tii.glich 0,01 sowie Opium.Suppos. 2-3 mal taglich 0,05, 
Von groBter Bedeutung ist die friihzeitige Bekii.mpfung der VrulOmotorenschwache, 
von der das Schicksal vieler Peritonitiskranker abhangt: Campher, Hexeton sowie 
Coffein 1-2 stiinrllich subcutan (vgl. S. 214). Korperwarme Ringer. oder Normosal· 
10sung mit ZUflatz von Suprarenin (1 ccm auf 1 Liter) und Hypophysenpraparaten 
(1 ccm Tonephin oder Pituglandol oder Pituitrin auf 1 Liter), am wirksamsten in 
der Form der intravenOsen Dauertropfinfusion (etwa jede Sekunde 1 Tropfen); 
auch die Applikation als Tropfklysma ist empfehlenswert. 

Chronische Peritonitis. 
Die ohrorusohe Peritonitis kann sioh aus der akuten Peritonitis ent~ 

wiokeln, dooh ist dies selten. Von vornherein ohronisoh verlaufen gewisse 
FaIle, die sioh an ein Trauma ansohlieBen, ferner tritt mitunter chronisohe 
Peritonitis im AnsohluB an lange Zeit bestehenden Asoites auf, der 
wiederholt punktiert wurde. Nioht zu verweohseln mit der ohronisohen 
Peritonitis sind die in Form von Narbenstrangen oder Adhasionen 
vorhandenen Residuen einer akuten Peritonitis, die zwar klinisoh 
heftige Besohwerden verursaohen konnen, pathologisoh.anatomisoh aber 
einen abgelaufenen ProzeB darstellen. 

Die Hauptgruppe der ohronisohen Peritonitis wird von der 

Peritonealtnberknlose 
gebildet. 

Sie entsteht sehr selten primar; in der Regel handelt es sioh um eine 
sekundare Entwioklung der Tuberkulose. Dieselbe ist entweder fort· 
geleitet von einer Tuberkulose der Naohbarorgane, z. B. des Darms, ins· 
besondere bei Ileoooeoaltuberkulose, bei Tuberkulose der Mesenterial· 
und Retroperitonealdriisen, bei Genitaltuberkulose, speziell der Tuben, 
seltener der Ovarien, ferner bei Tuberkulose der Nieren, der Blase und der 
Nebennieren, oder sie entsteht hamatogen bei Lungen-, Driisen- und 
Skelettuberkulose. Eine besondere Disposition zur Peritonealtuberkulose 
zeigt die mit Asoites einhergehende Leberoirrhose der Potatoren. Die 
Peritonealtuberkulose kommt ziemlioh haufig vor und bevorzugt das 
mittlere Lebensalter zwisohen dem 15. und 40. Jahr. 

Anatomisch lassen sich verschiedene Formen unterscheiden: Die haufigste 
Form ist die exsudativ·serose Form (etwa 8/a alier Falie), bei der das reichliche 
serOse Exsudat entweder abgekapselt ist oder freier Ascites besteht; weiter die 
adhasi v·fi brose Form oder Peritonitis tuberculosa sicca (etwa 1/3 der Falle), die 
zu zahlreichen Verwachsun/!en und Schrumpfungsprozessen fiillrt, schlieBlich am 
seltensten (etwa 4%) die kasig-ulceros·eitrige Form, die mit Bildung von 
groBel'en verkasten Konglomeraten bzw. Abscessen mit Verklebungen und Per· 
forationen einhergeht und oft mit Tuberkulose der Mesenterial· und Retroperi. 
tonealdriisen vergesellschaftet ist. 

Krankheitsbild: Der Beginn ist teils akut, teils sohleiohend. Das Ge­
samtbild ist versohieden, je naohdem ob neben der Bauohfellentziindung 
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Zeichen einer manifesten Tuberkulose, einer Lebercirrhose usw. bestehen 
oder sich die Krankheit schein bar aus voller Gesundheit entwickelt. Meist 
bestehen hektisches Fieber, progrediente Anamie und Krafteverfall, stets 
Steigerung der Pulsfrequenz. Leibschmerzen fehlen entweder vollkommen 
oder p£legen nicht sehr heftig zu sein. Das Abdomen ist haufig aufge­
trieben, stets ist der Nabel verstrichen (allgemein ein wichtiges Symptom 
abdomineller Erkrankung!). 

Die physikalische Untersuchung ergibt je nach der anatomischen 
Form der Erkrankung verschiedene Befunde. Gro/3ere Mengen freien 
Exsudates machen das Symptomenblld des Ascites (vgl. S. 418); cha­
rakteristisch ist seine haufig hamorrhagische Beschaffenheit sowie der 
reichliche Gehalt an Lymphocyten. Oft ist statt der freien Fliissigkeit 
ein abgesackter Ascites vorhanden, wobei die rechte Bauchhalfte durch 
die Retraktion des Diinndarms nach dieser Seite infolge von Schrumpfung 
des Mesenteriums, Tympanie gibt. Bei der adhasiv-fibrosen Form findet 
man oft palpatorisch umschriebene derbe Resistenzen und hockerige 
Tumoren, die zum Tell von dem aufgerollten und entziindlich verdickten 
Netz herriihren. Auch gleichzeitig bestehende Drusenschwellungen 
konnen knollige Geschwiilste verursachen. Oft ist auch der untere Rand 
der Leber deutlich fiihlbar. Diffuse oder circumscripte Druckempfind­
lichkeit kann .bestehen oder fehlen. Mitunter kann man in der Nahe der 
Leber auscultatorisch Reibegerausche wahrnehmen (Fibrin I). 

Diazo- und WeiBsche Reaktion im Harn (vgl. S.275) sind oft positiv. Bei 
der Rontgenuntersuchung mittels Kontrastmahlzeitist oft noch nach 6 Stunden 
ein groBer Teil des Diinndarms gefiillt (eine Folge del' Adhasionen, die sich abel' 
auch bei anderen Formen von Verwachsungen in der Bauchhohle nachweisen la3t). 
Wegen del' haufig gleichzeitig vorhandenen Darmtuberkulose leiden die Kranken 
oft an Durchfallen, desgleichen bestehen nicht selten Symptome von Lungen- odeI' 
Pleuratuberkulose sowie mitunter eine Meningitis tuberculosa. 

Der VerIauf ist in der Regel chronisch, und zwar meist in Schiiben. 
Die Prognose ist zweifelhaft, sie verhalt sich verschieden je nach der 
Art des anatomischen Prozesses und dem Alter der Patienten. Sie ist 
relativ giinstig bei der serosen Form, feruer bei Kinderu giinstiger als 
bei Erwachsenen; ungiinstig verlauft die kasig-eitrige Form, feruer haufig 
die adhasiv-fibrose Form. MancheFalle hellen scheinbar aus, doch kommt 
es zu spateren Recidiven. Die Gefahr der letzteren ist am groJ3ten im 
ersten, der "Beilung" folgenden Jahr. Doch kommen mitunter auch wirk­
liche Spontanhellungen vor. Ungiinstiger Ausgang erfolgt teils infolge 
von fortschreitender Inanition, teils durch Ileus oder Perforationsperi­
tonitis, teils durch Fortschreiten derTuberkulose .in den anderen Organen. 

Therapie: Bei groBen Exsudaten ist Punktion und Ablassen der Fliissigkeit 
erforderlieh. 1m iibrigen fiihrt oft die rein konservative Behandlung zum Ziele. 
vor aHem gute Ernahrung und Pflege sowie Liegekuren im Freien, au('h Soolbader. 
Empfehlenswert sind' ferner das Einreiben del' Bauchhaut mit Unguent. cinereum 
oder mit Sapo kalinus, sowie Gliihlichtbiigel und Bestrahlungen mit Hohensonne 
und wahrend del' Nacht PrieBnitz- odeI' Alkoholumschlage auf den !Rib. Obsti­
pation ist zu vermeiden. Bei der exsudativen Form hat bisweilen die einfache 
Laparotomie giinstige Wirkung. Notwendig wird dieselbe bei Ileus sowie bei 
Vorhandensein heiBer Abscesse. 

Eine besondere Form der chronischen Peritonitis tritt als Teil­
erscheinung der sog. Polyserositis auf, bei der Pleura, Peritoneum und 

v. Domarns. GrundriB. 14. u. 15. Auf!. 27 
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Pericard in Form chronischer Entziindung beteiligt sind. Meist bestehen 
Obliteration des Pericards mit starken Zirkulationsstorungen (vgl. S. 222) 
sowie erhebliche Verdickung der Leberkapsel (sog. Zuckergul3leber, vgl. 
S.439) und Ascites, ein Krankheitsbild ahnlich dem der Lebercirrhose, das 
daher auchals pericardi tische Pse udole bercirr hose bezeichnet wird. 

In seltenen Fallen beruht chronische Peritonitis auf Lues. 

Carcinosis peritonei. 
Die Krebserkrankung des llauchfells schliel3t sich in der Regel an 

einen primaren Krebs der Bauchorgane (Magen, Gallenblase, Pankreas) 
an und tritt anatomisch haufig als sog.Miliarcarcinose in Form zahlloser 
kleiner, den Tuberkeln bei Bauchfelltuberkulose ahnlicher Knotchen, 
in andern Fallen in Form grol3erer Geschwiilste auf. Gleichzeitig kann es zu 
entziindlicher Reizung des Peritoneums kommen. Klinisch bleibt die 
Bauchfellerkrankung oft latent oder wird von dem Krankheitsbild des 
Primartumors iiberlagert. In andern Fallen bestehen Symptome ahnlich 
denen der chronischen Peritonitis oder der Peritonealtuberkulose. In 
diesen Fallen sind oft intensive Schmerzen sowie deutlich fiihlbare knoten­
formige Tumoren und Strange vorhanden. Stets ist die Untersuchung 
per rectum und per vaginam auszufiihren, die oft schon friihzeitig Ge­
schwulstknoten im Douglasschen Raum aufdeckt. DasAbdomen ist 
oft ungleichmal3ig aufgetrieben. Fast stets ist freies Exsudat, oft in 
betrachtlicher Menge vorhanden. Es ist entweder seros oder haufig 
hamorrhagisch und enthalt mitunter charakteristische Tumorzellen, zum 
Teil mit grol3en atypischen Kernen, bisweilen mit Mitosen. Bei starker 
Verfettung der Zellen zeigt der Ascites milchige Triibung. Fieber besteht 
nicht. 1m Gegensatz zu der Peritonealtuberkulose fallt die Tuberkulin­
reaktion negativ aus; auch handelt es sich bei der Tu berkulose meist 
um jiingere, bei der Carcinose oft urn altere Individuen. 

Die The rap i e ist rein symptomatisch; starkere Fliissigkeitsansamm­
lung macht Entleerung durch Punktion notwendig. 

Ascites (Bauchwassersucht). 
Ascites ist die Ansammlung von freier seroser Fliissigkeit in der 

Bauchhohle ohne entziindliche Ursache; es handelt sich demnach um 
ein Transsudat. Ursache ist Zirkulationsstorung bzw. Stauung und 
zwar sowohl allge meine Stauung bei Herz- und Lungenleiden, als 
auch lokale Stauung durch Behinderung des Pfortaderkreislaufs wie bei 
Lebercirrhose, Leberlues, Ban t ischer Krankheit, Pfortaderthrombose, 
Tumoren der Leber, bei akuter gelber Leberatrophie, bei Neoplasmen 
des Pankreas und des Netzes. Ferner kommt Ascites bei hydropischer 
Nephritis vor, wo er bisweilen ein friihzeitiges Symptom des spateren 
allgemeinen Hydrops biluet. Auch schwere Anamien gehen bisweilen mit 
geringem Ascites einher. Der Ascites ist somit stets n ur als ein 
S y m p tom eines bestimmten Grundleidens zu werten. 

Der Ascites verursacht einen charakteristischen physikalischen 
Befund, falls seine Menge nicht zu gering ist, d. h. mindestens P/2 Liter 
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betragt. Die Fliissigkeit bewirkt Dampfung, deren Ort von der Korper­
haItung des Patienten abhangig ist; anfangs ist sie stets in den abhangigen 
Partien nachweisbar. Kleine Fliissigkeitsmengen lassen sich in Knie­
Ellenbogenlage durch leise Perkussion fesb,tellen; grol3ere verraten sich 
schon bei der Inspektion durch die seitliche Verbreiterung des Abdomens 
bei Riickenlage in Form des sog. Froschbauches mit Abflachung der 
NabeIgegend. Die dabei vorhandene Dampfung, hauptsachlich der seit­
lichen Teile, ist nach oben konkav begrenzt. Sto13wei13es Beklopfen 
der Bauchwand im Bereich der Dampfung bewirkt deutliche Fluktuation 
in Form einer wellenschlagartigen Erschiitterung der gegeniiberliegenden 
Wand. Bei ganz groBen Fliissigkeitsmengen - es konnen sich bis zu 
25 Liter und mehr ansammeln - wird das Abdomen enorm ausgedehnt. 
Der Nabel ist dann vorgew61bt, die untere Thoraxapertur betrachtlich 
erweitert; es besteht ZwerchfelIhochstand. Die Bauchhaut wird dabei 
prall und glanzend. Die Patienten klagen iiber Atemnot und ein 
lastiges Schweregefiihl im Leib. 

Die Ascitesfliissigkeit, ist meist klar und von gelbgriiner Farbe; das spez. Gewicht 
ist, wenn es sich urn ein reines Transsudat handelt, niedriger als 1012, sein Eiwei3-
gehalt 1-3%. Doeh kommt in manehen Fallen wie bei Lebercirrhose sowie bei 
Nephritis eine Mischform von Transsudat und Exsudat mit Gewichten iiber 1015 
und hoherem EiweiBgehalt vor. Letzteren erkennt man an der positiven Ri val ta­
schen Reaktion: Ein in angesauertes Wasser (1 Tropfen Eisessig auf 100 Aqua dest.) 
fallender Tropfen Ascites bewirkt rauchartige Triibung in demselben. Hamor­
rhagischer Ascites wird hauptsii.chlich bei Tuberkulose und Carcinose, gelegent­
lich bei Lues beobachtet. Bei Ikterus kommt Griinfarbung des Ascites vor. 
Milehiges Aussehen des Ascites kann sowohl auf reichlicher Beimengung verfetteter 
Zellen (meist Carcinom) wie auf Anwesenheit von echtem Chylus, Z. B. infolge von 
Kompression des Ductus thoracicus durch Neoplasmen beruhen (Ascites 
c h y los us). In letzterem Fall Ial3t die mikroskopische Untersuchung infoIge der 
ungemein feinen Verteilung des Fettes Fetttropfchen vermissen. 

Dirrerentialdialrnostiseh ist der Ascites abzugrenzen einmal gegeniiber den 
entziin<Uichen Exsudaten auf Grund der obengenannten physikalischen Eigen­
schaften, sodann gegeniiher cystischen Tumoren, speziell sehr grol3en schlaffwandigen 
Ovarialcysten. Bei diesen wie bei sonst.igen groBen cystischen Tumoren ist bei 
Frauen ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal gegeniiber dem Ascites das Frei­
bleiben des Douglasschen Raumes; ferner ist del' Uterus bei Ascites beweglich, 
bei Ovarialtumoren fixiert. \Veiter verlii.uft die Dampfungszone del' Cysten nach 
oben konvex, wogegen Lagewechsel bisweilen die gleiche Veranrlerung wie beim 
Ascites bcwirkt. Setzt man zu Ascites im ReagenzgJas 1/3 Vol. NaCI, so entsteht 
ein f10ckiger Eiweil3niedel'schlag, der bei Cystenfliissigkeit ausbleibt. GroBe Hydro­
nephrosensacke lassen sich durch ihre einseitige Lage vom Ascites unterscheiden. 
Auch das Lymphangioma cysticum des Nctzes ist mitunter schwer von freiem 
Ascites zu unterscheiden. Ferner kommt freie Fliissigkeit, einen Ascites VOl'­
tauschend, bei Ruptur einer OvariaJcyste vor; die Fliissigkcit ist hier an ihrer schlei­
migen Beschaffenheit zu erkennen (Pseudomyxoma pe ritonei) und durch die 
oben beschriebene Probe vom Ascites zu unterscheiden. SchIieBIich hiite man sich 
VOl' Verwechslung mit del' stark gefiilIten HarnblaRe oder dem graviden Uterus. 

Tberapip: Die S. 218 genannten Diuretica (evtl. direkt in den Ascites zu injizieren 
wie Z. B. SalYl'gan) und Trockenkost, Abfiihrmittel (z. B. Kalomel) sowie bei 
leistungsfahigem Zirkulationsapparat Schwitzprozeduren. Bei groBerer Fliissigkeits­
ansammlung ist die Punktion (Paracentese) notwendig: Vorherige Entleerung del' 
Harnblase, Jodierung del' Raut; nach Probepunktion punktiert man im Liegen odeI' 
bei halbsitzender Stellung mit 3 mm dickem oder dickerem Troikar mit Mandrin. 
Beim Einstich hat man die Arteria epigastrica am iiul3eren Rand des Museu!. rect. 
abdom. zu vermeiden; am zweckmal3igsten ist eine Stelle der linken unteren Bauch­
gegend, und zwar das 3. iiul3ere Viertel der Rich ter-Monroeschen Linie zwischen 
Nabel und Spina iliaca ant. sup. Dureh ein yor del' Punktion urn das Abdomen 

27* 
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gelegtes Handtueh, das man allmahlich anzieht, zum Schlu.6 der Punktion auch 
durch Druck mit der Hand bnn man die vollstandige Entleerung fordern. Camphor 
oder Hexeton, Coffein und Wein sind bereit zu halten. Bei Schwache- oder Ohn­
machtsanwandlungen (Gehirnaniimie) ist der Kopf tief zu Jagern. Nach Schlull der 
Punktion Kompression der Einstichstelle mit den Banden, VerschluB mit Verband­
gaze und Collodium. Sehr wichtig zum Vermeiden eines starken Meteorismus und 
ciner schiidliehen"Erschlaffung der Spla.nchnicusgefaBe nach der Punktion ist die 
sofort anzuschlieBende energische Wickelung des Leibes mit elastischen Binden. 
Hinterher sind Diuretica zu gaben. Oft sickert Fliissigkeit nach, was bedeutungslos 
ist. Sehr haufig ist Wiederholung der Punktion notwendig. 

Bei Ascites infolge von Pfordaderstauung kann in den Friihstadien bei fehlenden 
Komplikationen die Talmasche Operation, d. h. die Anheftung blutreicher 
Abdominalorgane, meistens des Netzes, an die vordere Bauchwand giinstig wirken: 
sie bezweckt einen Kollateralkreislauf zwischen den PfortaderiiBten und den Venen 
der Bauchwand. Der Erfolg pflegt erst nach einigen Monaten einzutreten (die 
:\'Iortalitat betragt ungefahr 20%). 

lIesenterialdriisentuberkulose. 
Abgel:!ehen von der sekundaren Beteiligung der Mesenterialdriisen bei tuber­

kuWser Erkrankung des Darms oder des Peritoneums kommt seltener auch einp 
isolierte Tuberkulose der Mesenterialdriisen vor, iildem hier im Gegensatz zu dem 
sag. Bau mgartenschen Lokalisationsgesetz die Tuberkelbacillen die Darmwand 
passieren, ohne Veriinderungen zu erzeugen. Das Leiden ist im wesentlichen eine 
Krankheit des Kindesalters. DaB es oft zur Ausheilung fiihrt, beweist der 
hiiufige Nachweis verkalkter Mesenterialdriisen bei Sektionen 1. Mitunter bleibt 
das Leiden k1inisch latent. Anfangssymptome sind Leibschmerzen unbestimmter 
Art, und zwar oft in der Nachbarschaft des Nabels. Progrediente Abmagerung 
(sog. Tabes mesaraica) trotz mitunter vorhandenem guten Appetit, zunehmendp 
Anamie, sowie bisweilen abnorm fettreiche Stiihle, in manchen Fallen Verstopfung. 
ferner subfebrile Temperaturen fiihren oft in Verbindung mit einer positiven Pirquet­
reaktion auf die richtige Fahrte. Objektiv ist der Pa~pationsbefund des Abdomens 
anfangs oft vollig negativ. Jedoch ist nicht selten eine Druckempfindlichkeit. 
besonders nahe dem Nabel nachweisbar. Auch lassen sich mitunter die vergroBerten 
Driisen im rechten unteren Bauchquadranten fiihlen (Rectaluntersuchung!). Einp 
Verwechslung mit Appendicitis ist daher hiiufig. Die Prognose der InitialfaIlp 
ist giinstig. Die Therapie hat, wie auch sonst bei der Tuberkulose, vor alIem 
auf allgemeine roborierende MaBnahmen (gute Ernahrung, klimatische Kuren, 
Hohensonne, evtl. Rontgenbestrahlung) abzuzielen; bewahrt hat sich die Ein­
reibung des Leibes mit Schmierseife. Die Laparotomie kommt nur in Frage bei 
Durchbruch einer vereiterten Driise in die Bauchhohle, ferner bei Ileus sowip 
sehlieBlich bei UnbeeinfluBharkeit der Lymphome durch die innere Behandlung. 

Krankheiten del' Leber. 
Vorbemerknngen: Perkussoriseh gibt die Leber gedampften Schall. Hierbei falIt 

ihre obere Grenze mit der unteren der Lunge zusammen: die untere Grenze liegt in 
der Axillarlinie zwischen der 10. und II. Rippe, in der Mamillarlinie schneidet sie 
den Rippenbogen, in der Medianlinie liegt sie in der Mitte zwischen Schwertfortsatz 
und Nabel und zieht dann schrag nach oben zur Gegend der Herzspitze. Genaueren 
AufschluB iiber den yon der Lunge iiberlagerten, in der Zwerchfellkuppellie/Zenden 
oberen Teil der Leber ergibt die Rontgenuntersuchung. Letztere laBt bisweilen bei 
starker GasfiilIung der Darme auch den unteren Rand erkennen. Do. das Or/Zan in 
toto den Zwerchfellbewegungen folgt, so ist bei der Atmung ein geringes Auf- und 

1 Jedoch ist der Befund verkalkter Mesenterialdriisen, wenn auch in der Regel, 
so doch nicht ausnahmslos identisch mit Tuberkulose, do. gelegentlich auch nach 
Typhus, Diphtherie, Scharlach, Ruhr, Enteritis sowie Lues Nekrose und nach­
folgende Verkalkung der Driisen beobachtet wird. 
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Absteigen des unteren Leberrandes nachweisbar. Ferner ist die Perkussionsfigur 
der Leber in hohem MaB von dem Gasgehalt der Darme abhangig; starker Me­
teorismus bewirkt sog. Kantenstellung der Leber, bei der sich das Organ um seine 
quere Achse nach oben dreht, so daB sich die Dampfung verkleinert (vgl. Peri­
tonitis S.413). Das gleiche kommt bei Ascites und Graviditat vor. Die obere 
Dampfungsgrenze kann bei Lungenblahung oder Emphysem nach unten riicken. 
Die Verkleinerung der Leberdampfung hat, falls sie nicht sehr hochgradig ist, somit 
nur beschrankten diagnostischen Wert; stets sind die genannten Momente einer 
scheinbaren Verkleinerung auszuschlieBen. Eindeutiger ist die VergroBerung del' 
Leberdampfung. Doch ist diese wiederum abzugrenzen gegeniiber dem einfachen 
Hinabriicken des Organs, Z. B. durch den Druck eines groBen pleuritis chen Ex­
sudates - hier ist die Abgrenzung nach oben unmoglich - oder bei rechtsseitigem 
Pneumothorax. Die normale Leber ist nicht deutlich palpabel. Man hiite sich 
vor Verwechslungen ihres unteren Randes mit den InscriptiOlles tendineae recti. 
Man palpiert in Riickenlage bei volliger Entspannung der Bauchdecken (evtl. 
unter Ablenkung der Aufmerksamkeit), wobei der Patient die Beine anzieht und 
tief atmet, wodurch bei vermchrter Konsistenz das unter der flachen Hand hin­
und hergleitende Organ deutlich fiihlbar wird; mitunter bewahrt sich die Palpation 
in linker Seitenlage bei tiefer Inspiration. Bei unsicherem Ergebnis palpiere man 
im warmen Bade. Die Gallenblase ist normal weder palpatorisch noch per­
kussorisch wahrnehmbar. Bei pathologischer VergroBerung bildet sie einen birnen­
ftirmigen Tumor am unteren Leberrand in der Gegend der Mamillarlinie. Sicheren 
Einblick in die GroBen- und Gestaltsverhiiltnisse von Leber- und Gallenblase 
ergibt die Rontgenuntersuchung der kiinstlich mit Luft (02 oder CO2) aufgeblahten 
Bauchhtihle (Pneumoperitoneum). Vor aHem aber ist es gelungen, die Gallenblase 
mittels einer intravenos oder per os eingebrachten Kontrastsubstanz, die durch 
die Leberzellen in die Galle ausgeschieden wird (Tetrajodphenolphthalein = Tetra­
gnost), rontgenologisch sichtbar zu machen. Die Gallenblasenschleimhaut zeigt 
Buchten (Luschkasche Gange), die zu Schlupfwinkeln von Bakterien werden 
konnen. Fiir die Entleerung von etwaigen Konkrementen ist das Vorhandensein der 
,;piraligen Heisterschen Klappe im Cysticus als Hemmung von Bedeutung. 

Die Leberfnnktionl'n sind sehr vielseitiger Art: Die Leber ist zunachst infolge 
ihres groBen GefaBreichtums fiir die Zirkulation ein auBerordentIich wichtiges 
Organ; dem rechten Herzen unmittelbar vorgelagert vermag sie enorme Blutmengen 
als Reservoir wie ein Schwamm aufzunehmen und gegebenenfalls (durch Kon­
traktion der Lebervenen) zuriickzuhalten. Dadurch aber schiitzt sie das Herz vor 
Uberlastung mit Blut und wirkt so regulatorisch auf den Kreislauf (vgl. S. 153). 
Die Ernahrung der Leber erfolgt durch die Arteria hepatica, wahrend die Haupt­
zufuhr des von ihr funktionell zu verarbeitenden Blutes durch die Pfortader 
geschieht. 

Als driisiges Organ bereitet sie die Galle. Diese enthiilt als wichtige Bestandteile 
den Gallenfarbstoff Bilinlbin (identisch mit Hamatoidin), die Gallensauren sowie 
das Cholesterin (vgl. S.528). Das Bilirubin entsteht iiber unbekannte Zwischen­
;;tufen durch Verarbeitung des beim Untergang der verbrauchten Erythrocyten 
freiwerdenden Blutfarbstoffs, wobei die Kupfferschen Sternzellen del' Leber und 
die Sinusendothelien der Milz als Bestandteile des sog. reticuloendothelialen 
Systems (R.E.S.) 1 eine wichtige Rolle spielen. Die Gallencapillaren nehmen 
ihren Anfang als Spalten zwischen den Leberzellen, vereinigen sich zu anasto­
mosierenden Gangen und miinden in die interlobularen Gallengange. Als Sammel­
becken dient die Gallenblase, deren physiologische Aufgabe es ist, erstens die 

1 Das R.E.S. umfaBt eine bestimmte Gruppe im Bindegewebe, in verschiedenen 
Organen und im Blut vorhandener, funktionell zusammengehorender mesen­
chymaler Zellen, deren charakteristische Eigenschaften in der Speicherungs­
~ahigkeit fiir bestimmte Farbstoffe (z. B. Carmin), in der Phagocytose sowie in 
I~er morphologisch. erkennbaren Beteiligung am intermediaren Hamoglobin-, 
E.Isen- und Cholestermstoffwechsel bestehen. In del' Hauptsache gehoren hierher 
die reticularen Geriistzellen der Milz und del' Lymphknoten, die endothelialen 
Auskleidungen der Lymphsinus, der Lymphknoten, del' Blutsinus der Milz, der 
Capillaren der Leberlappchen und des Knochenmarks usw. Bowie die Wanderzellen 
def! Rindegewebes. 
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Galle einzudicken (die Eindickung kann bis auf etwa das 90fache betragen) 
zweitens die dauernd von der Leber produzierte -Galle nur zeitweise auf ge· 
wisse Reize, speziell bei Anwesenheit der Nahrung in den Darm zu entleeren. Die 
Gallenwege bilden ein unter der Herrschaft der vegetativen Nerven stehendes 
System, das sich aktiv an der Entleerung der Galle in den Darm beteiligt. Zu den 
galletreibenden Mitteln (Oholagoga) gehoren in erster Linie die Nahrung, be· 
sonders 01 und Fett sowie Eidotter, ferner Gallensauren und deren pharmazeutische 
Derivate (z. B. Decholin, Agobilin, Cholotonon. Oholeval usw.), Peptone, Magne. 
siumsulfat, Pfefferminzol sowie Ourcumapriiparate. Beim Lebenden liiBt sich 
konzentriertere Galle mittels der Duodenalsonde nach Einspritzung von 25 ccm 
lO%·korperwarmer Peptonlosung. 60% DextroselOsung oder Magnesiumsulfat 
oder OlivenOl ins Duodenum bzw. nach 2 ccm Hypophysin subcutan gewinnen 
(vgl. S. 367). Aufgabe der Galle bei der Verdauung vgl. S.367. SchlieBlich sei 
erwahnt, daB langdauernder Galleverlust (z. B. durch Gallenfisteln) abnorme 
Briichigkeit der Knochen, Anamie sowie bisweilen hamorrhagische Diathese bewirkt. 

Eine auBerordentlich wichtige Rolle spielt die Leber ferner im Stoffwechsel. 
Die der Leber vom Darm als Dextrose zugefiihrten Kohlehydrate werden unter 
der Einwirkung des lnsulins (s. S. 552) in Glykogen umgewandelt und als solches, 
und zwar bis zu 10% und mehr des Organgewichtes der Leber, aufgespeichert. 
Neben dieser Stapelfunktion diirfte die Tatsache von Bedeutung sein, daB das 
Glykogen wahrscheinlich ein notwendiges Durchgangsstadium fiir die Mono· 
saccharide ist, in welchem diese erst in reaktionsfahigere, fiir den Stoffwechsel 
verwertbare Formen umgewandelt werden. Ebenso wird Fett zum Teil in betracht· 
licher Menge in der Leber abgelagert. Auch erfolgt in der Leber physiologisch 
ein Abbau der Fettsauren. Unter pathologischen Verhaltnissen folgt der Glykogen. 
verarmung der Leber eine verstarkte Fetteinwanderung in diese. 

Desaminierung der Aminosauren und Harnstoffsynthese sowie Harnsaurebildung 
in der Leber s. R. 527 1• Die Leber enthiUt ferner ein reichliches Ei wei Bdepot und 
ist Bildungsstatte des Fibrinogens. Weiter ist sie ein Stapelplatz fiir das Vita· 
min A (s. S. 571), dessen Gehalt sich bei chronischen Leberkrankheiten stark 
vermindert. SchlieBlich hat die Leber auch eine entgiftende Funktion, indem 
sie toxische. ihr vom Darmkanal zuflieBende, teils von auBen aufgenommene. 
teils im Darmkanal entstehende Stoffe zuriickhalt und sie unschadlich macht. 
Letzteres erfolgt zum Teil durch Paarung mit SchwefeIsaure bzw. Glucuron· 
saure. 1m Gegensatz zu andcren Organen nahm in Deutschland in den Kriegs. 
jahren das Gewicht der Leber dcutlich ab, wie man annimmt, eine Folge der 
quantitativ und qualitativ unzureichenden Ernahrung. 

Die Zahl der Funktionspriifungen der Leber ist, soweit sie eindeutig und 
zuverlassig sind, klein. Es sind im wesentlichen die Toleranzpro ben flir Lavulose 
sowie Galaktose, der Nachweis von Urobilin und Urobilinogen im Harn. endlich die 
quantitative Bilirubinbestimmung am Blutserum. 100 g Lavulose (Frucht. 
zucker) morgens niichtern per os genommen, bewirken beim Gesunden nur selten. 
bei Leberkranken haufig LavuloBurie, die man durch Polarisation des 2stiindlich 
in den nachsten 6 Stunden untersuchten Harns oder durch die Seliwanoffsche 
Probe feststellt (kurzes Aufkochen des mit der gleichen Menge offiz. 25% HOI ver· 
setzten Harns und einigen Kornchen Resorcin ergibt Rotfarbung, mitunter Nieder· 
schlag, der sich in Alkohol mit rOter Farbe lOst; Kontrolle mit dem gleichen Harn 
vor der Lavulosegabe ist notwendig). Die Probe auf Gala ktosetoleranz besteht 
in Verabreichung von 40 g Galaktose und ihrem quantitativen polarimetrischen 
Nachweis im Harn, welcher normal hOchstens 3 g (bei Leberkrankheiten mit· 
unter mehr) in den nachsten 12 Stunden enthii.lt (die Teilstriche des Polarimeters 
sind hier mit 0,7 zu multiplizieren). 

Sicherer und einfacher ist der Nachweis vermehrter Mengen von Urobilin 
und Urobilinogen im Harn. Das Urobilin bzw. seine Vorstufe, das Urobilinogen, 
entsteht im Darm infolge von Reduktion des Bilirubins durch die Darmbakterien 
und wird wieder resorbiert, wobei die normale Leber es zum groBten Tail wieder 
an sich reiBt, so daB nur sehr geringe Mengen durch die Nieren ausgeschieden werden, 

1 Als Folge der Phosphorvergiftung (S. 427) sowie der jiingst gegliickten Leber· 
exstirpation am Hunde wurde sta.rke Herabsetzung des Blutzuckers sowie der 
Harnstoffbildung beobachtet. 



Ikterns. 423 

wahrend die pathologische Leber es in gr6Bt"ren Menl!en ins Blut diffundieren laBt. 
Auch bei pathologisch gesteigerter Gallebildung infolge vermehrten Blutzerfalls 
wie bei den hii.molytischen Aniimien gibt die Leber groBere Mengen Urobilin und 
Urobilinogen abo Urobilin \'Iud mit dem Schlesingerschen Reagens (lOO/oige 
alkoholische Suspension von Zinkacetat) nachgewiesen, mit dem der Harn ail. 
vermischt und durch ein doppeltes Faltenfilter filtriert, normal nur in Spuren, unter 
pathologischen Bedingungen dagegen starke grune 1!luorescenz ergibt. Das Uro­
bilinogen wird durch Zusatz einer 20Jgigen wsung von Dirnt"thylparaamidohenz­
aldehyd in 5% HCI zurn frisch (!) gelassenen Harn nachgewieflen. Normal findet 
Rotfarbung des Harns erst nach Erwarmen statt. Bei pathologischer Vermehrung 
tritt dieselbe schon in der Kalte auf. Bei vollkommenem VerschluB des Choledochus 
fehlt die Rotfarbung auch beim Erwarmen. Beim Stehen an der Luft geht das 
Urobilinogen in Urobilin tibt"r. Die Urobilin- und insbesondere die Urobilinogen­
probe ist ein ebenso einfaches wie empfindliches Reagens auf Leberschii.digungen. 
selbst wenn sie nur gel'ingftigiger und vortibergehender Art sind. 

Eine groBe praktische Bedeutung hat die von Hijmans van den Bergh an­
gegebene quantitative colorimetrische Bilirubinbestimmung im Blut­
serum gewonnen (der Nachweis erfolgt als rote Diazoverbindung), mittels der 
sich bereits eine minimale Bilirubinvermehrung im Blut nachweisen liiBt. 

Die neuerdings vielfach angewendete Reaktioll von Takata-Ara, d. h. das 
Auftreten von Flockungen bei steigender Verdiinnung des Serums nach Zusatz 
von Soda und Sublimat ist zwar nicht absolut spezifisch, fallt aber bei schweren 
diffusen Schiidigungen des Leberparenchyms oft positiv aus. 

.. . . dB" d d Q' freies Cholesterin SchheBhch hat slch gczelgt, a An erungen es uotlenten -C-h- I . 
o estermester 

im Blut im Sinne des sog. Cholesterinestersturzes ebenfalls fiir eine Leber­
schiidigung charakteristisch sind (vgl. auch S.528). 

Ikterns. 
Unter lkterus (Gelbsucht) versteht man den Ubertritt von Gallen­

bestandteilen (Bilirubin, Gallensauren) ins Blut und in die Gewebe 
sowie die damit zusammenhangenden Folgezustande. 1m Grunde 
stellt der lkterus stets nur ein Symptom einer anderen Grund­
krankheit dar 1. 

1m Prinzip lassen sich drei Gruppen von Ursachen eines Ikterus Imter­
scheiden: 

1. Mechanische Momente im Bereich der Gallenwege, welche den Gallen­
abfluB hemmen: sog. Retentions- oder Obstruktionsikterus {Steine, ent­
ziindliche Schwellung der Schleimhaut, Spasmen der Muskulatur der Gallenwege. 
Tumoren, Parasiten, Narben und Adhasionen);.2. Schadigung der Leberzellen, 
so daB diese ffir die Galle abnorm durchlassig werden und sie direkt ins Blut tiber­
treten lassen: dynamischer oder hepatocellularer Ikterus (vor aHem ala 
Foige der Einwirkung von Giften wie Phosphor, Salvarsan, PiIzgifte, Bakterien­
toxine, aber auch als Foige einer einfachen Hepatitis); 3. die pathologisch 
gesteigerte Gallenfarbstoffbildung infolge abnorm starken Zerfalls von 
Erythrocyten: pleiochro mer bzw. ha molytischer Ikterus (Hamoglobinurie, 
perniziose Anamie, hiimolytische Anamie). 

Nicht immer laBt sich der einzelne Fall in eine dieser Gruppen einordnen, 
zumal in praxi nicht selten Kombinationen besonders der ersten und zweiten Gruppe 
vorliegen. Auch der sog. physiologische Ikterus der Neugeborenen, der 
bei zahlreichen, namentlich den spat abgenabelten Kindern beobachtet wird und 
meist nur wenige Tage nach der Geburt anhalt, harrt noch der Klarung. 

Den sog. katarrhalischen lkterus (besser Icterus simplex) pflegt 
man praktisch als Krankheit sui generis zu betrachten, zumal hier die 
Gelbsucht das Hauptmerkmal des harmlosen Krankheitsbildes darstellt. 

1 Infekti6ser Ikterus s. S. 135. Hamolytischer Ikterus s. S.313. 
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Ala Ursache nahm mall fruher einen Katarrh (daher der Name) des Duodenums 
mit Behinderung des Gallenabflusses durch die Va tersche Papille an, was sich 
jedoch ala unrichtig erwies; tatsachlich durfte fast stets eine leichte Hepatitis, also 
ein hepatocelluIarer lkterus vorliegen. 

Er. befiUlt mit Vorliebe jugendliche Personell. Initiale leichte Magen­
darmbeschwerden wie belegte Zunge, Foetor ex ore, Appetitlosigkeit, 
Magendruck, Vollegefiihl, Kollem im Leibe, Obstipation sind oft vor­
handen und bleiben in der Regel wahrend der Dauer der Krankheit 
bestehen. Das Hauptsymptom ist die intensive Gelbfarbung der Haut 
sowie der Conjunctiva bulbi, wobei die Farbe in der Regel einem starken 
Citronengelb entspricht, wahrend dunklere Nuancen bis zum sog. Icterus 
melas bei den anderen Ikterusformen, vor allem dem Stauungsikterus, 
vorkommen. Mit Sicherheit laBt sich die Hautfarbung nur bei Tages­
licht, dagegen nicht bei gewohnlicher kiinstlicher Beleuchtung erkennen. 
liattigkeit und psychische Verstimmung bringen neben den dyspeptischen 
Beschwerden dem Patienten seine Krankheit zu BewuBtsein. Die Tem­
peratur pflegt normal zu bleiben, seltener ist sie etwas erhoht. 1m 
letzteren Fall diirfte gleichzeitig eine leichte Cholangitis (Entziindung 
der feinen Gallenwege) bestehen. Die Leber ist oft etwas vergroBert, 
seltener auch die Milz. Der Ham zeigt infolge reichlichen Gehaltes an 
Bilirubin eine bierbraune Farbung; der Farbstoff geht in Chloroform 
iiber; der beim Schiitteln entstehende Schaum ist gelb, die Gmelinsche 
Probe ist stark positiv. Stets ist der in der Kalte durch Essigsaure 
fall bare Korper (vgl. S.454) nachweisbar. Bisweilen ist etwas EiweiB 
vorhanden, regelmaBig finden sich einige gelb gefarbte Zylinder, oft auch 
Oxalatkrystalle. Die Urobilin- und Aldehydprobe ist anfangs negativ. 
Oft geht von Ikteruskranken ein auffallend unangenehmer Geruch aus. 

Infolge des gestorten Zuflusses von Galle zum Darm ist die Fett­
re8orption beeintrachtigt. Bei fetthaltiger Kost enthalt daher der Kot 
viel Fett (mikroskopisch zahlreiche Krystallbiischel aus Kalk- und 
Magnesiaseifen), was ihm ein helles, tonartiges Aussehen 1 und oft 
einen sehr iiblen Geruch verleiht. Folgeerscheinungen des tJberganges 
von Gallensauren in den Korper sind oft ein sehr qualendes Hautjucken, 
das infolge des Kratzens nicht selten zu zahlreichen Rhagaden und 
Excoriationen fiihrt, sowie die haufig zu beobachtende Bradykardie. 
Hamorrhagische Diathese mit Hautblutungen, Nasenbluten usw. kommen 
nur bei schweren Ikterusformen, nicht beim Icterus simplex vor. 

Die Resistenz der Erythrocyten gegenuber NaCI-Losung pflegt bei katar­
rhalischem und Obstruktionsikterus erhOht, die Senkungsreaktion der Erythro­
cyten verlangsamt zu sein. 

Die sog. Disso z iati on des Ikterus, d. h. FeWen der Gallensii.uren im Blut bei 
AnwesenhE'it von Bilirubin, wie sie beim hamolytischen Ikterus beobachtet wird, 
kommt beim katarrhalischen Ikterus nicht vor. 

Die Dauer des katarrhalischen Ikterus betragt in der Regel einige 
Wochen, meist etwa 1 Monat. In dem MaBe, als die Gelbfarbung sowie die 
andem Erscheinungen allmahlich abklingen, wird die Beschaffenheit 
des Stuhles wieder normal. Die letzten Reste von Gelbfarbung finden 

1 DiajZnostisch von Bedeutung ist der Nachweis von Urobilin im StuhI, dessen 
volliges Fehlen nur bei vollkommenem AbschluB des Choledochus, daher niemals 
bE'i katarrhalischem Ikterus beobachtet wird. 
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sich an der ~clera, die uberhaupt das feinste Reagent! auf Ikterus am 
Krankenbett ist. In diesem Stadium werden die Aldehydreaktion und 
die Urobilinprobe oft stark positiv. 

Die Diagnose solI im allgemeinen nur gestellt werden, nachdem 
aHe iibrigen Ursachen des Ikterus ausgeschlossen sind. Besonders bei 
alteren Individuen ist in dieser Beziehung Vorsicht geboten. Auch 
beachte man, daB das 1. Stadium der akuten gelben Leberatrophie unter 
dem Bilde des Icterus simplex verlauft (s. nachste Seite). 

Ikterus als Symptom kommt vor bei mechanischer Verlegung der Gallenwege 
durch GaHensteine oder Parasiten bzw. durch Tumoren der Leber (Magencarcinom!), 
der Gallenblase und des Pankreas (Kopfteil), bei Lues II, akuter gelber Leber­
atrophie, Cholangitis, hypertrophischer Lebercirrhose, gelegentlich bei Leber­
absceB, selten bei u,berlues, ferner bei einer Reihe von Infektionskrankheiten, die 
mit starkem BlutzerfaH oder schwerer Leberschiidigung einhergehen, wie bei Malaria, 
Gelbfieber, Weilscher Krankheit, manchen Fallen von Sepsis sowie bei sog. biliarer 
Pneumonie, bei Appendicitis und endlich bei gewissen Intoxikationen (Phosphor, 
Arsen, Pilzvergiftung, Eklampsie) sowie mitunter bei Extrauterinschwangerschaft. 
GelegentIich kommen leichteste Grade von Icterus sclerae wahrend der Menstruation 
vor. Beim hii.molytiBchen Ikterus fehIt in der RegE'1 Bilirubin im Ham; das gleiche 
gilt fiir die ikterusahnlichen Verfarbungen von Raut und Sclera bei Santonin­
und Pikrinsaurevergiftung. Die Natur des sog. Salvarsanikterus (Friih- und 
Spatikterus) ist noch nicht geklart. 

Therapie: Kranke mit Gelbsucht miissen Bettruhe beobachten und er­
halten eine Schonungsdiat, die infolge der gestorten Fettresorption mog­
lichst fettarm sein soIl. Gegen die Dyspepsie hat sich die Anwendung von 
Rhabarberpraparaten (Tct. rhei vinosa 3mal taglich 1 TeelOffel), gegen 
die Obstipation Karlsbader Salz bewahrt. 1m iibrigen ist die tagliche 
Verabreichung von Karlsbader Miihlbrunnen (morgens niichtern 200 bis 
300 ccm lauwarm) von Vorteil. ZweckmaBig ist oft auch Kalomel 
2 mal tagl. 0,1. Bei hartnackigen Fallen haben sich wiederholte 
Magnesiumsulfatspulungen (25% 30-50 ccm korperwarm) des Darms 
mittels der Duodenalsonde bewabrt. Der Juckreiz laBt sich oft durch 
Einreibungen mit 1-3% Salicyl-, Thymol- oder Mentholspiritus, 
besser mit Mitigal (organisches Schwefelpraparat) sowie endlich durch 
alkalische Bader mildern. 

Choliimie uud Hepata~ie: Bei }<'allen mit intensivem und lange andauerndem 
Ikterus, z. B. infolge von SteinverschluB oder Carcinom u. a., entwickelt sich bis­
weilen ein Krankheitsbild, das dem einer schweren Intoxikation entspricht und vor 
aHem durch rapiden Krafteverfall, Kopfschmerzen, nervose Reizzustii.nde wie 
Zittern, Krampfe, Delirien Bowie Coma, andererseits durch die Syrnptome einer 
hii.morrhagischen Diathese gekennzeichnet ist. Man hat friiher diesen Zustand 
als Icterus gravis bezeichnet. Nur zum geringen Teil diirfte indessen die Ursache 
in einer "Oberschwemmung des Korpers mit Gallenbestandteilen beruhen, wii.hrend 
in der Hauptsache die infolge von ausgedehnter Zerstorung von Lebergewebe 
entstehende Leberinsuffizienz (Hepatargie) und die daraus resultierende Auto­
intoxikation mit den von der Leber normal verarbeiteten Produkten des Stoff­
wechsels oder der Darmfaulnis, aber auch mit den Produkten der autolytischen 
Zersetzung des Lebergewebes selbst die Ursache des Krankheitsbildes (flOg. Abba u­
intoxikation) darstellt, zumal dieses auch bei Lebererkrankungen ohne Ikterus 
beobachtet wird. Auch im Tierexperiment treten bei Ausschaltung der Leber 
(Ecksche Fistel) bei Fleischfiitterung Intoxikationserscheimmgen auf, die an die 
Hepatargie des Menschen erinnern. 
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Aknte gelbe Leberatrophie. 
Die akute gelbe Leberatrophie ist ein seltenes, fast ausnahmslos zum 

Tode fiihrendes Leiden 1. Es tritt in allen Lebensaltern auf, bevorzugt 
jedoch das dritte Dezennium und befallt hii.ufiger Frauen. In Deutschland 
hat im Gegensatz zu anderen Landern die Krankheit in den Kriegs­
und Nachkriegsjahren erheblich zugenommen. Das Wesen der Krankheit 
besteht in einem unter schweren Allgemeinerscheinungen verlaufenden, 
rasch fortschreitenden autolytischen Zerfall des Leberparenchyms, der 
sich unter den Zeichen der Intoxikation infolge von Leberinsuffizienz 
(Hepatargie s. oben) vollzieht. 

1m Krankheitsverlauf lassen sich fast stets zwei Phasen unter­
scheiden. Die erste, die wenige Tage bis zu etwa 2 W ochen dauert, 
unterscheidet sich in nichts von dem harmlosen Bild des gewohnlichen sog. 
katarrhalischen Ikterus. Erst der Ubergang zu den plOtzlich auftretenden 
schweren Intoxikationserscheinungen laBt den Ernst der Situation 
erkennen. Der Ikterus nimmt an Intensitat zu, und unter hartnackigem 
Erbrechen, Ansteigen der Pulsfrequenz sowie oft unter Auftreten von 
Temperatursteigerungen pflegen sich schnell schwere nervose Symptome 
in Form von Benommenheit, Delirien oft mit wilden Halluzinationen, 
sowie Zuckungen, Krampfen, Meningismus einzustellen. Die Leber­
dampfung wird dabei zusehends kleiner, bis sie oft fast vollkommen 
verschwindet. Die Milz ist meist vergroBert. Vereinzelt wurde Ascites 
beobachtet. Die Stiihle sind entfarbt; der ikterische Ham enthii.lt 
neben EiweiB und Bilirubin als charakteristische Bestandteile Leucin 
und Tyrosin, die sich bei wiederholter Untersuchung (!) fast stets 
finden und - namentlich das Tyrosin - eine hohe diagnostische Be­
deutung haben, da sie auf die Leberautolyse hinweisen. Folgen der Leber­
insuffizienz sind ferner das Ansteigen der NHs- und Aminosaurenwerte 
sowie das Erscheinen von Milchsaure im Ham. Gleichzeitig tritt mit­
unter als weitere Intoxikationserscheinung eine mehr oder minderaus­
gebreitete hamorrhagische Diathese mit Petechien, Augenhintergrunds­
blutungen, Nasenbluten, blutigem Stuhl und Uterusblutungen auf. 
Nach wenigen Tagen erfolgt unter Vertiefung des Comas, haufig unter 
hoher Temperatursteigerung der Tod. Neuerdings wurden indessen 
auch FaIle von subakutem und chronischem VerIauf beobachtet. 

Anatomiscb findet man eine auBerordentlich verkleinerte schlaffe Leber, die 
auf dem Schnitt neben gelben verfetteten, zum Teil gallilZ gefii.rbten Bezirken ein. 
gesunkene rote Partien erkennen lii.Bt, in denen das Lebergewebe voIIkommen 
atrophisch bzw. geschwunden ist und durch Bindegewebe mit starker Gallengangs­
wucherung sowie Zelldetritus (Leucin, Tyrosin) ersetzt ist. Daneben sind nicht 
seIten auch Regenerationserscheinungen zu finden. Stii.rkere Bindegewebswucherung 
findet man namentlich bei den subakuten Formen. 1m ilbrilZen bestehen abgesehen 
von dem Ikterus und zahlreichen Blutungen trilbe SchweIIung und fettige Degent'­
ration dtll" vtlrBchiedenen Organe. 

Die Atiologle ist nicht geklii.rt. Disponierende Momente Ileheinen besonders 
die Graviditii.t sowie das Puerperium zu sein. bisweilen auch gewisse Gifte (PUze, 
Chloroformnarkose!). Ferner kommt zweifellos der Lues bisweilen eine wiehtige 
Rolle zu. Die versehiedentlieh behauptete atiololZische Bedeutung des Salvarsans 
ist nicht sieher erwiesen, wofern einwandfreie Salvarsanprii.parate Anwendung 

1 Der vereinzelt beobachtete Ausgang in Heilung gehOrt zu den groBten 
Seltenheiten. 
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finden. Die akute Phosphorvergiftung bewirkt tibrigens ein sehr ahnliches 
Bild; doch pflegen hier die Verkleinerung der Leber sowie· der Milztumor und die 
hoheren Temperatursteigerungen zu fehlen, auch ist der Ikterus weniger intensiv; 
umgekehrt sind die initialen Symptome seitens des Verdauungstractus starker 
ausgepragt; Leucin und Tyrosin sind im Harn oft nicht vorhanden, wohl aber 
regelma/3ig Milchsaure. 

Die 'l'herllllie ist rein symptomatisch. Zum mindesten versaume man niemals 
den Schutz des Leberparenchyms dureh Insulin und gro/3e Kohlehydratgaben 
unter starkster Einschrankung der Eiwei/3· und Fettzufuhr anzustreben: Insulin 
ist nur in kleinen Mengen (2 mal taglich 5-10 E. subcut., nicht intravenos) und 
1/2 Stunde spater Traubenzucker (40-50 g) zur Fixierung des Glykogens in der 
Leber (vgl. S.552) zu verabreichen. Neuerdings wird auch Lecithin (Eidotter) 
empfohlen. Auch die Anwendung von Salvarsan war angeblich in einzelnen 
Fallen von Erfolg. 

Lebercirrhose. 
Unter Lebercirrhose versteht man eineunterfortschreitender Atrophie 

des Parenchyms sich vollziehende entziindliche Wucherung des inter· 
stitiellen Blndegewebes der Leber, das bei der haufigsten Form, der 
atrophischen oder Laennecschen Cirrhose in spateren Stadien eine 
ausgesprochene Tendenz zur Schrumpfung zeigt, so daB das Organ 
eine erhebLiche Verminderung seiner GroBe erfahrt (Schrumpfleber). 

Gegentiber der frtiberen Lehre, die in dem Schwund des Leberparenehyms 
den primaren Vorgang sah, auf welchen reaktiv die Bindegewebswucherung folgen 
soUte, fa/3t man heute beide Vorgange als koordinierte Folgen ein und derselben 
Ursaehe auf. 

Die Krankheitserscheinungen erklaren sich sowohl aus der Funktions· 
schadigung des Organparenchyms als vor allem durch die mechanisehen 
Folgen der Bindegewebswucherung, speziell durch deren Wirkung auf den 
Pfortaderkreislauf; daneben durften Capillarschadigungen im Bereich 
des letzteren in Betracht kommen. 

Atiologisch wurde bei der atrophischen Cirrhose seit jeher dem Alkohol, 
vor allem in konzentrierter Form als Schnaps, seltener als Wein einp 
entscheidenae Rolle zugesprochen; jedoch wird das Leiden sicher auch 
bei Nichtalkoholikern beobachtet (ubrigens findet sich bei Alkoholikern 
wesentlich haufiger die Fettleber). Neuerdings neigt man dazu, die oft 
gleiehzeitig vorhandene chronische Gastroenteritis (eine haufige Folge. 
erscheinung des chronischen Alkoholismus!) sowie die Resorption 
toxischer Faulnisprodukte aus dem Darm ebenfalls als eine wichtigp 
Ursache anzuschuldigen. Fur manche Falle werden chronische Infek­
tionskrankheiten, insbpsondere die Tuberkulose, Lues sowie Malaria alo; 
Ursaehe angeschuldigt. 

Pathologisrhe Anatomie: Die Leber ist stark verkleinert (nur im allerersten 
Stadium kann sie vergrof3ert sein), von hockeriger Oberflache und hellgelber oder 
gelbbrauner Farbe. Die Konsistenz ist stark vermehrt, das Messer knirscht beim 
Sehneiden des Organs. Mikroskopisch findet sich ausgedehnte Wucherung von 
schrumpfendem Bindegewebe, das sich nicht auf die periportalen Bezirke be­
schrankt, sondern auch in das Innere der LeberIiippchen eindringt und dadurch 
den normal en lobuHi.ren Aufbau des Organs verwischt. Die hiermit einhergehende 
Schadigung der Leberzellen kommt dabei als braune Atrophie, Verfettung usw. 
zur Geltung. Daneben bestehen meist auch Regenerationserscheinungen unter 
dem Bilde der Gallengangswucherung; auch findet man haufig vollstandig neu­
gebildete auffaUend grof3e Lobuli, zum Teil mit atypisch liegender Zentralvene. 1m 
tibrigen bestehen Stauungskatarrh am Magendarmkanal sowie Vergrol3erung der Milz, 
deren histologisches Bild aber von dem der gewohnlichen Stauungsmilz abweicht. 
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Krankbeitsbild: Die atrophische Lebercirrhose befli.llt hauptsli.chlich 
:Manner im ~t\lter zwischen 40 und 60 Jahren; niedere soziale Schichten 
zeigen eine Bevorzugung. Die Kranken gehOren oft dem pyknischen, 
fast nie dem asthenischen Typus an. Die ersten Anfiinge des Leidens 
~ind oft vollig uncharakteristisch und bestehen in allgemeinen dys­
peptischen Beschwerden wie bei chronischer Gastritis, Vollegefiihl des 
Magens, Ubelkeit, Appetitlosigkeit, ohne daB es oft in diesem Stadium 
klinisch moglich ist, das Leberleiden mit Sicherheit nachzuweisen. 
Symptome, die Verdacht erwecken miissen und nicht selten die Krank­
heit einleiten, sind Bluterbrechen, das auf die hiiufig vorhandenen 
Varicen der Speiserohre zuriickzufiihren ist, sowie selten Hiimorrhoidal­
blutungen, beides Folgen der durch das Leberleiden bewirkten Pfort­
aderstauung und der aus dieser sich ergebenden Entwicklung venoseI' 
Kollateralen. Oft hort man die Angabe der Kranken, daB ihnen die 
Zunahme des Leibesumfanges zuerst ihre Krankheit zum BewuBtsein 
gebracht habe; hartniickiger Meteorismus bildet ein hiiufiges Friih­
~ymptom. Der Leib ist aufgetrieben, der Nabelverstrichen, und in del' 
Regel ist bereits Ascites nachweisbar. In diesem Stadium ist es oft un­
moglich, sich durch Palpation oder Perkussion iiber das Vcrhalten del' 
Leber zu orientieren. Der Ham gibt friihzeitig eine in der Kiilte stark 
positive Aldehydreaktion, die diagnostiseh wertvoll ist; naeh liingerem 
8tehen des Hames wird auch die Schlesingersche Urobilinprobe stark 
positiv, wiihrend Bilirubin bei der Cirrhose nicht nachweisbar ist, wit' 
11beIhaupt eine stiirkere ikterische Verfiirbung der Haut nicht zum Krank­
heitsbilde gehOrt, wenn auch die Kranken hiiufig eine den Leberleidenden 
allgemein eigentiimliche fahlgelbliche, schmutzige Hautfarbe zeigen. Die 
Galaktoseprobe (vgl. S. 422) kann positiv sein. l!'erner ist oft die Takata­
Reaktion (s. S. 423) positiv. ~.us weiteres charakteristisches, aber keines­
wegs hiiufiges Merkmal, das auf die Pfortaderstauung zuriickzufiihrell 
ist, ist eine auffallige Erweiterung der Bauchdeckenvenen ~u erwahnen, 
die gelegentlich sogar eine Art Kranz um den Nabel, ein sog. Caput 
medusae bilden. Entwickelt sich schlieBlich infolge des erschwerten 
Blutabflusses zu der unteren Hohlvene auch eine Anschwellung der 
Beine, so entsteht das iiberaus charakteristische Bild des Odems der 
unteren Korperhiilfte, das die SteHung der Diagnose meist auf den 
ersten Blick ermoglicht. 

Entleert man den Ascites durch Punktion, so kann man die Leber 
meistens als verkleinertes, iiuBerst derbes, oft hockriges Organ unter dem 
Rippenbogen fiihlen. Stets besteht auch eine deutliche MilzvergroBerung. 
Die Ascitesfliissigkeit ist klar, ihr spezifisches Gewicht meist nicht iiber 
1015. Mit Zunahme des Ascites (fortlaufende Messung des Bauchumfanges 
in Nabelhohe!) nimmt der Ham an Menge ab und wird hochgestellt. 
Die Korpertemperatur ist nicht erhoht. Spater entwickelt sich meist 
eine miiIlige sekundli.re Anli.mie. 

1m weiteren Verlauf der Krankheit spielen teils die Stauungs­
erscheinungen an den Abdominalorganen, teils die Zeichen der 
zunehmenden Herzinsuffizienz eine fiihrende Rolle, wobei letztere nicht 
selten unvermittelt schnell in die Erscheinung treten und zu einer 
akuten Verschlimmerung des Zustand~R filhren. Mituntpr endet das 
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Leiden dureh eine abundante tOdliehe Blutung aus den Osophagusvarieen. 
In zahlreiehen anderen Fallen bewirken interkurrente Erkrankungen eine 
Besehleunigung des Endes, z. B. Pneumonien, vor allem ferner die Tuber­
kulose, oft als Bauehfelltuberkulose, noeh haufiger aIR Lungentuber­
kulose; nieht ganz selten entsteht auf dem Boden der Cirrhose ein Leber­
careinom (sog. Cancrocirrhose). In einer kleinen Anzahl von Fallen ent­
wickelt sich das Bild der auf Leberinsuffizienz beruhenden Hcpatargie 
(vgl. S. 425) mit Konvulsionen und Coma, die in wenigen Tagen tOdlich 
endet. Die durchschnittliehe Krankheitsdauer betragt etwa 1-3 Jahrp. 

Die Diagnose ist in den typischen Fallen mit dem charakteristischen Odem 
der unteren Korperhii.lfte und dem anamnestisch zu erhebenden Potatorium nicht 
schwierig. Bei ausgebildetem Ascites ist allerdings zur Beurteilung des Zustandes 
von Leber und MHz der Ascites vorher abzulassen. Die starke Aldehydreaktion 
im Harn, das friihzeitige Auftreten von Stauungsblutungen im Magendarmkanal (mit­
unter als okkultes Blut im StuWl. aber auch Zeichen von hamorrhagischer Diathese 
wie Petechien an den Unteraehellkeln stiitzen die Diagnose. Schwierig kann die Ab­
grenzung gegeniiber der Polyserositis (ZuekerguBleber S. 417 u. 439) sein, die aller­
dings haufiger im jiingeren Alter auftritt und durch die meist gleichzeitig vor­
handene Pleuritis sowie die adhii.sive Pericarditis und die friihzeitig einsetzenden 
Zirkulationsstorungen (Cyanose, Dyspnoe) sieh zu erkennen gibt. Die entziindliche 
Beschaffenheit des Ascites (hOheres spez. Gew.) spricht nicht ohne weiteres gegen 
Cirrhose, zumal sich zu letzterer nicht selten eine Peritonealtuberkulose hinzu­
gesellt. An dicse mull man beim Restehen von Fieber und dem Vorhandensein 
einer Tuberkulose in anderen Organen denken. Die Verimpfung von Ascites 
auf Meerschweinchen kliirt die Diagnose. Ebenso wie bei der Bauchfelltuber­
kulose ist es bei der ebenfalls differentialdiagnostisch in Betraebt kommenden 
Peritonealcarcinose oft mogJich, nach Entleerung des Ascites palpatoriseh Tumoren 
festzustellen, die das Bild klii.ren. In Friihstadien kann die Unterscheidung von 
Herzschwaehe mit Stauungsleber unsieher Rein; bei letzterer fehlt jedoch der MUz­
tumor. Cardiale Cirrhose s. S. 439, biWire Cirrhose S. 433. Selten, aber unter Um­
standen recht schwierig abzugrenzen ist die sog. Bantische Kr!!-nkheit (s. S. 324), 
die sich mitunter durch die Blutuntersuchung konstatieren laBt. Ahnliche Schwierig­
keiten kann das Syndrom der chronischen Pfortaderthrombose bereiten, auf da~ 
man bei haufig auftretenden Hamorrhagien im Bereich der Pfortader fahnden 
muB (vgl. S. 442). 

In seltenen Fallen ist die Lebercirrhose mit der sog. Wilsonschen Krankheit 
(progressive Linsenkerndegeneration, vgl. S. 697) kombiniert. 

Tbt'rllpie: Eine kausale Therapie kommt nur bei der auf Lues beruhenden 
Form der Erkrankung in Frage. Bei der Cirrhose der Potatoren ist das Leiden 
meist bei der eraten Untersuchnng bereits so weit entwickelt, daB die Therapie 
nur mehr symptomatisch ist.Diiitetisch kommt. abgesehcn von strenger Alkohol­
abstinenz, cine kohlehydrat- und vitaminreiche, eiweiB- und fettarme Kost sowip 
das Fernhalten von Gewiirzen (spcziell von Senf und Pfeffer) in Frage; sehr zweck­
maBig sind eine langere Zeit durchgefiihrte lactovegetabilische Diiit zur Ein­
Hchrankung der Darmfaulnis, ferner fiir einige Zeit auch die Karellkur (4mal 
taglich je 200 ccm Milch, daneben hOchstens einige Cakes) oder Obsttage1 (etwa 
einmal wochentlich und zwar I-P/2 kg rohes Obst pro Tag als ausschlieBliche 
~ahrung), ferner Reisobsttage sowie sorgfaltige Behandlung der gleichzeitig vor­
handenen Gastroenteritis (Kissingen, Karlsbad, Marienbad). Auch Leberextrakte 
(z. B. Campolon S. S. 313) wirken bisweilen giinstig. Daneben ist besonders bei 
zu Fettsucht und Plethora neigenden Leuten korperliche Bewegung sowie Massage 
zu empfehlen. Bei starkerer Stauung im Bereich des Magendarmkanals ist die 
Anwendung von Purgantien zu versuchen (z. B. Kalomel 3mal 0,2 3 Tage lang: 
Tartarus depuratus Cremor tartari 4,0-8,0 pro die, Karlsbader Salz usw.), wobei 

1 Die giinstige Wirkung des Obstes diirfte u. a. hauptsachlich auf der Tatsache 
beruhen, daB Obst ebenso wie auch Gemiise arm an Natrium, dagegen 8ehr reich an 
Kali (bis 50% der Asche) ist, welches diuretisch wirkt. 
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die Mittel ofters zu wechseln sind. Bei Ascites sind fruhzeitige nnd wiederholte 
Entleerung sowie die S.419 genannten MaBnahmen (Diuretica) am Platze. Bei 
sehr rascher Neubildung der Bauchwassersucht hat man wiederholt die S.420 
bellchriebene 'fal masche Operation mit Erfolg angewendet. Herzschwiiche und 
starkl'rer Marasmus bilden eine Kontraindikation fUr die Operation. Bei Versagen 
des Zirkulationsapparates sind Cardiotonica am Platz. 

Die hypertrophische oder Banotsehe Cirrhose ist ein sehr seltenes Leiden, d~ 
daher an lIieser Stelle nur kurz genannt werden soIl. 1m Ge/lensatz zu der atrophl­
schen Cirrhose bleibt hier die Leber dauernd vergrollert, aucb ist regelmallig star­
kerer Ikterus vorbanden, wogegen Ascites febIt. Der Milztumor pflegt groBer als 
bei der atrophiscben Form zu sein. 

Cholelithiasis und Cholecystitis (Cholecystopathie). 
Die Cholelithiasis, das Gallensteinleiden, beruht auf der Bildung von 

Konkrementen in den Gallenwegen, speziell in der Gallenhlase. Sie ist 
eine recht haufige Krankheit, die namentlich das Alter jenseits des 
40. Jahres bevorzugt und Frauen etwa 5mal haufiger als Manner hefallt. 
Gelegentlich wird sie aber auch schon im 2. Dezennium beobachtet. 

Die Steine bestehen in der Regel aus Bilirubinkalk und Cholesterin (vgI. S. 528) 
und sind meist geschichtet. In der Regel sind sie in Mehrzahl vorhanden und zeigen 
dann durch Abschleifung Facettenbildung. Seltener sind reine Cholesterinsteine, 
die als Solitarsteine vorkommen und sich durch ihre GroBe auszeichnen. Kleine 
sehr harte Konkremente, sog. GallengrieB, bestehen aus reinem Bilirubinkalk. 
Der Kalk stammt aus den Mucindriisen der Gallenwege. Die seltenen Konkre­
mente in den intrahepatischen Gallengiingen biIden die sog. Lebersteine. 

Da nach Sektionsstatistiken bei etwa jedem 10. Menschen Gallen­
steine gefunden werden (sog. Gallensteintrager), wahrend eine wesentlich 
kleinere Zahl Menschen (etwa nur 1/5 von ersteren) hei Lebzeiten Gallen­
steinbeschwerden zeigt nnd auf der andern Seite nach den Erfahrungen 
der Chirurgie FaIle mit typischen Gallensteinbeschwerden vorkommen, 
bei denen Steine vermiBt werden, so diirfte neben der rein mecha­
nischen Wirkung der Konkremente noch ein weiteres Moment eine 
Rolle bei der Pathogenese der Cholelithiasis spielen, das in den die 
Cholelithiasis meist begleitenden Entziindungsvorgangen beruht. 
Die Cholelithiasis ist daher klinisch mit der Cholecystitis eng verkniipft, 
und zahlreiche Ziige iri1 Bilde der Gallensteinkrankheit sind in der Haupt­
Hache durch das gleichzeitige Vorhandensein von Entziindungsvorgangen 
in den Gallenwegen zu erklaren. Diese Erkenntnis ist vor aHem auch 
praktisch -thera peu tisch wich tig. 

Patbogl'nese ond Atiologie: Die Atiologie des Leidens ist nicht einheitlich. 
Schwangerschaft, Behinderung des Gallenabflusses durch Schnuren usw., sitzende 
Lebensweise, Obstipation, aber auch wohl gewisse konstitutionelle Faktoren (hier­
fUr sprechen gehauftes Auftreten in manchen Familien sowie die Kombination mit 
Fettsucht) gelten als disponierende Momente. Wiihrend der Hungerjahre des Krieges 
nahm das Leiden erheblich abo Neuerdings vermutet man auch in der Erhiihung 
des Blutcholesterinspiegels (Hypercholesteriniimie) einen kausalen }1'a.ktor. Es wird 
angenommen, daB Stauung des Galll'nblaseninhalts allein zum Ausfallen von 
Konkrementen genugt (Aschoff). Derartige Steine pfle!ren aus reinem Cholesterin 
zu bestehen. Die so entstandenen Steine konnpn vollig symptomlos bleiben. 
Haufig diirite ein steinbildender Katarrh von Bedeutung sein·(Naunyn). Durch 
Hinzutreten eines Entziindungsprozesses entweder infolge von Hinaufwan­
dern von Darmbakteripn oder hiimatogen im Gefolge einer Infektionskrankheit 
(Strepto- und vor aHem Staphylococcen) kommt es, wie man annimmt, zu einer 
weiteren Zersetzung der Galle, aus der nun vor aHem Kalk ausfiillt, der zusammen 



Cholelithiasis und Cholecystitis. 431 

mit Cholesterin und Gallenpigment einen wichtigen Bestandteil der meisten (ent­
ziindlichen) Gallensteine bildet l • Sind einmal die 'Konkremente vorhanden, so 
scheint das weitere Schicksal des Gallensteintragers meist von dem Verhalten der 
begleitenden Infektion und ihrer Folgezustande abzuhangen. Fiir die AuslOsung 
des einzelnen Anfalles kommen als auBere Anlasse Diatfehler, ferner ein den Leib 
treffendes Trauma, starke Erschiitterung des Korpers (z. B. Reiten), angeblich 
auch starke Gemiitserregung in Frage. Speziell fiir die Therapie ist es weiter von 
Bedeutung, daB ein Teil der klinischen Symptome durch gleichzeitig auftretende 
Spas men der abfiihrenden Gallenwege und des Sphincter Oddi seine Erklarung 
Hndet. Nach chirurgischen Erfahrungen kann iibrigens die sog. Stauungsgallen­
blase, die auf mechanischen bzw. funktionellen AbfluBstorungen am Ductus 
cysticus und nicht auf Konkrementen beruht, ein ganz ahnliches klinisches Bild 
hervorrufen, wie die echte Cholelithiasis. 

Krankheitsbild: 1m klinischen Bilde der Cholecystitis hat man zu 
unterscheiden einmal den typischen akuten Gallensteinanfall, ferner die 
mit nicht so charakteristischen Symptomen und von vornherein mehr 
chronisch verlaufende bzw. chronisch recidivierende Cholecystitis, schlieB­
lich die im AnschluB an wiederholte Anfalle auftretenden Folgezustande 
oder Komplikationen. 

Der akute Anfall, die Gallensteinkolik, tritt mit einer gewissen 
Vorliebe nachts oder in den Abendstunden, haufig ohne die geringsten 
Vorboten in Form heftigster Schmerzen in der Lebergegend auf. Nicht 
selten schildern die Kranken die Kolik als vermeintliche Magenkrampfe; in 
derTat hat mandabei Spasmen der Magenmuskulatur beobachtet. Oft wird 
gleichzeitig liber heftigen Schmerz in der rechten Schulter bzw. im rechten 
Arm (durch Ausstrahlen des Reizes auf dem Wege tiber den N. phrenicus 
und den Plexus cervicalis) geklagt. Zugleich besteht meist eine erhebliche 
StGrung des Allgemeinbefindens mit Ubelkeit und Erbrechen, welches 
sehr heftig sein kann, bezeichnenderweise aber dem Patienten keine Er­
leichterung schafft. Sehr haufig ist die Temperatur etwas, bisweilen ftir 
kurze Zeit betrachtlich erh6ht, auch kann der Anfall sogar durch einen 
Schiittelfrost eingeleitet werden. Der PuIs ist klein, oft beschleunigt. Der 
Kranke macht einen recht schwerleidenden Eindruck. Die Dauer des 
Anfalles ist verschieden, sie schwankt zwischen weniger als einer Stunde 
und mehreren Tagen. 

In einer groBen Anzahl von Fallen kommt es im Gegensatz zu der· 
artigen Kolikattacken nie zu einem typischen akuten schweren Anfall. 
Die Krankheit verlauft vielmehr von vornherein unter geringeren sub­
jektiven Beschwerden, ohne daB der KrankheitsprozeB selbst deshalb 
leichter zu sein braucht; es bestehen oft nur geringer Druck oder ziehende 
Schmerzen in der Lebergegend und leichte Magenbeschwerden. 

o b j e k t i v findet sich wahrend des akuten Kolikanfalles regelmaBig 
eine deutliche, zum Teil recht heftige Druckempfindlichkeit der Leber­
gegend sowie bisweilen eine solche circumscript rechts hinten neben dem 
lO.-12. Brustwirbel. Auch findet man nicht selten eine hyperasthetische 
Headsche Hautzone (vgl. S. 350) im Bereich der Gallenblasengegend. 
Bei schwereren Anfallen besteht eine reflektorische Abwehrspannung 
der rechten Oberbauchgegend, oft mit Fehlen des rechten oberen Bauch-

1 Man nimmt an, daB die Biliru binkalksteine in der Hauptsache infektiosen 
Ursprungs sind, die reinen Cholesterinsteine dagegen moglicherweise alimentar, 
d. h. durch ein "Oberangebot fettreicher Nahrung entstehen. 
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deckenreflexes, ferner nicht selten ein starkerer Meteorismus (Verwechs­
lung mit Deus I). Perkussorisch ist die Leber oft etwas vergroBert. Bei 
zarte .. ter Palpation gelingt es in manchen Fallen die prallgefiillte Gallen­
blase als rundlichen birnenformigen Tumor zu fiiblen (Untersuchung 
im warmen Bade!); ferner kann der der Gallenblase benachbarte Teil 
der Leber als sog. Riedelscher Lappen zungenformig ausgezogen sein; 
er ist dann mitsamt der Gallenblase stark nach unten beckenwarts 
verlagert. Ikterus ist bei einer keineswegs gr06en Zahl (hOchstens 1/3) 
der l!'alle vorhanden, er ist daher, was besonders zu betonen ist, 
durchaus keine obligate Begleiterscheinung. 

Die Aldehydreaktion des Hams ist oft wahrend des Anfalls positiv. Der Stuhl 
ist Mufig wii.hrend der Attacke angehalten, eine Entfli.rbung der Faeces ist in 
der Regel nicht vorhanden, sie wird nur dann beobachtet, wenn stii.rkerer Ikterus 
vorausgegangen ist. In diesem Falle lassen sich unter Umstii.nden bei vorsichtigem 
Sieben des Stuhles Konkremente in demselben finden. Rontgenbefunde s. S. 434. 

Bei den mehr schleichend verlaufenden Fallen konnen die gleichen 
objektiven Erscheinungen vorhanden sein; meist zeigen sie indessen 
eine geringere Intensitat, auch p£legt ein oder das andere Symptom 
zu fehlen. Eine sehr haufige Begleiterscheinung der Cholelithiasis ist 
iibrigens Subaciditat des Magens. 

Der weitere Verlauf kann sich sehr verschieden gestalten. In einem 
gr06en Teil der FaIle wiederholen sich die gesch~derten Anfalle in unregel­
ma6igen Abstanden mit wechselnder Intensitat, wobei unter dem Ein­
£lu6 einer rationellen Behandlung nicht selten gro6ere Pausen zwischen 
den Anfallen eintreten. In anderen Fallen kommt es nur selten oder 
iiberhaupt nicht zu ausgesprochenen akuten Attacken, dagegen sind die 
Kranken nie ganz beschwerdefrei, sondern klagen fortwahrend iiber 
Unbehagen in der Oberbauchgegend mitunter ohne eigentliche Schmerzen 
sowie iiber dyspeptische Beschwerden; auch tritt gelegentlich voriiber­
gehend Ikterus auf. Nicht selten entwickelt sich aus diesem relativ 
harmlosen Zustand allmahlieh oder uJ?vermittelt ein ernsteres Bild, 
das sich aus der Beteiligung entziindlich-infektioser Vorgange bei der 
Cholelithiasis erklart. 

Vereitert der Gallenblaseninhalt (Empyem der Gallenblase), so 
pflegt sehr starke Druckempfindlichkeit mit Tumorbildung der Gallen­
blase sowie hOheres Fieber oft mit Schiittelfrost vorhanden zu sein, wobei 
Ikterus fehlt. Selten ist die Perforation der vereiterten Gallenblase in 
die freie BauchhOhle mit konsekutiver Peritonitis, Mufiger bleibt es bei 
einer umschriebenen Bauchfellentziindung (Pericholecystitis), die 
dann oft zu Verwachsungen mit der Naehbarschaft und zwar mit dem 
Pylorus oder dem Duodenum oder dem Colon und speziell dem Netz fiihrt. 
Es entstehen dann im Laufe der Zeit die charakteristischen Adhiisions­
beschwerden seitens des Darms, denen gegeniiber allmahlich das ur­
spriingliche Gallenblasenleiden oft vollig in den Hintergrund tritt, und 
die gelegentlieh eines Tages sogar zum Deus fiihren konnen. Bleibt die 
Eiterung auf die Gallenblase beschrankt, z. B. infolge eines den Cystieus 
verschlieBenden Steines, so kann die Entziindung allmahlich zuriick­
gehen und die eitrige Gallenblase sieh schlieBlich in den harmlosen 
Aterilen Hydrops (mit farblosem, sehleim,ig-wa6rigem Inhalt, sog. weiGl' 
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Galle) umwandeln, der an dem Bestehen eines nicht schmerzhaften 
Gallenblasentumors ohne Ikterus und ohne Fieber zu erkennen ist. 

Bei dem seltenen Hydrops des gesamten Gallensystems zeigt die Galle in 
toto die Beschaffenheit der weiBen Galle; er kann sich ziemlich rasch entwickeln und 
stellt sich mitunter bei Fallen von Gallenstauung in Verbindung mit Infektion ein. 

Bei stark virulentem Blaseninhalt kann es zur Cholecystitis 
phlegmonosa bzw. ulcerosa mit heftigem Schmerz, frequentem PuIs, 
trockener Zunge, starker Empfindliehkeit und Defense musculaire der 
rechten Oberbauchgegend kommen; hier besteht die Gefahr der diffusen 
(evtl. galligen) Peritonitis. Oft liegt kein absoluter, sondern ein sog. 
VentilverschluB vor, der zwar die Entleerung der Gallenblase hindert, 
nicht aber das Einstromen von Galle in letztere. Wandern die Steine 
aus dem Cysticus in den Choledochus, so kann das sowohl meehanische 
wie infektiOse Folgezustande nach sich ziehen. 

Einmal entsteht dann Behinderung des Gallenabflusses mit (evtl. remittieren­
dem) lkterus, der wieder schwindet, wenn der Stein in den Darm entleert wird. 
Natiirlich spielt dabei die GroBe des Steins eine Rolle; jedoch bildet diese 
keineswegs einen MaBstab fUr den Grad der Gallenstauung; bei kleineren Steinen 
diirften Spasmen die Okklusion fordern. Der Choledochus zeigt oft eine starke 
Erweiterung. Die Entleerung erfolgt durch die Papilla Vateri oder bei groBeren 
Steinen sehr haufig durch eine Choledochoduodenal- bzw. Colonfistel (sog. innere 
Gallenfistel), wobei es gelegentlich auch einmal zu einem Steinileus (vgl. S.394) 
kommen kann. Wichtig ist dabei ferner die Rolle der aus der freiwerdenden 
entziindeten Gallenblase herausgeschwemmten Bakterien, andererseits derjenigen 
Keime, die aus dem Darm ascendieren und die Gallenwege infizieren. 

Kommt es zu einer Infektion der tiefen Gallengange, so entwickelt 
sich eine eitrige Cholangitis, eine ernste Komplikation, deren charak­
teristisehes Krankheitsbild in mehr oder weniger starkem Ikterus, er­
hebliehem Fieber mit Sehiittelfrosten, diffuser Druekempfindliehkeit 
der vergroBerten Leber sowie Milztumor besteht. Schreitet der ProzeB 
we iter , so kann sich dureh das Hinzutreten einer Pylephlebitis oder 
haufiger von Leberabseessen in Kiirze das Bild einer Sepsis mit tad­
lie hem Ausgang entwiekeln. Lange andauernde Gallenstauung in der 
Leber kann zu einer sog. biliaren Cirrhose fUhren. 

Diagnose: Der akute Gallensteinanfall ist oft schon allein aus der Schilderung 
der Beschwerden der Kranken zu diagnostizieren. Schwieriger kann die richtige 
Deutung der weniger typischen FaIle sein. Hier wird oft ein Magendarmleiden, 
speziell ein Ulcus ventriculi oder duodeni vorgetauscht. Bei KolikanfaIlen denke 
man auch an tabische Krisen, Nierensteinkolik, .Angina pectoris, Pleuritis diaphrag­
matica, Pankreasaffektionen sowie Colonspasmen. Beziiglich der Bedeutung des 
Ikterus ist daran festzuhaiten, daB er bei der Cholelithiasis sehr oft fehlt. Sein 
Vorhandensein zeigt entweder den Eintritt eines Steines in den Choledochus an 
oder er bedeutet, wenn hiiheres Fieber mit Schiittelfrosten besteht, das Bestehen 
einer Cholangitis. Auch in den atypischen Fallen besteht auBer den subjektiven 
Beschwerden und der Druckempfindlichkeit in der Gallenblasengegend oft eine der 
Palpation zugangliche vergroBerte Gallenblase als rundlicher, unmittelbar 
an den unteren Leberrand sich anschlieBender Tumor, der oberflachlich, d. h. der 
Bauchwand dicht aniiegt. Einen ahnlichen Palpationsbefund kann der Schniir­
lappen der Leber sowie gelegentlich die groBknotige Leberlues bewirken. Ubrigens 
kann der im akuten Anfall nachweis bare Tumor auch wieder schwinden. Dauerndes 
Bestehen desselben findet man beim chronischen Hydrops der Gallenblase sowie 
beim chronischen Empyem, welches im Gegensatz zum Hydrops abgesehen von 
einer oft mehr hockerigen Oberfliiche sich meist durch groBe Schmerzhaftigkeit 
;!owie das Vorhandensein von Fieber verriit. Ein ahnlicher Palpationsbefund 

v. Domarus Grundrill. 14. u. 15. Auf!. 28 
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wird bei Gallenblasencarcino m (S.436) beobachtet, fiir das u. a. lange 
bestehender Ikterus ohne Fieber und ohne Schmerz bezeichnend ist. Auf der 
andern Seite ist bei Schrumpfung der Gallenblase infolge von chronischer rhole­
cystitis selbst bei zahlreichen Steinen die Blase nicht zu fiihlen (sog. Schrumpf­
blase). Bei gleichzeitig bestehendem Ikterus ist die Gallenblase bei Cholelithiasis 
im Gegensatz zu den Fallen von Ikterus infolge von Kompression der Gallenwege 
in der Regel nicht palpabel. Leichte Temperatursteigerung und einmaliger Schiittel­
frost kommen auch bei der gewohnlichen Gallensteinkolik vor. MilzvergroBerung 
mit Temperatursteigerung sowie Ikterus sprechen fiir Infektion im Sinne einer 
Cholangitis. Hoheres Fieber ohne Ikterus mit VergroBerung der Gallenblase spricht 
fiir Empyem. Bei heftigen Schmerzen im Iinken Hypochondrium, speziell in der 
Milzgegend im Verein mit Ikterus muB man auch an hamolytischen Ikterus (S. 313) 
denken. Der Nachweis von Konkrementen im Stuhl (mittels Stuhlsiebs) gelingt 
nur selten, ihr Fehlen beweist daher nichts. Der Befund groBerer Gallensteine in 
den Faeces (man hiite sich vor Verwechslung mit falschen Konkrementen, speziell 
mit Seifenkonkrementen nach Olkuren) spricht fiir eine Fistel, und zwar bei voraus­
gehendem Ikterus fiir eine solche des Duodenums, bei Fehlen desselben fiir eine 
Gallenblasencolonfistel. Rontgenuntersuchung: Sie ist im Gegensatz z. B. zur 
Nephrolithiasis zum direkten Steiunachweis nur relativ selten zu verwenden, bis­
weilen bewirken die Steine in der kontrastgefiillten Blase (s. S. 421) Aussparungen; 
Fehlen des Kontrastschattens ist verdachtig auf Erkrankung der Gallenblase; 
ferner weist eine deutliche Rechtsverziehung des Magens sowie die Fixierung des 
Pylorus auf Adhasionen hin, die oft durch Pericholecystitis verursacht sind; ein 
wiederholt ohne Kontrastmittel nachweis barer unveranderter Gallenblasenschatten 
spricht fiir Hydrops. Differentialdiagnostisch kommt noch die Appendicitis mit 
nach oben geschlagener Appendix in Frage; letztere kann der Diagnose erhebliche 
Schwierigkeiten bereiten, abgesehen davon, daB bisweilen Appendicitis und Chole­
lithiasis gleichzeitig vorkommen. In seltenen Fallen beobachtet man iibrigens bei 
der gewohnlichen Lebercirrhose steinkolikartige Anfalle. Besonders bei adiposen 
Personen denke man stets auch an die gefahrliche akute Pankreasnekrose s. S. 443. 

Die Tberapie hat zu unterscheiden zwischen dem akuten Kolikanfall und 
der Intervallbehandlung: 1m akuten Anfall sind auBer Bettruhe die Narkotica 
indiziert (0,02 Pantopon subcutan oder Bellafolintabletten oder Belladonnasuppos. 
0,03, deren Wirkung durch 1 mg Atropin oder 0,05 Papaverin subcutan verstarkt 
wird) , evt!. Octin (s. S. 353), ferner 0,3-0,5 Luminalnatrium 1, sowie die An­
wendung von Warme in Form von Kataplasmen und Trinken von heiBem Ka­
millentee. Giinstig wirkt oft Natr. salicylic. 2,0-3,0 pro die; wirksamer ist das 
Cylotropin intravenos (s. S.486). Ganz schwere Anfalle konnen die Verabreichung 
von Analepticis (Campher, starker Kaffee) notwendig machen. 

Auch spater ist mit der regelmaBigen Applikation heiBer Umschlage fort­
zufahren; auch empfiehlt sich der interrnittierende Gebrauch von Atropin (Eumy­
drin- und Bellafolintabl.). Nach Aufhoren der Koliken und bei Fehlen von Fieber 
wirkt jetzt auch das Trinken von heiBen Mineralwassern giinstig, so die Sulfat­
quellen von Karlsbad (Miihlbrunnen) und Mergentheim, die Kochsalzwasser von 
Kissingen (Rakoczy), Vichy, erstere besonders bei gleichzeitig vorhandener Hyper­
aciditat, letztere bei Subaciditat, ferner Neuenahr und Montecatini. Besondere 
Sorgfalt verdient die Regelung der Darmtatigkeit, oft unter Anwendung milder 
Laxantien. Wegen der oft bestehenden Subaciditat ist Salzsaure (20-30 Tropfen 
in Wasser bei jeder Mahlzeit) haufi!!' von Vorteil. Der Erfolg der in groBer Zahl an· 
gepriesenen, angeblichspezifisch wirkenden oder gar steinauflosenden Medikamente 
ist problematisch. Wirksam galletreibend ist die Verabreichung zahlreicher kleiner 
Mahlzeiten (etwa flinf pro Tag). Cholotonontabletten wirken bisweilen giinstig, 
ferner Choleval Bowie Decholin und andere Cholagoga (s. S. 422); gleiches gilt z. T. 
auch von der Olkur (100-200 ccm Olivenol taglich). Bei hartnackigen Fallen 
speziell mit Infektion der Gallenwege haben sich wiederholte Spiilungen des Duo· 
denums mit 50 ccm 25% Magnesiumsulfatlosung bewahrt. Die Diat solI in leichten 

1 Man hiite sich vor dem beliebten Gebrauch des (hier keineswegs immer not· 
wendigen) Morphiums, da es einerseits ()oft Erbrechen sowie haufig eine hartnackige, 
fiir die Cholelithiasis auBerst ungiinstige Obstipation hervorruft, andererseits infolge 
des chronischen Charakters des Leidens nicht selten zu Morphinis m us fiihrt. 
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Speisen unter Vermeidung von Gewiirzen bestehen. Auch ist die Zufuhr von Fett 
und Cholesterin (Sahne, Eigelb, Butter) stark einzuschranken; konzentrierte Alko· 
holica sind verboten. Bei Adiposen ist die Nahrungszufuhr einzuschranken, nicht 
dagegen bei Abgemagerten, bei denen der schlechte Ernahrungszustand auf das 
Leiden ungiinstig wirkt. Ebenso ist die Korperbewegung zu individualisieren. Star­
kere Erschiitterungen des Korpers, auch sportlicher Art, sind vom Dbe!. Jede 
Beengung des Leibes ist sorgfii.ltig zu vermeiden. 

Ein chirurgischer Eingriff kommt fiir die gewohnliche Cholelithiasis im all­
gemeinen nicht in Frage, dagegen ist eine a bs 0 lute Indikation fiir die Operation 
abgesehen von der Perforation der Gallenblase (Peritonitis) das Empyem, weiter 
auch der pericholecystitische AbsceB, ferner meist der SteinverschluB des Chole­
dochus mit langer bestehendem Ikterus, auch ohne Fieber, wobei man mit der 
dllrch die Cholamie bedingten hamorrhagischen Diathese zu rechnen hat (man 
warte daher nicht langer als hochstens 2-3 Wochen). Zu beachten ist iibrigens 
der groBe Unterschied in der Mortalitat der Operation im Anfall und im Intervall 
(10-16% gegeniiber 4,3%!); ferner sind Operationen am Choledochus wesentlich 
ernster als die Cholecystektomie. Eine relative Indikation bilden hartnackige, 
trotz interner Therapie wiederkehrende schwere Anfalle Bowie Adhasionsbeschwer­
den, wobei auch die soziale Lage des Patienten zu beriicksichtigen ist. Entscheidend 
muB dabei u. a. vor allem das Alter der Patienten sein (Mortalitat vor dem 40. Jahr 
etwa 4%, spater 9%). Nicht sehr ermutigend ist allerdings die haufige Wiederkehr 
der Beschwerden trotz der Operation. Die Gesamtzahl der Kranken, die sich 
einer Operation unterziehen, schatzt man auf 15-20%. 

Bei langwierigen Fallen besonders mit Cholangitis oder CholedochusverschluB 
wende man vorsichtshalber die S.427 beschriebene Insulin-Zucker-Therapie an. 

Eine Prophylaxe kommt nur in bescheidenem MaBe in Frage; sie besteht in 
fettarmer Ernahrung, sorgfaltigem Vermeiden von Obstipation sowie zur Ver­
hinderung der Eindickung der Galle in haufigen Mahlzeiten, endlich besonders bei 
sitzender Lebensweise in ausreichender korperlicher Bewegung. 

Neoplasmen der Leber und der Gallenwege. 
Unter den Neoplasmen der Leber spielt der Haufigkeit nach in erster 

Linie das Carcinom eine wichtige Rolle. Wahrend das primare Leber­
carcinom selten ist (vgl. auch das uber die Lebercirrhose als Disposition 
zum Carcinom S. 429 Gesagte), sind Kre bsmetastasen in der Leber 
bei Carcinom anderer Organe uberaus haufig. Oft tritt auch klinisch die 
Beteiligung der Leber hierbei in die Erscheinung. Am haufigsten fiihren 
Carcinome im Quellgebiet der Pfortader (Magen, Darm, Pankreas usw.) 
zu Lebermetastasen. 

Sieht man von den kleinen, nur anatomisch nachweisbaren Metastasen 
ab, die sich der klinischen Wahrnehmung entziehen, so sind im allge­
meinen zwei Formen von Leberkrebs zu unterscheiden, die haufige 
knotenformige und die seltenere diffus-infiltrative Form. In 
beiden Fallen pflegt eine zum Teil sehr erhebliche VergroBerung der 
Leber und zwar in toto zu bestehen. AuBerdem ist das Vorhandensein 
einzelner groBerer Krebsknoten oft bei der Palpation in Form grober 
Hocker zu konstatieren, wobei besonders charakteristisch der Befund 
einer zentralen Delle an den einzelnen Knoten entsprechend dem sog. 
Krebsnabel ist. Bei dunnen fettarmen Bauchdecken kann man nicht 
selten die Lebertumoren als Prominenzen an der Bauchwand sich ab­
heben sehen. Die Zugehorigkeit derartiger Geschwiilste zur Leber er­
kennt man an ihrer deutlichen Verschiebung mit der Atmung. 

Bezuglich der weiteren Symptome ist abgesehen von der allgemeinen 
Kachexie und Anamie sowie den etwa durch das Primarcarcinom 

28* 
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bedingten Erscheinungen das haufige Auftreten von Ikterus sowie bisweilen 
auch von Ascites zu erwahnen. Der Ikterus kann sehr erhebliche Gra.de 
(Icterus melas) erreichen, mitunter kommt es infolge von vollstandiger 
Kompression des Choledochus zu absoluter Acholie der Stiihle mit 
volligem Fehlen von Urobilin und Urobilinogen in den Faeces, sowie 
gelegentlich zum Bilde des Icterus gravis mit hamorrhagischer Diathese. 
Die Ascitesfliissigkeit zeigt meist die Eigenschaften eines Transsudates 
(vgl. S. 419). Bei hamorrhagischer oder chylOser (vgl. S.419) Beschaffen­
heit ist an eine Aussaat des Carcinoms im Peritoneum zu denken. In 
manchen Fallen bestehen dumpfe Schmerzen in der Lebergegend; auch 
sind die Geschwulstknoten nicht selten druckempfindlich. 

Die Milz ist bei Lebercarcinom in der Regel nicht vergroBert. Die 
Aldehydreaktion im Harn pflegt nur ausnahmsweise stark positiv zu 
sein. Die Galaktoseprobe (S. 422) fallt negativ aus. Fieber kann sich 
in vorgeriickten Stadien der Krankheit einstellen und deutet dann 
bisweilen auf eitrige Einschmelzung der Tumoren hin. Zu erwahnen 
ist noch die gelegentliche Entwicklung einer rechtsseitigen Pleuritis 
im weiteren Verlauf des Leidens, die auf Durchwanderung des Carcinoms 
durch das Zwerchfell beruht. 

Das Carcinom der Gallenblase oder der groBen Gallengange tritt 
oft unter dem Bilde des primaren Leberkrebses auf. Nicht selten sind, wie 
die Anamnese ergibt, langere Zeit Gallensteinbeschwerden vorausge­
gangen, da der Gallenblasenkrebs sich erfahrungsgemaB mit Vorliebe 
auf dem Boden der Cholelithiasis entwickelt. In diesen Fallen bildet 
oft der intensive dau'ernde Ikterus eines der ersten Symptome, wogegen 
Schmerzen zu fehlen pflegen. Die Gallenblase ist meist der Palpation 
nicht zuganglich, do. sie klein und geschrumpft unter der Leber verdeckt 
zu liegen pflegt. In anderen Fallen, namentlich bei Sitz des Carcinoms am 
Cysticus, kann sich ein Hydrops der Gallenblase entwickeln. 

Nach der Regel von Courvoisier spricht eine groBe tastbare, nicht 
schmerzhafte Gallenblase mit Ikterus fiir einen TumorverschluB der 
Gallenwege. 

Unter den selten vorkommenden Sarkomen der Leber ist das Melanosarkom 
hervorzuheben, das metastatiseh nach Chorioidealsarkom des Auges sowie nach 
Pigmentsarkomen der Haut auftritt. Es bewirkt starke VergroLlerung der Leber. 
Der Harn enthalt dabei entweder Melanin (ist dann dunkel gefarbt) oder ungefarbtes 
Melanogen; in diesem Fall bewirkt Zusatz von Feels oder Bromwasser Sehwarz­
farbung. Die an dem Harn angestellte Probe mit Nitroprussidnatrium und KOH 
(wie bei der Acetonprobe) ergibt bei Zusatz von konzentrierter Essigsaure inten­
sive Blaufii.rbung (Reaktion von Thormalen). 

Zu den Geschwiilsten der Leber im weiteren Sinne ist auch der prak­
tisch wichtige Echinococcus zu rechnen. Nach dem S. 289 Gesagten 
dringen die aus den Eiern sich entwickelnden Embryonen vom Darm u. a. 
in die Zweige der Pfortader ein, wobei dann zunachst die Lebercapillaren 
die erste Etappe bilden, in der die Embryonen festgehalten werden, wes­
halb die Leber von allen Organen am haufigsten an Echinococcus erkrankt. 

Die klinischen Erscheinungen des Leberechinococcus hangen in 
der Hauptsache von der GroBe desselben, nachstdem von der speziellen 
Lokalisation in der Leber selbst abo Kleine Exemplare Mnnen dauernd 
~ymptomlos bleiben. GroBere entwickeln in erster Linie mechanische 
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Wirkungen. Auffallend ist, daB in der Anamnese oft Traumen genannt 
werden, die den ersten Symptomen des Leidens vorausgehen. 

Soweit der Echinococcus der Palpation zuganglich ist, imponiert er meist als 
indolente, in der Regel glattwandige, teilweise prallelastische Geschwulst. In 
vereinzelten Fallen verursacht er bei Beklopfen sog. Hydatidenschwirren, d. h. ein 
eigentiimliches Vibrationsgefiihl in der aufgelegten Hand. Echinococcuscysten an 
der Leberkonvexitat drii.ngen diese kuppelformig mit dem Zwerchfell in die Hohe. 
wobei die untere Thoraxapertur sich erweitert. Die Intercostalraume sind nicht ver­
strichen. Der Zwerchfellhochstand kann dann bisweilen ein rechtsseitiges Pleura­
exsudat vortii.uschen, doch ist im Gegensatz zu diesem die Verschieblichkeit der 
untel'en Lungengrenzen in der Regel nicht aufgehoben. Bei groBen Tumoren pflegt 
auch die untere Lebergrenze nach unten zu riicken. 1m Rontgenbild prasentiert 
sich der Echinococcus mitunter als kugelformiges. in den Thoraxraum reichendes 
Gebilde. Bei Sitz der Cyste an der Leberpforte kann sich Ikterus oder auch Ascites 
einstellen; bisweilen ist es nicht ganz leicht, in derartigen Fallen den Zusammenhang 
des Tumors mit der Leber zu konstatieren. 

Das Allgemeinbefinden pflegt im Gegensatz zu den malignen Neo­
plasmen lange Zeit nicht wesentlich beeintrachtigt zu sein, falls nicht 
Komplikationen (s. u.) eintreten, insbesondere fehlen Kachexie sowie 
auch starkere Anamie. Die Milz ist in der Regel nicht vergroBert. 1m 
Blut besteht oft, aber keineswegs immer eine diagnostisch verwertbare 
Eosinophilie. Auch lassen sich im Blutserum mittels Komplement­
bindung die S. 289 genannten charakteristischen Antikorper nachweisen. 

Pro bepunktionen soIl man bei Verdacht auf Echinococcen wegen der be­
stehenden Intoxikationsgefahr (Kollaps, Urticaria) unterlassen. Wird sie trotzdem 
ausgefiihrt, so findet man eine wasserklare, eiweiBfreie, aber kochsalzreiche Fliissig­
keit, in del' sich als diagnostisch wichtige Bestandteile die kleinen, von den Raken­
kranzen stammenden Rakchen finden. 

Haufige Komplikationen sind Vereiterung sowie Perforation 
des Echinococcus in die Nachbarschaft. Erstere ist an dem Eintritt von 
Schmerzen und Fieber sowie Schiittelfrosten, rapidem Krafteverfall und 
starkerer Leukocytose sowie den speziellen Symptomen des Leber­
abscesses (s. S.440) zu erkennen. Ein Durchbruch kommt in die ver­
schiedensten der Leber benachbarten Organe, am haufigsten in die rechte 
Pleura oder Lunge vor (vgl. S. 289). 

Ein vom obigen vollig abweichendes Bild zeigt der sehr seltene, in Siiddeutsch­
land haufiger vorkommende multiloculare Leberechinococcus. Rier durch­
setzt eine aus kleinen mit Gallerte gefiillten Rohlraumen bestehende derbe hockerige 
Geschwulst groBere Teile der Leber, so daB ein, an einen malignen Tumor erinnerndes 
Bild entsteht. Oft besteht lkterus sowie eine VergroBerung der MHz. Die Diagnose 
kann sehr schwierig sein_ 

Die Therapie der Le bertu moren ist, soweit es sich um die echten malignen 
Neoplasmen handelt machtlos, zumal die Neoplasmen ohnchin, wie gesagt, zumeist 
Metastasen darstellen. Bei Carcinom der Gallenblase kann unter Umstanden bei 
friihzeltiger Diagnose ein chirurgischer Eingriff Erfolg haben. Beim Echinococcus 
ist die operative Therapie unbedingt indiziert .. 

Leberlues. 
Die Leberlues verlauft als chronischer EntzundungsprozeB des 

interstitiellen Bindegewebes der Leber, der bei der hereditaren 
Form einen gleichmaBig diffusen, bei der akq uirierten hingegen einen 
ausgesprochen herdiormigen Charakter hat. 1m ersteren FaIle pflegt 
die Leber gleichmi:iBig befallen zu sein, wahrend sie bei der erworbenen 
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Form eine mehr oder weniger hochgradige Veranderung ihrer auBeren 
Gestalt zeigt, die anatomisch auf dem Vorhandensein von groben 
geschrumpften Bindegewebsmassen sowie von Gummen beruht, so 
daB eine knollige Beschaffenheit des Organs (Hepar lobatum) ent­
steht und es sogar teilweise zu einer Abschniirung groBerer Teile der 
Leber kommen kann; Pradilektionsorte fiir Gummen sind das Ligamen­
tum falciforme und die Porta hepatis. 

Die klinischen Erscheinungen der Leberlues der Erwachsenen 
decken sich zum groBen Teil mit denen der gewohnlichen Cirrhose, 
zumal beiden gemeinsam die Pfortaderstauung infolge der Bindegewebs­
schrumpfung ist. Als Allgemeinerscheinungen beobachtet man auch 
hier die bei der Lebercirrhose erwahnten dyspeptischen Storungen, 
ferner friihzeitig mitunter Blutungen im Bereich des Verdauungskanals, 
wahrend Ascites sich hii.ufig erst bei weiterer Entwicklung des Leidens 
einstellt. Der objektive Befund an der Leber ergibt bisweilen ein 
vergroBertes Organ; vor allem aber ist charakteristisch die stark ver­
mehrte Konsistenz der Leber und der Befund groBerer Lappen- und 
Knollenbildung, wobei mitunter die Abschniirung eines Teiles des Or­
ganes so weit geht, daB bei der Palpation Zweifel an der Zugehorigkeit 
dieses Teiles zur Leber entstehen konnen. Die Milz ist oft vergroBert. 
Ikterus ist selten. Die Galaktoseprobe kann positiv sein. 

Beziiglich des Krankheitsverlaufes ist hervorzuheben, daB im 
Gegensatz zum Carcinom eine eigentliche Kachexie sich nicht zu ent­
wickeln pflegt. Beachtenswert ist ferner das in manchen Fallen auf­
tretende Fieber, das mitunter intermittierenden Charakter zeigt und 
bisweilen von Schuttel£rosten begleitet ist. Es kommen auch Schmerz­
attacken ahnlich wie bei Cholelithiasis vor, die namentlich dann 
charakteristisch sind, wenn sie sich nachts steigern. 

Beides, sowohl das Fieber wie die Schmerzen schwinden prompt unter 
einer spezifischen Behandlung. FUr die Diagnose kommt neben den hier 
genannten Symptomen, deren jedes einzelne fur sich jedoch vieldeutig 
ist, ausschlaggebend die Wassermannsche Reaktion in Betracht. 

Die Thf'rapie besteht in einer griindliohen antiluetisohen Kur (Hg, Salv8rsan, 
Jodkali). Nur ganz 8usnahmsweise wird man in unklaren Fallen zu einer Laparo­
tomie, gegebenenfalls mit Amputation eines abgesohniirten Leberknotens sohreiten. 

Stauungsleber. 
Stauungsleber beruht stets auf venoser Stauung, die sich bei 

erschwertem AbfluB des Lebervenenblutes in die Vena cava inferior 
infolge von Schwache des rechten Herzens einstelIt, fiir die sie eines 
der sichersten Symptome bildet (vgl. S. 180). Vgl. auch das S.421, 
Abs. I Gesagte. Sie wird vor allem bei dekompensierten Herzklappen­
fehlern, insbesondere der Mitralis und Tricuspidalis, bei Zirkulations­
storungen im Bereich der Lunge, ferner bei akutem Versagen des Herz­
muskels (Diphtherie) sowie anfallsweise bei paroxysmaler Tachykardie 
beobachtet. 

Anatomisch zeigt die Stauungsleber bei kurzem Bestehen nur sehr groBen 
Blutreiohtum und dunkelblaurote Farbung Bowie auf der Sohnittflaohe deutliches 
Hervortreten der stark erweiterten Zentralvenen als dunkelrote Fleoke. Bei 
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langerem Bestehen entwickelt sich das Bild der sog. MuskatnuBleber mit Behr 
deutlicher Zeichnung der Leberli.i.ppchen, deren Peripherie braun oder hellgelb ist, 
wahrend das Zentrum dunkelrot ujld oft etwas eingesunken erscheint. Spi.i.ter werden 
die Leberbii.lkchen in den zentralen Partien infolge des Druckes und der schlechten 
Ernii.hrung atrophisch, die zugehorigen capillaren erweitern sich, auch kommt es 
zu einer maBigen Zunahme des interlobuli.i.ren Bindegewebes hauptsi.i.chlich in der 
Nachbarschaft der Zentralvenen; das ganze Organ nimmt dabei vermehrte Kon­
sistenz an (Stauungsinduration oder cardiale cirr hose). Letztere pflegt besonders 
hochgradig beiden mit schwieliger Pericarditis (vgl. S. 222) einhergeh~p.den Fii.llen 
von Stauungsleber zu sein, bei denen gleichzeitig auch der serose Uberzug der 
Leber eine starke fibrose Verdickung zeigt (sog. ZuckerguBleber); ferner beob­
achtet man sie besonders bei Mitralstenosen sowie Tricuspidalinsuffizienz. 

Die Symptome der Stauungsleber sind im wesentlichen VergroBe­
rung des Organs sowie ferner gewisse durch die Stauung bewirkte 
Funktionsstorungen. Die Volumenzunahme macht infolge der 
Dehnung der Leberkapsel subjektive Beschwerden wie Spannungs­
und Vollegefuhl in der Oberbauchgegend, bei akuter Entstehung sogar 
heftige Schmerzen, die oft in die rechte Schulter ausstrahlen, bisweilen 
an Gallensteinkoliken erinnern und entsprechend der auch physiologisch 
nach jeder Nahrungsaufnahme auftretenden Hyperamie der Leber Ex­
azerbationen zeigen konnen. Objektiv stellt sich VergroBerung des 
Organs ein, die recht betrachtlich sein kann und mit vermehrter Kon­
sistenz einhergeht. Bezeichnend fur die LebervergroBerung infolge 
von Stauung ist der Wechsel derselben je nach dem Zustand des Zir­
kulationsapparates; diagnostisch wichtig ist daher die Verkleinerung durch 
Digitalis. Der untere Leberrand kann bis zu handbreit unter den Rippen­
bogen herabreichen. Bei Tricuspidalinsuffizienz ist oft der positive 
Venenpuls (S. 174) als deutliche Leberpulsation zu fiihlen; selten pulsiert 
das Organ bei Aorteninsuffizienz. Die MHz ist nicht vergroBert. Haufig 
besteht geringer Ikterus oder es zeigen wenigstens die Skleren leichte 
Gelbfarbung. Oft besteht ein aus maBiger Cyanose und geringem Ikterus 
gemischtes Hautkolorit, ein sog. Subikterus. Als Zeichen der gestorten 
Funktion ist das vermehrte Auftreten von Urobilin bzw. Urobilinogen"im 
Harn zu betrachten. Eine positive Aldehydprobe geht haufig als erstes 
Symptom allen andern Zeichen von Leberstauung voraus. Mitunter 
ist bei Stauungsleber gleichzeitig Ascites vorhanden. 

Prognostisch hat die Stauungsleber an sich keine Bedeutung, da ihr Ver­
halten lediglich durch dasjenige des Grundleidens bestimmt wird. Auch Ii.i.Bt ihr 
Vorhandensein iiber die Schwere des Falles im einzeinen keine Scbliisse zu, da sich 
die einzeinen FaIle hinsichtlich des Zeitpunktes ihres Auftretens wie beziiglich der 
Intensitat der Beteiligung der Leber individueIl sehr verschieden verhalten. indem 
Stauungsleber einmal ein Friihsymptom biJdet, ein anderes Mal erst in fortge-
8chrittenen Stadien der Zirkulationsschwache auftritt (vg1. auch S. 179 u. 213). 

Die The r a pi e richtet sich gegen das Grundleiden, d. h. die Ursache der Stauung. 
Oft gelingt es durch Besserung einer Herzinsuffizienz auch die Stauungsleber wieder 
vollkommen zum Schwinden zu bringen (vgI. S.215). Zu vermeiden sind Alkohol 
sowie Obstipation. 

. Die AmyJoidJeber kommt stets nur als Teilerscheinung einer allgemeinen Amy­
loidose vor und zwar bei chronisch-kachektischen Zustanden, langdauernden Eite­
rungen besonders der Knochen, Tuberkulose, Bronchiektasen, Lues, Lymphogranu-
10m, Malaria. ExperimenteII gelang es, bei Tieren Amyloidose durch alimentare 
oder parenterale lJberschwemmung des Korpers mit EiweiBsubstanzen zu erzeugen. 
Anatomisch ist die Amyloidleber vergroBert, von vermehrter Konsistenz, briichig 
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und zeigt auf der Sehnittflache wachsartigen speckigen Glanz. Histologisch ist 
die Amyloidsubstanz in die Wand der Capillaren eingelagert. Klinisch ist die 
Amyloidose der Leber an ihrer VergroBerung (sie kann bis zur NabelMhe reiehen) 
und dem stumpfen unteren Rande des Organs zu erkennen; sie ist deutlich 
palpabel. Die gleichzeitige Amyloiderkrankung anderer Organe (Milztumor, starke 
Albuminurie, profuse fetthaltige DiarrMen) sowie der Nachweis der genannten 
ursachlichen Momente erleichtern die Diagnose, welche ferner durch die Probe mit 
Congorot erhartet wird; letzteres wird nach intravenoser Injektion von amyloidem 
Gewebe so stark absorbiert, daB es alsbald aus dem Blute verschwindet und nach 
1 Stunde nicht mehr wie beirn Fehlen von Amyloid im Serum nachweisbar ist. 
Ikterns und Ascites fehlen bei unkomplizierter Amyloidleber. 

Die Fettleber findet sich oft bei chronischem Alkoholismus, ferner vor allem 
bei denjenigen kachektischen Zustanden, wo das Glykogen der Leberzellen auf­
gezehrt wird, so speziell bei der Phthise. 

Lebersenkung (Hepatoptose, falschlich auch Wanderleber genannt) kommt 
nur selten, und zwar unter den gleichen Bedingungen wie die Enteroptose vor. 
Die untere Grenze des Organs reicht dabei weiter nach unten als normal, aber 
auch die obere Grenze steht im Gegensatz zur LebervergroBernng tiefer als in 
der Norm. Oft gelingt die manuelle Reposition, falls die Leber nicht durch Ad­
hasionen in ihrer pathologischen Lage fixiert ist. Die Diagnose wird sichergestellt 
durch die Rontgenuntersuchung, die das Tiefertreten des Organs erkennen laBt; 
an Stelle der Leber liegt dicht unter dem Zwerchfell das Colon. Doch ist zu er­
wahnen, daB im Rontgenbild gelegentlich auch ohne Senkung der Leber voriiber­
gehend gasgefiillte Colonteile zwischen Zwerchfell und Leberkonvexitat angetroffen 
werden. Die Beschwerden bestehen in Schulter- und Riickenschmerzen sowie in 
Vollegefiihl im Leib. Die Thera pie ist die gleiche wie bei Enteroptose (vgl. S. 404). 

Leberabscef3 (Hepatitis suppurativa). 
Circumscripte Eiterungen in der Leber kommen teils in Form solitarer 

teils multipler Abscesse vor. Stets handelt es sich um die Einschleppung 
von Eitererregern aus einem anderen primaren Krankheitsherd im 
Korper, und zwar dringen diese entweder auf dem Blutwege oder 
per continuitatem aus der N ach barschaft in die Leber ein. Der 
erstere Modus kommt am haufigsten bei Eiterherden im Wurzelgebiet 
der Pfortader, namentlich bei Appendicitis vor; nachstdem spielen 
Eiterungen im Bereich des Dickdarms und Mastdarms sowie der Becken· 
organe eine wichtige Rolle, wobei eine Thrombophlebitis der Pfort­
aderaste (Pylephlebitis vgl. niichste Seite) vorauszugehen pflegt. Zu den 
Darmkrankheiten, die besonders zur Entwicklung von Leberabscessen 
neigen, ist vor aHem die Ruhr zu rechnen, wobei aber bemerkenswerter­
weise ausschlieBlich die Amobendysenterie in Frage kommt, wiihrend die 
bakterielle Ruhr so gut wie nie von der Leberkomplikation begleitet ist. 
Hieraus erklart sich das hiiufige Vorkommen von Leberabscessen in den 
Tropen. Weiter fiihren nicht selten ulcerierte Rectumcarcinome Bowie 
vereiterte Hiimorrhoiden, gelegentlich auch eine eitrige Parametritis zur 
Entstehung von Leberabscessen. Das gleiche beobachtet man gelegentlich 
nach Typhus. 

Auf dem Wege der Arteria hepatica kann ebenfalls ein Transport von 
infektiosem Material, z. B. bei septischer Endocarditis, zu embolischen 
Abscessen in der Leber fiihren. Ferner kommt es mitunter im Gefolge 
von eiternden Kopfverletzungen oder Gehirnabscessen sowie nach 
fotider Bronchitis und Lungengangran und zwar, wie man annimmt, 
durch retrograden Transport, zu Abscedierungen der Leber. AuBer 
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dem thrombopblebitischen oder embolischen Wege ist ferner als be­
Bonders haufiger Entstehungsmodus das "Obergreifen von Eiterungen 
von der Gallenblase oder den Gallenwegen auf die Leber zu erwahnen. 
Eitrige Cholecystitis und Cholangitis bilden daher sehr oft den Aus­
gangspunkt fiir eine Hepatitis suppurativa. In seltenen Fallen bildet 
BchlieJ3lich das Eindringen von Parasiten (Ascariden) in die Gallengange 
die Ursache von Leberabscessen. 

Krankheitsbild: Kleine Abscesse machen haufig, auch wenn sie 
muitipel sind, keine klinischen Erscheinungen, zumal wenn im iibrigen 
Bchwere Krankheitserscheinungen (Sepsis, Cholangitis usw.) das Bild 
beherrschen. GroJ3ere Abscesse verursachen oft ein schmerzhaftes 
Spannungsgefiibl oder Druck in der Lebergegend, mitunter auch 
Schmerzen in der rechten Schulter. 

Objektiv verraten sie sich durch eine, zum Teil sehr betrachtliche 
Volumenzunahme der Leber. Oft kommt es infolgedessen zu Zwerchfell· 
hochstand mit Verminderung der respiratorischen Verschieblichkeit 
der Lungengrenze. Ebenso kann die Leber nach unten stark vergroBert 
8ein. Bei groBen Abscessen besteht mitunter Vorwolbung und Fluk· 
tuation, so z. B. bei den hauptsachlich im rechten Leberlappen lokali­
Bierten tropischen Abscessen. Fast stets ist die Milz vergroBert. Ikterus 
ist nicht haufig. 1m Harn sind Urobilin und Urobilinogen meist vermehrt. 

Vnter den Allgemeinerscheinungen ist abgesehen von der meist 
bereits durch die Grundkrankheit gegebenen schweren Storung des 
Allgemeinbefindens noch besonders das intermittierende, oft mit Schiittel­
frosten einhergehende Fieber zu erwahnen, das indessen gelegentlich, 
namentlich in spateren Stadien auch feblen kann. Meist ist eine Leuko­
cytose mit Verminderung oder Feblen der Eosinophilen zu verzeichnen. 

Nicht selten bricht ein LeberabsceB in die Nachbarschaft durch; so 
erklart sich daS Entstehen mancher subphrenischer Abscesse (vgl. S. 415). 
Hier ist der am Rontgenschirm wahrnehmbare absolute Stillstand der 
entsprechenden Zwerchfellhalfte diagnostisch wichtig, der beim Leber­
absceB allein nicht beobachtet wird. Relativ haufig ist ein Durchbruch 
in die Pleura mit konsekutivem Empyem. Hiermit ist nicht die gelegent­
lich zu beobachtende serose Pleuritis zu verwechseln, die sich auch ohne 
Bubphrenischen AbsceB an Hepatitis suppurativa anschlieBt. 1m iibrigen 
konnen die Abscesse mitunter in die verschiedensten, der Leber be­
nachbarten Organe durchbrechen. 

Die Diagnose ist bei deutlichem Vorhandensein der beschriebenen Symptome, 
namentlich bei den groBen Abscessen nicht besonders schwierig. In zahlreichen 
anderen FiiJIen versteckt sich der Befund hinter dem Bilde der Grundkrankheit. Sehr 
wichtig jst fiir die Erkennung der Erkrankung die Berticksichtigung der Erfahrung, 
daB nicht selten zwischen der primiioren Erkrankung, z. B. einer Appendicitis und 
dem Auftreten der Leberaffektion ein langeres Latenzstadium von mehreren Wochen 
liegen kann, wesha.lb auf eine genaue Anamnese groBer Wert zu legen ist. Die 
Probepunktion, die man mit einer etwa 15 cm langen und dicken Kantile von der 
Lumbalgegend aus vornimmt, fMlt bei kleineren Abscessen haufig negativ &us. 

Die Therapie des Leberabscesses ist eine ausschlieBlich chirurgische. 
Die multiplen Abscesse bei PyiLmie usw. bilden kein Objekt fiir einen 
speziellen Eingriff. Bei Amobenabscessen kommt die S. 49 genannte, 
oft sehr erfolgreiche Emetin- und Yatrenbehandlung in Frage. 
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Pylephlebitis suppurativa. 
Die eitrige Entziindung der Pfortader (Pylephlebitis) ist in der Regel 

auf infektios-eitrige Prozesse im Quellgebiet oder in der Nachbarschaft 
der Pfortader und ihrer Aste zuriickzufiihren, indem es dabei entweder 
zu fortschreitender Thrombosierung oder zu embolischer Verschleppung 
von infiziertem Material kommt. In der Hauptsache kommen atio-
10 gi s c h ulcerose Prozesse am Darm, am haufigsten Appendicitis, auBer­
dem Dysenterie, Magengeschwiire, Typhus, Darmtuberkulose, vereiterte 
Hamorrhoiden, verjauchte Neoplasmen, Eiterungen der Prostata sowie 
der weiblichen Genitalien, aber auch innerhalb der Leber selbst gelegene 
Eiterherde wie Cholangitis purulenta sowie Leberabscesse, endlich bei 
Neugeborenen Infektion der Nabelwunde in Frage. 

Das Krankhei ts bild gestaltet sich je nach dem stets vorher vor­
handenen primaren Leiden verschieden. In der Regel entwickelt sich 
alsbald ein septischer bzw. pyamischer Zustand mit unregelmaBigem 
Fieber mit steilen Intermissionen, Schiittelfrosten, kleinem frequentem 
PuIs, starken SchweiBen und Prostration, starker Leukocytose. Meist 
wird iiber Schmerz im Epigastrium geklagt. Dazu treten oft die Sym­
ptome der Thrombose der Pfortader mit Milztumor sowie bei langerer 
Krankheitsdauer mit Entwicklung von Ascites. Bei LeberabsceB ver­
groBert sich das Organ. Auch wird mitunter Ikterus konstatiert. Haufig 
werden DiarrhOen beobachtet, die bisweilen bei volligem VerschluB 
der Pfortader blutig sind. Gelegentlich schlieBt sich diffuse Peritonitis 
an das Leiden an. Differentialdiagnostisch ist die Krankheit nicht 
immer mit Sicherheit von eitriger Cholangitis sowie von LeberabsceB 
zu unterscheiden, da auch diesen Affektionen ahnliche lokale Befunde 
sowie ein pyamisches Gesamtbild zukommt. Die Dauer der Krankheit 
iiberschreitet selten 14 Tage. Der Ausgang ist stets letal, die Therapie 
rein palliativ. 

Verschluf3 nnd Thrombose der Pfortader. 
VerschIuB der Pfortader kann infoIge von Kompression von auBen durch 

'rumoren oder Narbengewebe erfoIgen; Thrombosierung der Pfortader und ihrer 
Aste kommt im VerIauf verschiedener Leberkrankheiten, namentlich bei Leber­
cirrhose und LeberIues, ferner im AnschluB an Traumen vor. 

Das Krankheitsbild kann sich akut oder chronisch entwickein und ist durch 
die Symptome der Pfortaderstauung gekennzeichnet. Bei akutem Beginn beob­
achtet man bIutige StiihIe, bisweiIen bIutiges Erbrechen, ferner VergroBerung der 
MiIz sowie Ascites, der nach Entleerung durch Punktion sich schnell wieder zu 
biIden pfIegt. Schmerzen fehlen, Ikterus kann vorhanden sein. Der akute Ver­
schiuB des Pfortaderstammes fiihrt innerhalb weniger Tage zum Tode. 

:Sei der chronischen fortschreitendcn Pfortaderthrombose bestehen die gIeichen 
Symptome in milderer Form. Zum Teil decken sie sich hier voilkommen mit dem 
Bilde der Lebercirrhose, in anderen Fallen besteht das Syndrom der sog. Bantischen 
Krankheit mit Anamie und Leukopenie (vgl. S. 324). Gelegentlich wird aber 
auch Vermehrung der Erythrocyten brobachtet. Remissionen konnf'n durch 
Kanalisierung der thrombosierten Venen sowie infoige von ausgiebiger Ent­
wicklung von Kollateralen !'intreten. Die Dauer der Krankheit erstreckt sich 
oft auf vieJe Jahre. Die Diagnose laBt sich haufig nicht mit Sicherheit stellen 
oder nicht gegeniiber Leberaffektionen mit ahnlichem Symptomenkomplex (Cir­
rhose usw.) abgrenzen. Die Therapie ist rein symptomatisch (Punktion des As­
cites, Diuretica usw.). 



Krankheiten des Pankreas. Die akute Pankreasnekrose. 443 

Krankheiten des Pan kreas. 
EinIeitung: Die BauchBpeicheldriise liegt retroperitoneal in der Hohe des 

ersten Lendenwirbels und erstreckt sich in querer Richtung von der Mi1z bis zum 
Duodenum. Sie ist vom Magen bzw. Colon iiberlagert und verschiebt sich nicht 
bei der Atmung. Infolge ihrer Lage in der Tiefe des Abdomens ist sie fiir gewohnlich 
der Palpation und Perkussion nicht zuganglich, abgesehen von den Fiillell mit sehr 
betrachtlicher Vergrollerung durch Tumoren oder Cysten. Auch in diesen Fallen ist 
Voraussetzung fiir die Tastbarkeit des Organs geringes Fettpolster und vollstii.ndige 
Erschla.ffung der Bauchdecken. In der Regel mull sich die klinische Diagnostik 
auf die Priifung der Funktion des Organs beschranken. Letztere ist eine zwei­
fache und besteht in der Produktion eines auBeren Sekretes, des Pankreassaftes, 
und in der Funktiun als Driise mit innerer Sekretion. Die physiologische Be· 
deutung des Pankreassaftes, der an der Vaterschen Papille gemeinsam mit der 
Galle ins Duodenum fliellt, ist S. 367 erortert. Mitunter ist ein zweiter Aus­
fiihrungsgang vorhanden, was wichtig ist in Fallen, wo der eine verschlossen ist. 
Bei Krankheiten des Pankreas findet man bisweilen eine Hyperiisthesie der 
Bauchdecken im Bereich des 10.-12. Brustnerven. 

Zur Untersuchung des Pankreassaftes eignen sich verschiedene Me­
thoden: Die Anwendung oer Duodenalsonde (Einspritzung von 1-3 ccm Ather ins 
Duodenum bewirkt stark vermehrte Sekretion), ferner eiD sug. OlfriihBtiick nach 
Volhard, das den Riickflull von Duodenalsaft in den Magen bezweckt (100 ccm 
Olivenol oder Sahne niiohtem, vorher eine Messerspitze Magnesia usta; Ausheberung 
des Magens nach einer balben Stunde, Untersuchung des Ausgeheberten auf 
Trypsin). Als weitere Proben kommen in Betracht: der Trypsinnachweis im Stuhl 
nach E. Miiller (das Stuhlfiltrat, mit Glycerin versetzt, wird auf Lofflerserum­
platten ausgestrichen; AusbleibeD einer Dellenbildung, die beirn Gesunden noch bei 
Verdiinnung mit Glycerin 1 : 200 nach 24stiindiger Bebriitung bei 50-60° erfolgt, 
beweist das FeWen von Trypsin); femer die Schmidtsche Kemprobe, die auf 
der normalen Aufloaung von Zellkernen durch die Nuklease des Pankreassaftes 
beruht (gefarbte Zellkeme hergestellt in KapseIn, Merck-Darmstadt, finden sich bei 
feWendt'm Pankreassaft wieder im Stuhl); die Probe ist nicht ganz zuverliissig. 

In den Fallen, wo der Sekretzuflull der BauehBpeicheldriise zum Darm vollkommen 
aufgehoben ist, tretEm augE'nfallige und diagnostisch bedeutsame Anomalien der 
Stuhlbeschaffenheit auf, die sich hauptsii.cWich auf die Fett- und Fleischverdauung 
beziehE'n (Schmidtsche Probekost! vlZI. S. 369). Das Fett kaun in grollen Mengen 
mit dem Stuhl als fliissige, bt'irn Abkiihlen erstarrende Masse ausgeschieden werden, 
so dall es schon makroskopisch sich als solches erkennen lallt (sog. Butterstiihle, 
Steatorrhoe); mikroskopisch findet sich in enormen Mengen ungespaItenes 
Neutralfett in Tropfenform. Auch das Fleisch erscheint unverdaut in groBen 
Massen im Stuhl wieder (Kreatorrhoe); mikroskopisch sind in groller Menge 
Muskelfasem mit gut erhaltener Querstreifung, scharien Kanten und deutlichen 
Kernen nachweisbar. Dementsprechend ist der Stickstoffverlust durch den Kot 
betrachtlich (Azotorrhoe). Die Stiihle pflegen bei Ausfall der Pankreasverdauung 
auffallend voJuminos zu sein und haben oft einen aashaften Geruch. 

Eine praktisch sehr wichtige Probe bei Sekretstauung ist femer der Nachweis 
erheblich iiber der Norm liegender Diastasewerte im Blut und Ham. 

Das innere Sekret des Pankreas, das mit der Funktion der Langerhans­
schen InseIn in Zusammenhang steht, spielt im KoWehydratstofIwechBel eine 
wicht.ige Rolle, die durch die Tatsache beleuchtet wird, daB Ausrottung des Organs 
beim Tier schweren Diabetes erzeugt. Auch beirn Menschen kommt im Verlauf 
ausgedehnter Erkrankung des Pankreas Zuckerausscheidung vor. Das Pankreas­
hormon wird in der Form des Insulins (s. S. 552) heute aus Tierorganen ge­
wonnen. Ein Parallelismus zwischen dem Verhalten der aulleren und inneren 
Sekretion besteht nicht. 

Die aknte Pankreasnekrose 
ist ein praktisch sehr wichtiges Leiden. Das eigenartige Krankheitsbild 
wird bei Individuen, und zwar haufiger bei Frauen, zwischen dem 30. bis 
60. Jahre, vor allem bei gleichzeitiger Erkrankung der Gallenwege (die 
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sich in tiber 90% der FaIle findet) und bei Fettleibigen, bei Potatoren, 
mitunter nach Exzessen im Essen und Trinken, vereinzelt auch nach 
Traumen beobachtet. 

Die Krankheit beruht auf einer Selbstverdauung des Organs durch das eigene 
aktivierte Driisensekret; die Aktivierung erfolgt durch Galle, besonders in infiziertem 
Zustand, durch Duodenalsa.ft, Blutserum usw. Zuerst entwickelt sich ein Odem 
des Organs (das sog. Zoepffelsche Odem), dann kommt es zu Nekrosen, weiter 
zu Austritten von Blut, schlielllich zur Einschmelzung mit Abscellbildung. Neben 
herdformigen oder ausgedehnteren nekrotischen Bezirken im Pankreas selbst, 
welches bei schweren Fallen von Blutungen durchsetzt ist (sog. Pankreatitis1 

haemorrhagica), finden sich regelmiiJlig umschriebene, an ihrer weillen Farbe 
erkennbare Nekrosen im Fettgewebe auch des iibrigen Abdomens, im Mesenterium 
usw., bisweilen aber auch an entfernteren Stellen; auch pflegt sich bald ein 
zunachst steriles blutigseroses Exsudat in der Bauchhohle zu bilden. Neben diesen 
ortlichen Veranderungen spielt aber vor allem die allgemeine Vergiftung 
durch die "entgleisten" und in die Zirkulation iibertretenden Pankreasfermente, 
insbesondere durch das Trypsin, eine entscheidende Rolle (der Nachweis aller 
drei Fermente im Harn ist neuerdings gegliickt). 

Das Krankheitsbild setzt meist akut, oft foudroyant unter 
schwersten Erscheinungen ein, die oft bald an das Bild einer Perforations­
peritonitis, bald eines Ileus erinnern. Dazu gehoren verfallenes Aussehen, 
Kollapserscheinungen, Blasse, ein stets von vornherein kleiner, zunachst 
meist aber nicht frequenter PuIs, nicht erhohte Temperatur, mitunter 
deutliche Cyanose des ganzen Korpers, Erbrechen (das aber im Gegen­
satz zum Ileus niemals fakulent ist), hochgradige Unruhe, bisweilen 
Benommenheit, unertragliche bis zum Vernichtungsgefiihl gesteigerte 
Schmerzen, die weniger kolikartig und mehr dauernd sind und oft 
charakteristischerweise mehr in der linken Oberbauchgegend lokalisiert 
werden. Zunachst ist nur der Oberbauch aufgetrieben, und bei vor­
sichtiger Palpation fiihlt man das erkrankte Organ nicht selten (besonders 
nach Entleerung des Darms mittels Einlaufs bzw. nach Magenspiilung) 
als druckempfindlichen walzenformigen Widerstand. Die Bauchdecken­
spannung pflegt anfangs im Gegensatz zur Perforationsperitonitis fast 
stets zu fehlen. 1m spateren VerIauf tritt ofter hOheres Fieber auf. Bei 
starkeren Blutungen kann sich alsbald eine starke Anamie entwickeln. 
Mitunter finden sich in der Nabelgegend blauliche oder braunliche 
Flecken. Die Leberdampfung bleibt zum Unterschiede von Peritonitis 
erhalten, ebenso gehen anfangs oft noch Stuhl und Flatus abo Glycosurie, 
die aber nur in einem kleinen Teil der FaIle auf tritt, bildet auch hier 
einen diagnostischen Hinweis; viel wichtiger ist die regelmaBige, bei 
schweren Fallen sehr starke ErhOhung des Blutzuckers (bis 500 mg-% 
und mehr). Fast immer sind die Diastasewerte im Blut und Harn stark 
erhOht, was diagnostisch von groBer Bedeutung ist. Haufig ist Ikterus in­
folge der zugieich bestehenden Erkrankung der Gallenwege vorhanden. 
Oft besteht eine Parese des Magens und Duodenums. Blutiges Erbrechen 
hat eine tible Prognose. Bei langerer Krankheitsdauer konnen sich 
groBere Abscesse im Pankreas entwickeln. Auch beobachtet man links­
seitige Pleuritis, ferner mitunter schwere Schadigung der Nieren (eine 
Anurie ist prognostisch sehr ungiinstig). Wahrend es bei leichteren Fallen 

1 Die bisher iibliche Bezeichnung Pankreatitis ist pathologisch-anatomisch 
unzutreffend. Das Wesentliche ist hier stets die Nekrose und nicht die Entziindung. 
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mitunter zur Selbstheilung, in anderen Fallen zu Sequesterbildung mit 
Entstehung von Cysten oder Spatabscessen kommt, erfolgt in ungefahr 
der Balfte der FaIle der Tod nach wenigen Tagen, bisweilen schon nach 
Stunden, infolge von Peritonitis oder Shock. 

Differentialdiagnostisch sind neben schwerer Cholecystitis vor allem 
PerforatiOQRperitonitis. TIeus sowie Mesenterialvenenthrombose in Betracht zu 
ziehen. Bisweilen ist die Unterscheidung von einem Herzinfarkt schwierig. 

Die bisher als allein aussichtsreich geltende Therapie, die sofortige 
Operation, hat eine Mortalitat von 50-60%; namhafte Chirurgen halten 
daher eine zunachst abwartende Baltung fur angebracht und machen die 
Notwendigkeit einer etwaigen spateren Operation von dem Auftreten 
einer Abscedierung (Sequesterbildung usw.) abhangig. 

Der Pat. ist zunachst auf absolute Karenz zu setzen; hochstens ist Tee ohne 
Zusatz in kleinsten Mengen erlaubt. Erleichternd wirken oft Magenspiilungen 
Bowie Einlaufe (evtI. nach Injektion von 1-2 ccm Hypophysin); anschlieBend 
werden Zuckerklysmen verabreicht. Sehr wichtig ist die rechtzeitige Behandlung 
von Herz und Kreislauf (Strophanthin, Strychnin usw. s. S. 214) Bowie nach Sicher­
stellung der Diagnose die Linderung der Schmerzen durch groBere Dosen Morphium. 
Bei beginnender Besserung ist diatetisch sehr vorsichtig vorzugehen und langere 
Zeit nur reine Kohlehydratkost (Haferschleim, Mondaminbrei, FruchtpreBsaft) 
erlaubt, dann folgen kleine Zulagen von Ei, haschiertem Fleisch, wahrend Fett 
noch fUr langere Zeit zu meiden ist. 

Eine gewisse (aber nicht absolut sichere) Prophylaxe bietet dip 
rechtzeitige operative Beseitigung des Gallenleidens. Gelegentlich beob­
achtet man trotz erfolgrpieher Operation der Pankreasnekrose spatf'f 
ein Rf'cidiv. 

Die chronische indurierende Pankreatitis 
(Cirrhose des Pankreas) 

besteht in einer mit Parenchymatrophie einhergehenden Bindegewebs­
wucherung mit Schrumpfung des Organes. Ursachen sind Alkoholis­
mus, Arteriosklerose sowie Lues, ferner auch Sekretstauung infolge 
von Pankreassteinen. Auch beirn Diabetes findet sich oft Induration 
des Pankreas. Haufig bestehen keine sicheren klinischen Symptome, 
so daB die Affektion erst bei der Autopsie festgestellt wird. In anderen 
Fallen sind deutliche Funktionsfltorungen in Form von Steatorrhoe 
bzw. Kreatorrhoe (s. oben), mitunter von diarrhoischen, meist stark 
stinkenden Entleerungen vorhanden. Der Ernahrungszustand leidet 
hochgradig infolge der mangelhaften Nahrungsausniitzung. Auch Gly­
cosurie kommt vor. In Fallen mit unbestimmten Beschwerden in der 
Oberbauchgegend, zunehm.ender Abmagerung und Krafteverfall solI man 
daher niemals die Funktionspriifung des Pankreas versaumen. In ver­
einzelten Fallen mit schlaffen Bauchdecken und geringem Fettpolster 
gelingt es, das verhartete Organ zu palpieren. Therapie: In den Fallen 
mit deutlicher Funktionsstorung moglichst fettarme Diat; oft haben 
Pankreaspraparate besonders in Kombination mit Alkalien einen aus­
gezeichneten Erfolg, z. B. als Pankreatin, Pankreon (Rhenania) oder 
Pankreasdispert, und zwar aa mit Calc. carbon. dreimal taglich je 3,0. 

Circumscripte chronische Indurationl'n des Pankreas kommen alsFolge 
von aus der Nachbarschaft ubergreifenden Entzundungsprozessen vor, insbesondere 
im AnschluB an Gallenblasenleiden sowie bei Ulcus duodeni; sie befallen haupt-
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Bachlich den Kopfteil der Driise, der mitunter tumorartig anschwillt. Durch 
Druck kann er Ikterus erzeugen und ist bisweilen aIs derbe Geschwulst in der 
Pylorusgegend fiihlbar, ohne indesseI) sich ohne weiteres von andersartigen Tumoren 
dieser Region unterscheiden zu lassen. Vielfach wird das Leiden erst bei der 
Operation entdeckt oder seiner wahren Natur nach erkannt. 

Eine haufige Pankreaskrankheit ist das 

Pankreascarcinom, 
daB teils primar entsteht und den Kopfteil der Driise bevorzugt, teils durch 
Ubergreifen eines Magen- oder Gallenblasencarcinoms zustande kommt. 
Die ersten Erscheinungen sind oft unbestimmter Art, wie Appetitmangel, 
Krafteverfall und starke Abmagerung, Schmerzen in der Oberbauch­
gegend und namentlich im Riicken. Eine Geschwulst ist oft lange Zeit 
oder iiberhaupt nicht zu fiihlen. In anderen Fallen ist der Befund von 
einem Magentumor schwer zu unterscheiden. Doch hat die UnterBuchung 
des Magens selbst (Chemismus, Rontgen) ein normales Ergebnis. Vor­
handensein von Ikterus durch Kompression des Choledochus durch den 
Tumor kann ein Gallenblasencarcinom vortauschen. In manchen Fallen 
besteht Ascites. Mitunter kommt Glycosurie vor, die bei dem geschil­
derten Syndrom eine wichtige Handhabe zur Erkennung der Pankreas­
affektion bietet; daB gleiche gilt, wenn die iibrigen oben beschriebenen 
Ausfallserscheinungen, insbesondere der charakteristische Stuhlbefund 
vorhanden sind, die aber nur in einem kleinen Teil der FaIle nachweisbar 
sind. Die Prognose ist infaust. Die Dauer des Leidens betragt selten 
mehr als ein Jahr. Wegen der haufigen Unsicherheit der Diagnose 
empfiehlt sich friihzeitige Probelaparotomie. Die operative B eh and lung 
hat nur in den ersten Stadien und auch dann meistens nur geringe Aus­
sicht auf Erfolg. 

Achylia pancreatica: Funktionsstorungen des Pankreas im Sinne einer 
verminderten Produktion eines wirksamen Verdauungssekretes beobachtet man bis­
weilen kombiniert mit Achylia gastrica, unter anderem im VerIauf der perniziosen 
Anamie. Hartnackige Diarrhoen sowie mangelhafte Fleischverdauung bilden ein 
verdachtiges Symptom (S c h mid t sche Probekost sowie Duodenalsonde !). Doch ist 
in diesen Fallen nicht immer mit Sicherheit der Zusammenhang der Verdauungs­
Btorungen mit der Achylie des Magens im Sinne der gastrogenen Diarrhoen aus­
zuschlieBen. Andererseits ist die Pankreasachylie keine obligate Folge der Magen­
achylie. Einen Wahrscheinlichkeitsbeweis fiir das Vorliegen erner Pankreasfunk­
tionsstorung liefert die haufig prompte therapeutische Wirkung von Pankreas­
praparaten (Pankreasdispert, Pankreatin. Pankreon. Pankrofirm). 

Pankreaseysten entst.ehen teils durch Sekretstauung infolge von Konkrementen, 
Narhen oder Neuhildungen, teils durch EntwicklUI).g cystischer Geschwiilste oder 
als ReRiduu m der akuten Pankreasnekrose (s. oben). Sie bilden haufig groBere 
rundliche Tumoren, die aIs solche dicht unter der Bauchwand fiihlbar sind und 
meist zwischen Magen und Colon zum Vorschein kommen. Mit der Atmung 
sind sie in der Regel nicht verschieblich; bisweilen zeigen sie Schwankungen 
ihrer GroBe. Viel seltener liegen sie unterhalb des Colons. GroBere Cysten ver­
ursachen lastigeR Druckgefiihl, manchmal auch Koliken; auch konnen sie durch 
Druck auf die Nachbarschaft Storungen wie Ikterus usw. verursachen. Bisweilen 
machen sich auch hier die oben beschriebenen Funktionsstorungen bemerkbar. 
Die Diagnose hat hauptsachlich die ZugehOrigkeit der Cyste, die als 'Solche meist 
leicht infolge der Fluktuation erkennbar ist, zum Pankreas festzustellen (Rontgen­
untersuchung evtl. mit Pneumoperitoneum, Luftaufblasung des Colons, Palpation 
vor dem Schirm). Die Punktion der Cyste zum Nachweis der charakteristischen 
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Pankreasfermente (und zwar des Trypsins und der Lipase - der Diastasenachweis 
geniigt nicht) ist nur ratsam, wenn die Laparotomie sofort angeschlossen werden 
kann. Therapie: Operation. 

Anhangsweise sei beziiglich der Behandlung von Pankreasfisteln bemerkt, 
daB, abgesehen von den entsprechenden chirurgischen MaBnahmen, vor allem 
Einschrankung der Sekretion und zwar durch vorwiegende KH-Diat unter Ein­
schrankung des EiweiB und )Ieidung von Fett und Lipoiden1 und durch Ver­
minderung der gesamten Nahrungsmenge anznstreben ist; ferner sind reichliche 
Gaben von Alkalien (Natr_ bicarb., Magnesia usta) indiziert. 

Konkremente in den Ansfiihrungsga.ngen des Panlg'eas sind nicht haufig. Sie 
bestehen ans Calciumcarbonat und -phosphat_ Ihre Atiologie ist nicht vollig ge­
klart, doch diirfte sie wie bei der Cholelithiasis im Znsammenhang mit Sekret­
stauung stehen. Bisweilen bleiben die Steine latent, in anderen Fallen Machen 
sie Beschwerden, bestehend in Koliken, die mitunter von GallensteinkoIiken 
nicht zu unterscheiden sind, in einzelnen Fallen aber mehr links als diese, mit­
unter in der linken Schulter lokalisiert werden. Erleichtert wird die Diagnose, 
wenn gleichzeitig Glycosurie sowie die bcschriebenen Pankreasstiihle vorhanden 
sind, was aber inkonstant ist; letzteres gilt auch von dem Befund der Ront~en­
untersuchung. Der Nachweis mit den Faeces abgehender Konkremente gehngt 
nur sehr selten. Eine Folge der Steinbildung ist mitunter chronische Induration 
des Organes mit Atrophie, in anderen Fallen AbsceBbildung oder die Entwicklung 
einer Cyste (s. oben). Die Therapie ist rein symptomatisch; man kann ver­
suchen, durch gewiirzreiche Kost oder Pilocarpin (zweimal taglich 0,01 subcutan) 
auf dem Wege vermehrter Saftsekretion die Austreibung der Steine herbeizufiihren. 
Abscedierung erfordert chirurgische Hille. 

Krankheiten des Harnapparates. 
Die Nieren liegen zu beiden Seiten der Wirbelsaule zwischen dem 12. Brust­

und 3. Lendenwirbel und zwar retroperitoneal; sie werden von der 12. Rippe un­
gefahr halbiert. Ihr Abstand von der Wirbelsii.ule betragt etwa 4-5 cm. Sie 
sind (etwa vom 10. Lebensjahr ab) von einer Hillie von Fettgewebe, der Nieren­
fettkapsel umgeben. Diese ist vorn und hinten von einer derben Bindegewebs­
platte, der Gerotaschen Fascia renalis, umgeben, die sich schleifenformig lateral 
um die Niere legt. Die beiden Blatter der Fascie nahern sich einander unterhalb 
der Niere und begrenzen dort den sog. Fettpfropf der Niere, der dieser als Stiitze 
dient. Die rechte Niere grenzt oben an die Leber, medial an das Duodenum, die 
linke oben an die Milz. Vor den Nieren liegt das Colon ascendens bzw. descendens. 
Bei bimanueller Palpation in Riicken- oder Seitenlage, bei der man mit der 
einen Hand das Organ vom Riicken her entgegendriickt und mit der anderen bei 
vollig erschlafften Bauchdecken dicht unter dem Rippenbogen von vorn palpiert, 
gelingt es normal nur in einem Teil der Faile die Niere (das untere Drittel) zwischen 
die Hande zu bekommen (vgl. S.480, FuBnote). Bei tiefer Einatmung zeigt sie 
geringe Abwartsbewegung. Perkussorisoh ist die Niere am Riicken mitunter 
bei mageren Individuen mit diinner Muskulatur Bowie bei leerem Colon abgrenzbar. 
Sie gibt gedampften Schall. Die Perkussion erhalt groBere Bedeutung bei patho­
logischer VergroBerung der Niere sowie beim Fehlen einer Niere, Z. B. nach 
Exstirpation derselben. Mittels der Rontgenphotogiaphie gelingt es nicht 
selten, nach griindlicher Entleerung des Darmes die Umrisse beider Nieren zur 
Darstellung zu bringen. Durch die Anwendung entsprechender Kontrastmittel 
(z. B. durch Uroselektan, Abrodil usw. retrograd und intravenos) ist es ferner 
moglich, das Nierenbecken im Rontgenbild mit groBter Deutlichkeit darzustellen. 

Die physiologisehe Funktion der Niere beruht in ihrer Eigenschaft als exkreto­
risches Organ; sie scheidet aile im Korper vorhandenen "harnpflichtigen" Stoffe, 
insbesondere Wasser, Saize und die Endprodukte des EiweiBstoffwechsels aus, 
ferner verschiedenc Fermente, Kolloidc Bowie gcwissc die Harnfarbe bedingendc 
--------

1 Die friiher empfohlene EiweiBfettdiiit hat sich als unzweckmaBig erwiescn. 
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1!'arbstoffe und sorgt schlieBlich durch Eliminierung uberschussiger saurer odeI' 
alkalischer Valenzen fur Aufrechterhaltung der neutralen Reaktion des Korpers. 
Die Niere dient demnach nicht nur der Entfernung von Stoffwechselendprodukten 
aus dem Korper, sondern tragt unter anderem wesentlich zur Aufrechterhaltung 
des fiir den Organismus optimalen Salz- und Wasserbestandes bei. Die genannten 
Stoffe werden samtlich den Nieren durch das Blut zugefuhrtl, und es laBt sich 
als die wesentliche Aufgabe der Nieren definieren, darfiber zu wachen, daB die 
Konstanz der physikalisch-chemischen Zusammensetzung des Korpers gewahr­
leistet und dieser insbesondere gegen eine schadliche Anreicherung mit den 
genaunten Stoffen geschfitzt wird. Dies ist nur durch die auBerordentlich groBe 
funktionelle und fe~st differenzierte Reaktionsfahigkeit der Niere schon gegen­
fiber geringfiigigen Anderungen der Blutzusammensetzung moglich. Es ist hinzu­
zufugen, daB zwar ein Teil der harnfahigen Stoffe, wie insbesondere das Wasser. 
auch auf anderem Wege den Korper zu verlassen vermag (durch Raut, Lungen. 
Darm) , daB aber fiir die ubrigen Harnbestandteile, vor allem fiir die Schlacken 
des EiweiBstoffwechsels die extrarenale Ausscheidung nicht in Betracht kommt. 
Nach den Erfahrungen der Chirurgie vermag ubrigens der Mensch auch mit einer 
(gesunden!) Niere alle harnfahigen Stoffe auszuscheiden. Der Sitz der spezi­
fischen Funktion der Niere ist die Nierenrinde. 

Die Niere ist eines der gefaBreichsten Organe; sie wird daher mit sehr groBen 
Blutmengen versorgt; sie erhalt etwa die Halfte des gesamten in die V. cava infer. 
flieBenden Blutes, d. h. in 24 Stunden passieren etwa 1000---1500 Liter Blut die Nieren. 
Das heiBt, im Gegensatz zu anderen Organen erhalt die Niere nicht nur Blut, das 
sie zur Ernahrung braucht, sondern sie wird dauernd vom Gesamtblut des Korpers 
durchstromt zu dem besonderen Zweck, dieses von den Stoffwechselendprodukten 
zu befreien. Die Zweige der in den Nierenhilus eintretenden Arteria renalis bilden 
die an der Grenze zwischen Rinde und Mark laufenden bogenformigen Arteriae 
arciformes. Von diesen steigen die Art. r~~tae und interlobulares in der Rinde 
empor und geben dabei zahlreiche kleine Aste, die sog. Vasa afferentia ab, die 
ihrerseits in Capillarknauel, die sog. Glomeruli, miinden und die Blutversorgung 
der Malpighischen Korperchen bewirken 2• Die von diesen abfiihrenden Vasa 
efferentia, die ein kleineres Kaliber als erstere haben, splittern sich in ein die Harn­
kanalchen umgebendes Capillarnetz auf und miinden schlieBlich in die Venen. 
Der GefaBapparat der Niere ist reich an Vater-Pacinischen Lamellenkorperchen. 
Das der Harnbereitung dienende Kanalsystem beginnt mit den Malpighischen 
Korperchen. Diese bilden eine doppelwandige Kapsel, in die die Capillarknauel 
eingestulpt sind. Die auBere Wand der Kapsel ist die sog. Bowmansche Kapsel. 
Das innere eingestiilpte Blatt der Kapsel besteht aus einer kernreichen 
diinnen Schicht, die die Knauelschlingen einhiillt, so daB diese nicht frei im 
Kapselraum liegen. Fur die sekretorische Funktion der Glomeruli, spezieU die 
Wasserausscheidung, durfte die Epithelschicht des inneren Blattes von groBer 
Bedeutung sein. An die M a I pig h i schen Korperchen schlie Ben sich die Tu buh 
contorti 1. Ordnung, die sog. Hauptstucke an; sie sind an ihrem hohen Epithel. 
dem Stabchensaum und Biirstenbesatz sowie den oft im Protoplasma vorhandenen 
Vakuolen kenntlich. Sie gehen in die Henleschen Schleifen fiber, deren ab­
steigender schmaler Schenkel £laches Epithel zeigt, wahrend der aufsteigende 
Schenkel mit hohem Epithel dem Bau der gewundenen Harnkanii.lchen ahnelt. 
Sie munden ihrerseits in die kiirzeren Tub. contorti II. Ordnung, die sog. Schalt­
stucke. Diese gehen in die zum Mark fiihrenden Sammelrohren uber. Durch Ver­
einigung mehrerer Sa.mmelrohren entstehen die Hauptrohren, die an der Spitze 
der Nierenpapillen ins Nierenbecken munden. Henlesche Schleifen, Sammel­
riihrcn und Hauptrohren liegen in der Marksubstanz der :Niere. Unter Nephron 

1 Ausnahmen bilden das Ammoniak im Harn, daR zum groBten Tpi] nicht aus 
dem Blute stammt, sondern von der Niere durch Desaminierung (vg!. S. 527) ge­
bildet wird, weiter die Hippursaure, die in der Niere durch Synthese von Benzoe­
saure und Glykokoll entsteht, sowie zum Teil die Phosphorsaure; ferner vermag 
die Niere auch aromatische Darmfaulnispro~ukte wie Phenole usw. zu entgiften. 

2 In keinem anderen Organ erfolgt der ti"bergang der Arteriolen in die Capil­
laren und damit der AbfaH des Blutdruckes (vg!. S. 171) innerhalb einer so kurzen 
Strecke (Vas afferens-Glomerulus) wie in der Niere. 
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versteht man diejenige morphologische (und funktionelle) Einheit der Niere, 
die aus einem Glomerulus und den dazu gehOrigen HarnkaniUchen besteht. Die 
Wasserausscheidung, die normal zum groBen Teil durch die Glomeruli erfolgen 
diirfte, wird zweifellos daneben auch von den Harnkanalchen besorgt, da in Fallen 
mit ausgcdehnter Verodung dcr Glomeruli die Wasserausscheidung nicht herab­
gesetzt, haufig sogar gesteigert ist. 1m iibrigen diirfte der Hauptanteil an der 
exkretorischen Funktion der Nieren den Harnkanalchen zufallen, und zwar bis 
zu dem Abschnitt, wo dieselben in die Sammelrohrchen iibcrgehen. Von den Funk­
tionen der einzelnen Abschnitte eines Nephrons !aBt sich nur soviel sagen, daB 
in der Norm den Glomeruli die Aufgabe der Verdiinnung, den Kanalchen diejenige 
der Konzcntration zufallt. Es darf ferncr als gesichert gelten, daB normal nicht aIle 
Nephrone gleichzeitig arbeiten, sondern daB ein Wcchsel im Zustande von Ruhe 
und Arbeit besteht; diese Erkenntnis ist fiir die Beurteilung der Ausschaltung 
zahlreicher Nephrone unter krankhaften Verhaltnissen von groBer Bedeutung. 

Die Nierenfunktion steht unter dem EinfluB einer groBen Zahl verschiedener 
Faktoren. Abgesehen von der Zusammensetzunll des Blutes spielt die Menge 
und die Geschwindigkeit des das Organ durchstromenden BluteB eine be· 
deutsame Rolle; VeJ'enll'erung der Nieren!!efaBe, Rinken des Blutdruckes Bowie 
venose Stauung haben Verminderung sowohl der Harnmenge wie auch zum Teil 
der mit dem Harn ausgeschiedenen Stoffe zur Folge. Ferner iibt auch das N erven­
system einen wichtigen EinfluB auf die Nierenfunktion aus. 1m Tierversuch hat 
die Verletzung des Bodens des IV. Ventrikels Steigerung der Wasserausscheidung 
(sog. Wasserstich), andererseits Stich in die Gegend des visceralen Vaguskerns ver­
mehrte Salzausscheidung zur Folge (sog. Salzstich); mechanische Reizung der 
Ureteren oder des Nierenbeckens bewirkt Polyurie; umgekehrt kann von denselben 
Orten aus, z. B. durch einen Harnstein, ferner auch vom Peritoneum aus reflektorisch 
Anurie zustande kommen. Bei psychischer Erregung, ferner bei Migrane usw. be­
obachtet man oft Polyurie. Das Nierenparenchym ist sehr reich mit Nerven 
versorgt, welche die GefaBe begleiten und diese sowohl wie die Nierenepithelien 
versorgen; sie stammen aus dem Sympathicus (Ganglion coeliacum) und Vagus. 

Wichtige nervos·reflekt.orische Beziehungen bestehen auch zwischen Haut 
und Niere: Die eine Hyperamie der Haut bewirkenden Momente haben eine 
sekretionsanregende Wirkung auf die Niere und umgekehrt. Hierbei spielcn 
auBer den sekretorischen die vasomotorischen Nerven eine Rolle. Weiter kennt 
man chemische Reize, die spezifisch anregend auf die sekretorische Tatigkeit 
der Nierenzellen wirken. Derartige "diuretische" Wirkungen sind u. a. von den 
Purinkorpern bekannt, die aus diesem Grunde eine wichtige therapeutische An· 
wendung gefunden haben. Auch den Hormonen der Driisen mit innerer 
Sekretion diirfte fiir die Barnausscheidung eine nicht unwichtige Bedputung 
zukommen: Bypophysenextrakt vermindert die Menlle und erhoht die Salzkon. 
zentration des Hams, Schilddriisenprii.parate vermogen unter Umstii.nden die 
Wasserausscheidulll!' zu steigern. 

Bei der FeststeUung dieser mannigfachen physiologischen Beziehungen muB 
allerdings darauf hingewiesen werden, daB das, was man am h.rankenbett ala 
Barnsekretion konstatiert, im Grunde die Resultante verschiedener Vorgange dar­
steUt, von denen sich nur ein, wenn auch groBer Teil in der Niere selbst abspielt. 
wii.hrend daneben das Verhalten der iibrigen Gewebe des Korpers mitbestimmend fUr 
dil' Harnsp,kretion ist. Hierbei spielt unter anderem der Zustand del' C'apillaren eine 
wichtige Rolle, ferner die wpchselnde Tendenz der Gewebe, Wasser zu binden, d. h. 
ihr Qlleliungsvermogen. Derartige extrarenale Faktoren sind insbesondere fUr die 
Retention von Wasser und Salzen und ihre Mobilisierung im Korper von nicht zu 
unterschii.t7.ender Bedeutung. Werden z. B. die CapiJIarwande des iibrigen Korpers 
fiir harnfahige Substanzen abnorm durchlassig und stromen letztere dadurch 
in vermehrtem MaBe in die Gewebe ab, so werden die Nieren infolge verminderten 
Angebotes dieser Stoffe seitens des Blutes sie auch in geringerem MaBe aus. 
B()heiden. Auf der anderen Seite laBt sich teilweise eine gl'wisse funktionelle 
Zusammengehorigkeit der renalen und extrarenalen Faktoren annehmen, die sich 
beispielswei~e aus der gleichsinnigen Beeinflussung durch manche pharmakodynami. 
schen A!fentien ergibt. So erstreckt sich z. B. die Wil'kung verschiedener Diuretica 
zum Teil auch auf extrarl'nal bedingte Odeme, indem sie auf die Gewebe entquellend' 
wirken. SchlieBlich ist zu beachten, daB von der in den Korper eingefiihrten 

v. Domarus. GrundriB. 14. u. 15. Auf!. 29 
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Wassermenge stets etwa ein Viertel bis ein Drittel dureh Haut und Atmung aus­
geschieden wird, so daB die Harnmenge immer nur hOchstens drei Viertel der 
Zufuhr betriiogt. 

Die klinisch entscheidende und wichtigste Frage bei der Untersuchung der 
Nieren ist diejenige ihrer Funktionstiichtigkeit. Dazu gehOrt die Kenntnis 
der normalen Arbeitsweise der Niere. Die Arbeit der Niere besteht im wesent­
lichen in Konzentrierung und in Verdiinnung, zumal samtliche im Harn 
ge16sten Stoffe niemals ihrer Konzentration im Blutserum entsprechen, Bondern 
stets starker oder schwacher konzentriert im Harn erscheinen, ein Beweis 
iibrigens dafiir, daB die Tatigkeit der Niere nicht in einfacher Filtration des Blut­
serums besteht. Die starkste Konzentrierungsarbeit leistet die Niere gegeniiber 
dem Harnstoff, die geringste gegeniiber NaCl. Erfolgt durch Konzentrations­
zunahme cines Stoffes, z. B. von NaCl im Blut ein vermehrtes Angebot dieser 
Substanz an die Niere, so scheidet sie diese alsbald in Form waBriger Losung 
aus, und zwar normal nicht in dem Verdiinnungsverhaltnis, wie sie im Blut vor­
handen ist, Bondern wesentlich konzentrierter. In derselben Weise werden auch 
die iibrigen harnpflichtigen Substanzen wie Harnstoff, Harnsaure, Kreatinin, 
Indikan, die verschiedenen Salze (Natrium, Kalium, Calcium, Magnesium, Chloride, 
Phosphate, Sulfate, Carbonate usw.) ausgeschieden. Diese Tatsache kommt u. a. 
zahlenmaJ3ig aus dem Vergleich des Gefrierpunktes von Serum und Harn (6 resp. Ll) 
zum Ausdruck, dessen GroBe von der Menge der ge16sten krystalloiden Stoffe, 
dagegen nicht von den organischen Bestandteilen wie EiweiJ3, Zucker usw. ab­
Mngig ist. Derselbe betragt im Serum normal nie mehr als -0,55 bis -0,57°, 
wahrend er im Harn -2,5° erreicht. Die Konzentrierung des Harns, deren 
pragnantester Ausdruck sein spezifisches Gewich t ist (normal zwischen 1015 
bis 1030, unter besonderen Bedingungen zwischen 1001 bis 1040), kann von der 
Niere nur bis zu einer gewissen Grenze gesteigert werden. Bei weiterem Angebot 
harnfahiger Substanz muB vom Organismus der Niere Wasser als Losungsmittel 
zur Verfiigung gestellt werden, damit die Ausscheidung erfolgen kann; andernfalls 
kommt es zu schadlicher Anhaufung von Salzen und Stoffwechselschlacken im 
Korper. Da iibrigens Harnmenge und spezifisches Gewicht im umgekehrten Ver­
haltnis zueinander stehen, bietet nach L. Lichtwitz das Produkt aus beiden 
praktisch einen annahernd brauchbaten Hinweis fiir die Leistungsfahigkeit der 
Niere (multipliziert man die durch 1000 dividierte 24stiindige Harnmenge mit den 
letzten beiden Ziffern des spez. Gew., so ist die normale Grenzzahl 30). Die von 
der Niere geleistete Arbeit kommt iibrigens nicht allein durch den Konzentrations­
unterschied von Harn und Serum zum Ausdruck; denn auch in den Fallen, in 
denen der Harn den gleichen osmotischen Druck wie das Serum zeigt (d. h. iso­
tonisch ist), ist dennoch die Konzentration der einzelnen Harnbestandteile von 
der des Serums verschieden; die Arbeit der Niere ist eben als Resultante einer Reihe 
von Partialfunktionen zu betrachten. Aber auch unter den der Konzentrations­
arbeit entgegengesetzten Verhaltnissen, d. h. bei erhohtem Angebot von Wasser 
seitens der Gewebe, leistet die normale Niere Arbeit, die in diesem Fall in ihrem 
Verdiinnungsvermogen zur Geltung kommt. 

Funktionspriifung: Das Konzentrations- und das Verdiinnungsvermogen der 
Nieren bietet einen bequemen Weg, sich iiber die Funktion der Niere ein Urteil 
im Groben zu bilden, zumal hier physiologische Vorgange zum Gegenstande der 
Priifung gemacht werden. 

Konzentrationsversuch: Man gibt dem Patienten fiiI 24 Stunden Trocken­
kost und bestimmt die Menge und das spezifische Gewicht des Harns der zwei­
stiindlich gelassenen Harnportionen. Der Gesunde konzentriert bis 1030 oder noch 
hOher. Vorbedingung ist, daB der Kranke frei von Odemen ist und auch sonst nicht 
Wasser retiniert; letzteres wird daraus erkannt, daB die Harnmengen trotz Trocken­
diat nicht absinken. Unter pathologischen Verhaltnissen erweist sich die Niere 
als unfahig, einen konzentrierten Harn zu Hefern; das spezifische Gewicht bleibt 
auch trotz Durstens niedrig. Man bezeichnet dies als Hyposthenurie. Ver­
d iinnungsversuch (W asserversuch): Der Patient trinkt morgens niichtern 
im Bett nach Entleerung der Blase F/2 Liter Wasser oder ganz diinnen Tee und 
laBt aIle halbe Stunde Harn; von den einzelnen Portionen werden Menge und spezi­
fisches Gewicht bestimmt. Der Gesunde scheidet die ganze Wassermenge inner­
halb der nachsten vier Stunden unter raschem Absinken des spezifischen Gewichtes 
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auf 1002 bis 1001 aus, indem die Hauptmenge bereits in den ersten zwei Stunden 
erscheint (spitzgipflige Kurve), wahrerid in pathologischen Fallen die Ausscheidung 
verschleppt oder iiberhaupt nicht erfolgt. Besonders charakteristisch fiir die normale 
Niere ist, daB die groBte Halbstundenportion 400 oder mehr ccm betragt. Exakte Be­
stimmung des Korpergewichtes vor und nach dem Wassarversuch bildet eine Kontrolle 
der Resultate (vgl. S. 449, letzter Abs.). FaIle mit Hyposthenurie kOnnen sich beim 
Wassarversuch normal verhalten. In Fallen von schwerer Niereninsuffizienz zeigt 
der Ham sowohl beim Dursten wie nach Wasserzufuhr stets, annii.hernd das gleiche 
niedere Bpezifische Gewicht etwa zwischen 1008 und 1012 (BOg. fixierteB spezifisches 
Gewicht oder Isosthenurie). Fehlerquellen der Verdiinnungsprobe sind starke 
Wasserverarmung des Korpers (z. B. auch durch den unmittelbar vorausgeschickten 
Konzentrationsversuch), ferner Neigung zuOdembildung, da in diesan Fallen Wasser 
von den Geweben zuriickgehalten wird 1. Die Verdiinnungsprobe ist kontraindiziert 
bei Btii.rkerer HerzinBuffizienz, bei Plethora und Hypertonie Bowie bei Odemen. 

Konzentrations- und Verdiinnungsversuch zusammen ergeben einen guten Ein­
blick in die Leistungsfahigkeit der Nieren; sie bieten den groBen Vorteil, daB sie 
ohne Laboratoriumseinrichtung durchgefiihrt werden konnen. 

Die Ausscheidungsfunktion der Nieren ist aber keine einheitliche GroBe, 
sondern setzt sich aus einer Reihe von Teilfunktionen zusammen, die Bich 
auf die verschiedenen auszuscheidenden Substanzen wie Wasser, NaCI, Ham­
Btoff, Kreatinin, Harnsaure erstrecken und eine weitgehende Unabhangigkeit 
voneinander zeigen. Diese Tatsache hat man funktionsdiagnostisch in der Weise 
verwertet, daB man analog dem Wasserversuoh Belastungsproben mit den 
einzelnen klirpereigenen Substanzen vornimmt. Zum Beispiel gibt man nach einer 
mebrtii.gigen Vorperiode, d. h. einer Kost, die etwa 7 g NaCI und etwa 21/2 Liter 
Fliissigkeit enthii.lt und bis zur gleichmaBigen Ausscheidung des NaCI gereicht 
wird, an einem Tage 10 g NaCI als Zulage, die yom Gesunden in hOchstens 48 Stunden 
unter Ansteigen des NaCI-Prozentgehaltes des Harns vollkommen ausgeschieden 
wird. Unter pathologischen Verhii.ltnissen erfolgt die Ausscheidung des NaCl 
entweder iiberhaupt nicht oder verzligert; bei Hyposthenurie und Isosthenurie wird 
das Salz unter gleichzeitiger stark vermehrter WaBserausscheidung eliminiert, BO 
daB die Salzkonzentration des Hams im Gegensatz zur Norm nicht wesentlich 
zunimmt. In gleioher Weise erfolgt die Priifung der N -Aussoheidung: Mehr­
tagige Vorperiode mit etwa 10-15 g N in der Nahrung, bis die N-Ausscheidung kon­
stante Werle zeigt, alsdann Zulage von 20 g Harnstoff (= 9,34 StickstOff) oder 
50-100 g Somatose (= 5-10 g N); die entspreohende N-MehrauBScheidung 
im Ham solI normal innerhalb von spatestens 48 Stunden vollendet sain. Auch 
das Kreatinin (normal 1-1,5 mg % im Serum) kann zur Belastungsprobe heran­
gezogen werden: 1,5 g Kreatinin in 150 Zuckerwasser genommen, werden zu 
60-90% in den ersten sachs Stunden ausgeschieden: die Bestimmung erfolgt 
colorimetrisch im Ham 2. Endlich kann auch die unter pathologischen Verhii.ltnissen 
leidende Fahigkeit der normalen Niere, auszuscheidende sa u reV a len zen rasch 

1 Immerhin kann aber auch in solchen Fallen die Verdiinnungsprobe auf-
8chluBreich sein, indem hier bei intakter Niere zwar die Gesamtausscheidung 
vermindert ist, andererseits aber die einzelnen HalbBtundenportionen dennoch 
die oben beschriebenen charakteristisohen Sohwankungen erkennen lassen. Ferner 
fallt bei Neigung zu Odemen der Wasserversuch im Stehen oft schlechter als im 
Liegen aus. 

a Bei allen diesen Proben ist das exakte Sammeln der 24stiindigen Harnmenge 
ein unbedingtes Erfordernis. Man sammelt den Ham, nachdem der Patient die 
Blase unmittelbar vorher entleert hat, z. B. von morgens 8 Uhr bis zum anderen 
Morgen 8 Uhr usw., wobei der Patient anzuhalten ist, jedesmal kurz vor der Stuhl­
entleerung Ham zu lassen, damit durch diese kein Verlust erfolgt. DiarrhOen 
schlieBen die Durchfiihrung der Untersuchung aus. Das spezifisc.he Gewicht 
ist stets erst naoh Abkiihlung des Hams auf 150 zu bestimmen. - Obrigens kann . 
ein hohes spezifisches Gewioht auch durch einen betrachtlichen Gehalt des Harns an 
EiweiB (iiber 7%0) und vor aHem an Zucker verursacht sein. In derartigen Fallen 
gibt die Kryoskopie (s. oben) einen zuverlassigen Einblick beziiglich der Salzkonzen­
tration des Har~, da die Anwesenheit derartiger nichtkrystalloider Substanzen 
wie EiweiB usw. infolge der GroBe ihrer Moleklile hierfiir belanglos ist. 

29* 
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durch NHa zu neutralisieren zu einer Funktionspriifung benutzt werden: Wahrend 
beim Normalen 2mal 5 g Natr. bicarb. per os in 2 Stunden Abstand genommen 
den Harn bereits alkalisch machen, erfordert die kranke Niere griiBere Dosen. 

Eine wichtige Erganzung diesl'r Pro hen bildet die Untersuchung des Blut­
serums auf etwaige Retention harnfahiger Substanzen. So geht verziigerte NaCl­
Ausscheidung mit ErhOhung des NaCI-Gehaltes des Serums einher. Erhohung 
des Salzgehaltes des Serums kommt auch in einer Zunahme der kryoskopisch fest­
stellbaren Gefrierpunktsdepression des Serums (6) zum Ausdruck (s. ohen). 
Dabei ist jedoch zu bemerken, daB die Steigerung der Salzkonzentration sehr hald 
dadurch ihre Grenze findet, daB gleichzeitig mit den Sal zen Wasser zuriickgehalten 
wird (vgl. spater). Darin besteht ein wesentlicher Unterschied gegeniiber der 
Retention von N -Substanzen. Schiidigung des N -Ausscheidungsvermogens zeigt sich 
im Blut durch Ansteigen des als Reststickstoff (Rest-N) bezeichneten Gehaltes an 
N-haltiger Substanz, die nach Ausfallung der EiweiBkorper im Serum noch nach­
weisbar ist und zum groBten Teil aus Harnstoff besteht. Der Rest-N iibersteigt 
normal nicht 35 mg in 100 ccm Serum. Eine Erhohung des Rest-N kommt aber 
auBer bei Niereninsuffizienz auch bei anderen Krankheiten, z. B. bei akuten Infek­
tionskrankhl'itl'n. Ll'ukamil'n. Fil'bl'r. Carcinoml'n uew., d. h. iiherall dort vor. wo ein 
erhohter EiweiBzerfall im Korper erfolgt. Einen konstanten Bestandteil des Rest-N 
bilden der Harnstoff und die Harnsaure; normal bildet der (harmlose) Harnstoff 
etwa 65% des Rest-N. Steigerung des Rest-N infolge von Niereninsuffizienz ist 
stets von Steigerung der Blutharnsaure (d. h. iiber 4,5 mg% bei purinfreier Kost, 
vgl. S. 557) begleitet, was diagnostisch um so wichtiger ist, als dieser Befund z. B. 
bei der akuten Nephritis oft das einzige Symptom einer beginnenden Insuffizienz ist. 
Auch die Bestimmung des Indikangehaltes des Serums laBt sich in gleichem 
Sinne wie der Rest-N verwerten. Ebenso spricht eine stark positive Xantho­
proteinreaktion des enteiweiBten Serums fiir eine bei Niereninsuffizienz vor­
kommende Retention aromatischer Korper1• Letztere ist vor aHem bei chronischer 
Insuffizienz zu beobachten. Endlich vermag die Blutuntersuchung auch Einblick 
in den Wasserstoffwechsel zu gewahren, wenn man mittels Refraktometers den 
SerumeiweiBgehalt (vgl. S.302) bestimmt, aus dem sich der Wassergehalt ergibt. 
Auch wiederholte Ziihlung der Erythrocyten ermoglicht die Feststellung einer 
Wasserretention im Blut (Hydramie) oder umgekehrt einer Eindickung desselben. 

In besonderen Fallen ist zur Funktionspriifullll' au('h die Einverleibung kiirper­
fre mder Substanzen und die Kontrolle ihrer Ausscheidung von Wert. So werden 
z. B. 0.5 J od k a Ii u m per os gegeben. normal nach 1-2 Stunden aUllgesehieden, 
die Auss('heiriung ist spatestl'ns innerhalb von 60 Stunden beendet. Pathologisch 
verziigerte JodauRseheidung, die bei Nierenleiden beobac·htet wird, bedeutet hier 
zugleieh Mahnung zur Vorsieht gegl'niiber therapl'utischen Jodgahen (Kumulations­
gefahr!). Auch die Einverleibun!l gewisser ungifti!!er Farbstoffe und die quanti­
tative Bestimmung ilirer Ausscheidung durch die Nieren kann hcrangezogen werden. 
Zum Beispiel wird nach Injektion von Indigocarmin in physiologischer NaCI­
Liisung (20 cern einer O,4%-Liisung) in die Giutaen der Farbstoff von der ge­
sunden Niere schon nach 5-6 Minuten ausgesehieden; bei erkrankter Niere heginnt 
die Ausscheidung erst spater und halt lan!!er an. In ahnlicher Weise wird Phenol­
sulfophthalein (1 cem der fertigen Liisung der Firma Hellige-Frfliburg) ange­
wendet; der griiBte Tl'il des Farbstoffes wird vom Gesunden innerhalb der 
ersten viflr Slunden (mindl'stens 50 0/ 0 in den ersten zwei Stunden) ausgeschieden. 
Die Farbstoffmethoden bieten den Vorteil, daB sie erstens sofort, ohne vorher­
gehende Stoffweehseluntersuchung ang-estellt. werden kiinnen; zweitens ist ihre 
Anwendung speziell bei einseitigen Nierenkrankheiten deshalb von Wert, weil 
man unter Zuhilfenahme des Cystoskops oder des Ureterenkatheterismus infolge 
der normal schnell erfolgenden Ausscheidung des Farbstoffes einl'n klaren EinbJick 
in etwaige Funktionsstiirungen der einen Niere erbaJt, vorausgesetzt allerdings, 

1 Beziiglich der zahlenmaBigen Bewertung der Erhiihung des RN und seiner 
Komponenten als Ausdruck der Retention harnpflichtiger Stoffe ist zu bedenken, 
daB die retinierten Kiirper alsbaJd aus dem Blut in die Gewebe abwandern und 
demnach in der Hauptsache in diesen die RN-Bestandteile gestapelt werden; der 
RN des Blutes licfert daher cin nur unvollkommenes Bild von dem Umfange der 
tatsachlichen Retention. 
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daB dieselben groberer Art sind. Vor allem haben daher diese Methoden fiir die 
Fragestellungen des Chirurgen (namentlich bezuglich derEntfernung einer Niere 
bei geniigender .Funktionstlichtigkeit der anderen) Bedeutung. Es ist aber nach. 
driicklich zu betonen, daB derartige Proben mit nichtkorpereigenen Substanzen 
unvollkommen sind, da sie tiber die oben genannten Partialfunktionen der Niere 
nichts auszusagen vermogen.- Unter gewissen Umstiinden laBt auch die Harn· 
£arbe im Groben Schliisse auf die Nierenfunktion zu; z. B. deutet Oligurie bei 
hellem Ham auf Niereninsuffizienz hin. 

Die Funktionspriifung der Nieren nimmt in der modernen klinischen 
Betrachtung der Nierenkrankheiten deshalb einen so wichtigen Platz 
ein, weil sie namentlich in prognostischen und therapeutischen 
Fragen vielfach wesentlich exaktere Auskunft gibt als die sonstige 
iibliche Harnuntersuchung, die auf den Umfang der vorhandenen Nieren· 
schadigung haufig keine sicheren Schliisse zu ziehen erlaubt. 

Allgemeine Symptomatologie der Nierenkrankheiten. 
Krankheiten der Nieren, wie sie entweder durch die Wirkung im 

Blute kreisender Gifte sowie bakterieller Noxen oder durch krankhafte 
Veranderung der BlutgefaBe oder mangelhafte Blutversorgung oder end· 
Hch durch das Aufsteigen einer Erkrankung yom Nierenbecken aus ent· 
stehen, sind durch eine Reihe charakteristischer klinischer Erscheinungen 
gekennzeichnet, die teils direkt von den Nieren selbst ausgehen wie Ver· 
anderungen des Hams (EiweiBausscheidung, Hamaturie usw.), teils sich 
aus der Einwirkung der Nierenkrankheit auf andere Organsysteme 
erklaren, wie Storungen des Zirkulationsapparates (BlutdruckerhOhung, 
Herzhypertrophie) und andere Krankheitssymptome (Qdeme, Augen. 
hintergrundveranderungen); dazu kommen ferner gewisse charakteristi· 
BcheFunktionBsti:irungen des physiologischenAusscheidungsvermogens der 
Nieren. Die Hauptsymptom~ der Nierenkrankheiten sind folgende: 

Die Eiwei8ansseheidung durch den Ham (Albuminurie) bildet eines 
der konstantesten Symptome einer Nierenkrankheit. Das EiweiB 
ist identisch mit den EiweiBkorpern des Blutserums (Albumin nnd 
insbesondere Globulin); seine Anwesenheit im Ham beweist, soweit 
seine Herkunft aus den Nieren sichergestellt ist (vgl. unten), eine 
pathologische Durchlassigkeit derselben, an der sowohl die Glomeruli 
als auch die Harnkanalchen beteiligt sein konnen. 

Nach neuen Untersuchungen ist ffir das Zustandekommen einer Albuminurie die 
Verschiebung der EiweiBkorper des Blutes zugunsten der Globuline von Bedeutung. 

Die Albuminurie ist ala ein sehr feines Reagens auf NierenstOrungen, 
insbesondere auch auf geringfiigige Storungen der Blutversorgung der 
Nieren zu betrachten. Beweisend fur eine Nierenerkrankung ist sie je. 
doch im allgemeinen nur bei starkerer EiweiBausscheidung oder bei gleich. 
zeitigem Vorhandensein anderer, im gleichen Sinne sprechender Sym. 
ptome. Die EiweiBmenge schwankt zwischen Spuren und etwa 60 %0; 
der auBerste GesamteiweiBverlust in 24 Stunden durfte selten 10 g 
iibersteigen. Die EiweiBmenge geht haufig der Schwere der Erkrankung 
in der Weise parallel, daB Verschlimmerungen mit Zunahme, Besserungen 
mit Abnahme der EiweiBmenge einhergehen. Doch gibt es recht zahl· 
reiche Ausnahmen von dieser Regel, insbesondere darf man keinesfalls 
ohne weiteres aus dem Grade der EiweiBausscheidung auf die Intensitiit 
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des Krankheitsprozesses schlieBen 1. So beweist das Fehlen einer 
Albuminurie noch nicht das Intaktsein der Nieren, wie andererseits 
selbst groBe EiweiBmengen keineswegs ohne weiteres gleichbedeutend 
mit einer schlechten Prognose sein mussen. 

Ausscheidung geringer EiweiBmengen wird unter den verschiedensten Umsta.nden 
beobachtet. So kann starker Druck auf die eine Niere, z. B. bei der palpatorischen 
Untersuchung, fiir kurze Zeit leichte Albuminurie bewirken (vgl. S.480, FuBnote). 
Die gleiche Wirkung haben voriibergehend mitllnter korperliche Anstrengungen 
namentlich auch sportlicher Art, Bowie kalte Bader. Die bei fieberhaften Erkran­
kungen der verschiedensten Art auftretcnde leichte Albuminurie ist ebenfalls 
bedeutungslos, desgleichen die geringen EiweiBmengen, die bei Prozessen in der 
~achbarschaft der Niere, ferner im Nierenbecken und in den Harnleitern (Steine 
usw.) beobachtet werden. EiweiBausscheidung beobachtet man ferner mitunter 
nach Aufnahme groBer Mengen von artfremdem EiweiB, z. B. von rohen Eiern, 
dementsprechend auch nach Injektion von griiBeren Mengen Heilserum, bisweilen 
ferncr unter der Wirkung von Salicylpraparaten. Bedeutungslos kann auch die 
Schwangerschaftsalbuminurie sein, die mit dem Beginn der Graviditat einsetzt, 
sich stets nur bei Mehrgebarenden findet und mit dem Partus wieder schwindet; 
im Gegensatz zur Schwangerschaftsniere fehlt hier ein pathologischer Sediment­
befund. Auch bei cere bralen Prozessen (z. B. bei Apoplexien, nach Schadel­
traumen, epileptischen und paralytischen Anfallen usw.) kann eine Albuminurie 
auftreten; diese Tatsache laBt erkennen, daB auch zentral-nerviise Stiirungen sich 
in dieser Form an der Niere manifestieren konnen (wie in anderen Fallen z. B. in 
der Form des gestorten Konzentrierungsvermiigens, s. S. 570). Nicht zu verwechseln 
mit der echten Albuminurie ist das Auftreten eines bereits in der Kalte durch 
Essigsaure fallbaren Korpers von globulinartiger Beschaffenheit (Harn aa mit 
Wasser verdiinnt, 3%ige Essigsaure). Es handelt sich dabei um eine Verbindung 
von SerumeiweiB mit Chondroitinschwefelsaure (deren Na-Salz); letztere durch 
Essigsaure frei gemacht, fallt EiweiB in der Kalte. Der Kiirper findet sich u. a. bei 
der orthostatischen Albuminurie (s. unten), bei Ikterus, bei Myxiidem usw. Bei­
mengungen von Blut, Eiter oder Sperma zum Harn, ferner von Fluor bei Frauen 
konnen eine schwach positive EiweiBprobe bewirken (sog. accidentelle Albuminurie). 
Doch iibersteigt die Menge niemals 1%0 (Triibung bei der Kochprobe). GroBe 
EiweiBmengen ohne gleichzeitige Nierenerkrankung werden bei der sog. Bence­
J onesschen Albuminurie ausgeschieden (vgl. S.324). Fiir die Untersuchung auf 
mweiB ist am meisten der Tagesharn geeignet, wahrend der Nachtharn mitunter 
frei von pathologischen Bestandteilen ist. Beziiglich der Beeinflussung .des spezi­
fischen Gewichtes des Harns durch starken EiweiBgehalt vgl. S. 451 (FuBnote 2). 

Neben der Albuminurie sind es gewisse geformte Elemente, die bei 
der mikroskopischen Untersuchung des Harnsedimentes auf die Krank­
heit der Nieren hinweisen. Hierzu gehoren u. a. die Harnzylinder, 
langliche zarte Gebilde, welche Abgiisse der Harnkanalchen darstellen, 
daher ungefahr das gleiche Kaliber wie diese haben; sie sind von 
wechselnder Lange (vgl. Abb. 63). 

Die hyalinen Zylinder sind zarte durchscheinende Gebilde von annahernd 
geradem VerIauf; haufig sind ihnen einzelne Zellen oder Krystalle aufgelagert. 
Man beobachtet sie schon bei geringfUgigen Nierenlasionen, z. B. als Begleiter 
harmloser voriibergehender Albuminurien. Gelegentlich kommen sie auch ohne 
letztere vor 2. Bei Saurezusatz zum Sedimentpraparat werden sie unsichtbar. 

1 Die quantitative EiweiBbestimmung im Harn hat daher nur beschrankten 
Wert, zumal die gebrauchlichen Bestimmungsmethoden (z. B. nach EBbach) 
ungenau sind. 1m allgemeinen geniigt die bloBe Schatzung, z. B. bei der Kochprobe 
nach 2stiindigem Absitzenlassen. 

2 In fraglichen Fallen ist das Harnsediment auch dann auf geformte Elemente 
zu untersuchen, wenn die EiweiBprobe negativ ist. Gelegentlich kommt namlich 
Cylindrurie ohne Albuminurie vor. - Bei langerem Stehen des Harns kiinnen 
die Zylinder unter der Wirkung des Harnpepsins verschwinden. 
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Ihr diagnostischer Wert ist recht gering. Die sog. granulierten Zylinder zeigen 
eine feine Kornung und sind oft etwas dunkler gefarbt. Zum Teil sind 
sie mit Nierenepithelien oder Erythrocyten besetzt oder scheinen vollkommen aua 
diesen aufgebaut zu sein (Epithel-, BlutkOrperchenzylinder); mitunter ist ein groBerer 
Teil der Epithelien verfettet, auch kann der ganze Zylinder mit Fettkiigelchen 
bedeckt Bein (Fettkornchenzylinder). (Vgl. Abb. 63.) 1m Gegensatz zu den 
hyalinen Zylindern bedeutet das Auftreten der granulierten Zylinder Mufig eine 
ernstere Erkrankung der Nieren, was aueh aus der Anwesenheit der aufge­
lagerten Zellen und Erythrocyten hervorgeht. Gelegentlich kommen sie jedoch 
in geringer Zahl auch bei gesunden Sportsleuten voriibergehend vor. Eine be­
sonders ernate Bedeutung haben schlieBlich die sog. Wachszylinder. Dies sind 
lange und ziemlich breite, stark lichtbrechende, oft gelblich glanzende Gebilde von 
sehr scharfer Konturierung, die im Gegensatz zu den hyalinen Zylindern gegen 
Sa.urezusatz resistent sind. Sie sind im allgemeinen selten, kommen nur bei 
schweren Nierenentziindungen, und zwar bei den chronischen haufiger als bei den 
akuten vor. Bei Ausscheidung von Blutfarbstoff durch die Nieren werden braunlich 
gefarbte,feingekOrnteHii.moglobinzylinderbeobachtet.Comazylinders.Diabetes. 

AuBer den Zylindern hat die Anwesenheit von Nierenepithelien im Sedi­
ment groBe Bedeutung. Dieselben sind nicht mit den in groBer Zahl vorkommenden 
Epithelien aus den iibrigen Harnwegen zu verwechseln. Es sind kleine ZeIlen, 
die an ihrer polyedrischen Form und ihrem einfachen runden oder etwas ovalen 
Kern zu erkennen sind 1, durch den sie sich von den oft mit ihnen gleichzeitig 
vorhandenen Leukocyten unterscheiden. BisweiIen treten sie zu Haufchen agglo­
meriert auf, oft sind sie stark lii.diert. Am besten erkennt man sie, wenn sie den 
Zylindern aufgelagert sind. Haufig sind sie verfettet. Die Untersuchung mit dem 
Polarisationsmikroskop ergibt, daB es sich, wie auch bei den 'FettkOrnchenzylindern 
groBenteils um doppelbrechende (anisotrope) Lipoide handelt. Sie sind leicht 
gegeniiber den oft in groBer Masse vorhandenen Plattenepithelien zu unter­
scheiden, die durch Desquamation der obersten Schicht des Epithels von Nieren­
becken, Ureter und Blase in den Harn iibergehen. Dies sind groBe, eckige, platte 
Zellen mit groBem, scharf konturiertem, haufig granuliertem Kern. Daneben 
kommen mitunter die aus den tiefsten Schichten des Plattenepithels stammenden 
sog. geschwanzten oder birnenformigen Zellen vor, die bei Reizzustanden des 
Nierenbeckens, der Ureteren und der Blase auftreten, also ebenfalls mit der Niere 
selbst nichts zu tun haben (vgl. Abb. 64). 

Auch das Mufige Vorhandensein von Erythrocyten im Sediment, die teils 
als noch gutgefarbte Blutscheiben, teils als ausgelaugte Blutschatten auftreten, ist 
nicht ohne weiteres beweisend fiir eine Erkrankung der Niere, da sie aus einer Blu­
tung der abfiihrenden Harnwege stammen konnen. Fiir ihren renalen Ursprung 
spricht dagegen ihr ausgelaugtes Aussehen und das gleichzeitige Vorhandensein 
von echten Nierenelementen (Nierenepithelien und Zylinder), bzw. die Tatsache, 
daB die Erythrocyten Zylindern aufgelagert sind oder als Erythrocytenzylinder 
auftreten. Beim Weibe denke man dabei stets an die Menstruation. In Fallen der 
letztgenannten Art bewahrt die Untersuchung des Katheterharns vor Irrtum. 
In besonderen Fallen ist der Ureterenkatheterismus notwendig. Auch kann 
mitunter die sog. Dreiglaserprobe zur Entscheidung der Provenienz des BIutes 
beitragen: Man laBt den Patienten zunachst in zwei verschiedene Glaser Harn ent­
leeren; der letzte in der Blase befindliche Rest kommt getrennt in ein drittes Glas. 
Bei Nierenblutungen sind aIle drei Proben gleich stark bluthaltig, bei BIasen­
blutungen enthalt oft die letzte Portion am meisten Blut. Bluthaltiger Harn ohne 
mikroskopisch nachweisbare Erythrocyten ist ein Kennzeichen der Hamoglobinurie 
(vgl. S. 325). 

Die Leukocyten endlich haben im allgemeincn fiir die Erkennung von Nieren­
kranklleiten keine wesentliche Bedeutung, falls sie nicht ebenfalls an Zylindern 
haften. Sie sind stets an der Polymorphie ihres Kernes zu erkennen und kommen 

1 Als sichere und leicht zu handhabende Methode zur Erkennung der Kern­
form im frischen Sedimentpraparat ist die Anwendung einer frisch filtrierten 
l%igen waBrigen Neutralrotlosung oder einer Mischung von Trypanblau und 
Congorot (Promonta, Hamburg) zu empfehlen, von denen man einen Tropfen zum 
feuchten Sediment auf dem Objekttriiger zusetzt. 
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namentlich bei den verschiedensten Reizzustanden und Katarrhen der abfiihrenden 
Harnwege vor. Vereinzelt beobachtet man bei Sepsis eine reichliche Ausscheidung 
von Leukocyten durch die Nieren, ohne daB dies eine eitrige Erkrankung der 
Niere zu beweisen braucht. 

Zusammenfassend ist also beziiglich der morphotischen Befunde 
des Hams zu sagen, daB die beiden einzigen Bestandteile, die stets 
aus den Nieren und nicht aus den iibrigen Teilen des Harnapparates 
herstammen, die Harnzylinder und die Nierenepithelien sind 1. 

Eine haufige Begleiterscheinung doppelseitiger Nierenleiden sind bestimmte 
Veranderungen am Zirknlationsapparat, und zwar die Steigerung des Blutdruekes 
sowie die Herzhypertrophic (vgl. auch S. 230). Die Blutdrucksteigerung erreichthaufig 
sehr betrachtliche Werte (200 mm Hg und erheblich mehr) und ist dann an dem 
drahtartig harren Puls zu erkennen; in anderen Fallen ist sie nur eben angedeutet oder 
sie ist so unbedeutend, daB sie als solche iiberhaupt erst nachtraglich erkannt wird, 
wenn bei Besserung des Leidens der Druck weiter heruntergeht. ErhOhung des Blut­
druckes findet man hauptsachlich bei jenen akuten Nierenkrankheiten, bei denen 
die Glomeruli in groBer Zahl erkrankt sind, ferner namentlich und zwar besonders 
hochgradige Steigerungen bei allen chronischen, mit ausgedehnter Schrumpfung des 
Nierenparenchyms und mit Bindegewebsentwicklung einhergehenden Nierenleiden 
(Schrumpfnieren). Auch beirn Obergreifen einer doppelseitigen Entziindung des 
Nierenbeckens (Pyelitis) auf die Nieren wird mitunter Blutdrucksteigerung beobachtet, 
desgleichen bei Erschwerung des Harnabflusses infolge von doppelseitiger Verengerung 
oder Verlegung der abfiihrenden Harnwege (Hydronephrose, Harnkonkremente, 
Prostatahypertrophie). Umgekehrt fehlt die Steigerung regelmaBig bei Nierenleiden 
mit ausschlieBlicher Erkrankung der Harnkanalchen, falls die Glomeruli frei bleiben 
(tubnlare Nephritis), ferner bei den Nierenerkraukungen im Verlauf der Sepsis. Fiir 
das Zustandekommen der Blutdrucksteigerung ist zunachst ein leistungsfahiger Herz­
muskel (linker Ventrikel) eine notwendige Voraussetzung. Hieraus erklart sich 
das Fehlen der BlutdruckerhOhung dort, wo zwar die Bedingungen fiir eine Er­
hOhung gegeben sind, das Herz aber geschwacht ist wie bei mit Fieber, Tuberkulose, 
Kachexie oder Herzmuskelerkrankungen komplizierten Nierenleiden. 

Die der nephrogenen BlutdruckerhOhung zugrunde liegenden Vorgange sind 
anfangs nicht in anatomischen GefaBveranderungen, sondern in funk­
tionellen Storungen des Zirkulationsapparates zu suchen, die in einer Verengerung 
der kleinsten pracapillaren Arterien (Arteriolen) im Bereich ausgedehnter Bezirke 
des Korpers bestehen diirften. Dadurch erfolgt eine erhebliche Einengung der 
Strombahn. Die Ursache der GefaBkontraktion hat man mit der toxischen Wirkung 
gewisser harnpflichtiger Substanzen zu erklaren versucht, die von der kranken 
Niere in nur ungeniigender Menge ausgeschieden werden und sich im Korper stauen. 
Ihre Wirkung auf die GefaBe erfolgt wahrscheinlich auf del!! Umweg iiber das 
Nervensystem durch zentrale Erregung des Sympathicus. Uber die chemische 
Beschaffenheit der die renale Hypertonie erzeugenden Prinzipien ist Sicheres nicht 
bekannt. Andererseits ist gegeniiber diesen teilweise noch hypothetischen tiber­
legungen daran zu erinnern, daB der physiologisch enorme Blutbedarf der Niere 
(s.oben) an sich bereits eine Erklarung fiir die Blutdrucksteigerung nahe legt: 
Wenn durch krankhafte Vorgange, insbesondere durch Beteiligung der Nieren­
gefaBe, durch Steigerung des Organdrucks in der Niere usw. die Blutversorgung 
dei-selben beeintrachtigt wird, so kann der erforderliche groBe Blutbedarf nur 
durch Steigerung des Blutdrucks gedeckt werden; es wiirde sich dabei also um 
eine KompensationsmaBnahme handeln. Tatsache ist, daB hauptsachlich die­
jenigen Nierenleiden zu Blutdrucksteigerung neigen, die mit einer ErhOhung des 
Rest-N (s. S. 452) einhergehen. Das trifft allerdings nicht fiir aHe Falle ausnahmslos 
zu. Auch geht der Grad der Blutdrucksteigerung der Hohe des Rest-N keineswegs 
genau parallel. Vereinzelt, z. B. in der Rekonvaleszenz von Scharlach kommt 
Bogar Drucksteigerung ohne nachweisbare Nephritis vor. DaB die GefaBverengerung 
anfangs nur eine funktionelle ist, geht u. a. aus der haufig nur kurzen Dauer der 

1 Andererseits kommt, was die klinische Dignitat der einzelnen morpho­
logischen Nierenbestandteile anlangt, dem Befunde von Erythrocyten die wichtigste 
Bedeutung zu, falls ihre Herkunft aus den Nieren auBer Zweifel ist. 
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Blutdrucksteigerung hervor, sowie ferner aus den erheblichen, dem VerIauf eines 
Nierenieidens oft parallel gehenden Schwankungen del' Blutdruckwerte. Mit del' 
Entstehung des Odems hat die BlutdruckerhOhung nichts zu tun. 

Langerdauernde Blutdrucksteigerung fiihrt indessen auch zu anatomischen 
Veranderungen am Zil'kulationsapparat, und zwar zunachst zu Herzhyper­
trophie, speziell des linken Ventrikels; dies ist die Folge del' gesteigerten Arbeits­
leistung gegeniiber den erh6hten Widerstanden im GefaBsystem. Aile Falle VOll 

chronischen Nierenleiden, die eine Hypertrophie des linken Ventrikeis zeigen, gehen 
stets gleichzeitig mit Blutdrucksteigerung einher. Die Herzhypertrophie besteht 
zunachst ohne Dilatation. Dauernde Erh6hung des Blutdruckes fiihrt im weiteren 
Verlauf auch zu Schadigung des GefaBsystems, indem dieses eine versta.rkte 
mechanische Inanspruchnahme erfahrt und hierauf mit arteriosklerotischen Ver­
ii.nderungen reagiert (vgl. S. 223); auBerdem diirfte hierbei die schii.digende Ein­
wirkung der genannten toxischen Substanzen auf die BlutgefaBe ebenfalls eine 
Rolle spielen. Del' weitere Verlauf der mit Hypertonie einhergehenden Nierenleiden 
ist somit oft von dem Verhalten des Herzens und der Gefii.Be in entsoheidender Weise 
abMngig, und nioht wenige Nierenkranke erliegen sohlieBlioh einer Herzinsuffizienz 
(Lungeniidem), einer Apoplexie oder Mufiger einer Encephalomalacie. Uber die ur­
sii.ohliohe Bedeutung der Arteriosklerose fiir die Entstehung von Nierenleiden s. S. 470. 

Storung der Wasserausscheidung fiihrt zu Odemen, d. h. einer 
Wasseransammlung im Unterhautzellgewebe und in den serosen Rohlen. 
Doch konnen sich erhebliche Mengen Wasser in den Geweben an­
sammeln (bis zu flinf Kilogramm), bevor es zu klinisch wahrnehmbaren 
Schwellungen kommt. Hieraus erkHirt sich, daB sogar bei mehrtagiger 
Anurie sichtbare Odeme zunachst fehlen konnen. 

Zur Erhaltung des osmotischen Gleichgewiohts halt der K6rper das Wasser 
im allgemeinen stets in gleiohem MaBe wie NaCI zuriiok und umgekehrt, so daB 
es sich bei der Retention im Grunde stets um physiologische NaCI-L6sung handelt 
und die Salzkonzentration der Gewebe stets die gleiohe bleibt. Manches sprioht 
indessen dafiir, daB gelegentlich gr6Bere Mengen von NaCI in den Geweben 
ohne entsprechende Wassermengen zuriickgehalten werden (sog. trockene NaCI­
Retention), und auch das Umgekehrte diirfte vorkommen. 

Die ersten Zeichen der beginnenden Wasserretention sind Ansteigen des K6rper­
gewiohtes, Sinken der Menge des Hams und Verminderung seines NaCI-Gehaltes, 
subjektiv starker Durst. Das nephritische Odem lokalisiert sich zunachst im Gesioht 
und beginnt meist mit Schwellung der Lider; dann verteilt es sioh gleichmaBig 
tiber den gesamten K6rper, ohne, wie bei den cardialen Odemen, die abhangigen 
Partien zu bevorzugen. Von letzteren unterscheidet es sich ferner durch den 
oft vorhandenen niedrigen EiweiBgehalt del' Odemfliissigkeit (speziell bei den 
Nephrosen). Ihr spezifisches Gewicht betragt 1004 bis 1006, ihr NaCI-Gehalt 
ist relativ hoch. Das Odem kann sich sehr schnell entwickeln und hohe Grade 
erreiohen. Dann ist del' ganze K6rper unf6rmig geschwollen und zeigt eine 
Gewichtszunahme von vielen Kilogramm. Die Baut ist blaB, glanzend und 
straff gespannt und kann sogar an einzelnen Stellen platzen. Es sickert dann 
Odemfliissigkeit spontan heraus. Das 6demat6se Gewebe zeiohnet sich durch 
sehr geringe Widerstandsfahigkeit eindringenden Infektionserregern gegeniiber 
aus. Wasserstichtige Nierenkranke neigen daher zu Infektionen der Haut und 
des Unterhautzellgewebes, spElziell zu Erysipel, das u. a. im AnschiuB an die 
Punktion des Odems nicht selten auftritt. Bemerkenswert ist ferner die geringe 
Neigung der Kranken zur Wasserabgabe durch die Haut, und es ist daher oft schwer, 
6demat6se Nephritiker zum Schwitzen zu bringen. Das Einsetzen starkerer 
Diaphorese ist bisweilen ein Zeiohen, daB auch die renale Wasserausscheidung 
wieder in Gang kommt. Die Odeme k6nnen sehr schnell wieder aufgesogen werden 
und schwinden bisweilen innerhalb weniger Tage, wobei eine enorme Harnflut mit 
starker NaCI-Ausscheidung erfolgt. Man kann die Aufsaugung del' Odeme Bowohl 
durch Medikamente, die die Harnsekretion anregen, f6rdern, als auch ihreEntleerung 
durch Drainage oder Punktion del' Gewebe bewerkstelligen. Mitunter beobachtet 
man. daB erst. nachdem .-ine gewisse Menge Odemfliissigkeit auf diese Weise 
mechanisch entleert ist, die Wasserausscheidung durch die Nieren sich bessert, was 
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Bich wohl durch die bessere Durchblutung des von dem Odemdruck befreiten Organs 
erklart (vgl. S. 155, Abs.5). Bei sehr rascher Resorption von Odemfliissigkeit be­
obachtet man gelegentlich Intoxikationserscheinungen, die einen uramischen Cha­
rakter haben (Uramie s. nachste Seitel und die auf die Mobilisierung und den "Ober­
tritt der bis dahin in den Geweben abgelagerten harnpflichtig~p. Stoffe ins Blut 
zuriickzufiihren sein diirften. Langere Zeit nach Schwinden deB Odems pflegt noch 
eine gewisse Disposition zu pathologischer Wasserretention weiterzubestehen. Dies 
zeigt sich u. a., weun derartige Kranke eine abnorm NaCI-reiche Kost l und viel 
Fliissigkeit zu sich nehmen, in einem verdachtigen Ansteigen des Korpergewichts, 
mitunter auch in der Andeutung von Lidodem usw. Der Verdiinnungsversuch 
(s. S. 450) fallt in diesen Fallen mangelliaft aus. N-Retention und Odembildimg 
Bind voneinander voUig unabhangig. Ein anatomisch-histologisches Kriterium, an 
welchem die Storung des Wasserausscheidungsvermogens einer kranken Niere zu er­
kennen ware, gibt es nicht. ErfahrungsgemaB gehen oft, aber nicht ausnahmslos 
vor aHem Erkrankungen der Tubuli mit Odemen einher, zum Teil auch solche der 
Glomeruli, wahrend andererseits trotz ausgedehnter Verodung der Glomeruli die 
Wasserausscheidung nicht beeintrachtigt ist. 

Die Beurteilung der Ursachen der Odembildung bei Nierenkranken ist in ein 
neues Stadium getreten, seitdem die Forschung der jiingsten Zeit den Anteil der 
iibrigen Gewebe auBer den Nieren, also der sog. extrarenalen Faktoren, speziell 
die Bedeutung der Capillaren und des lockeren Zellgewe bes fiir die Wasser­
retention als bedeutsam erkannt hat. Fiir deren Rolle spricht Z. B. die Tatsache, 
daB manche FaIle von Scharlach in der dritten Woche Odeme wie bei Nephritis 
bekommen, ohne aber den Befund einer Nierenentziindung zu bieten, ferner die 
Beobachtung, daB manche odematiisen Nephritiker nach intravenoser Wasserzu­
fuhr Wasser ausscheiden, dagegen nicht nach Wasserzufuhr per os. Ein Abstromen 
von Wasser aus den GefaBen in die Gewebe wird auch durch die Feststellung 
wahrscheinlich gemacht, daB Nierenkranke, die beirn Verdiinnungsversuch das 
Wasser zum Teil retinieren, bisweilen trotzdem Erhohung der Blutkonzentration 
zeigen. Es ist daher beziiglich der Entstehung der Odeme anzunehmen, daB neben der 
Unfii.higkeit der Niere, in geniigender Menge Wasser und Salze zu eliminieren, noch 
eine besondere Anomalie der GefaBcapillaren, d. h. ihre abnorme Durchlii.ssigkeit oder 
das pathologische Verhalten der Gewebe, insbesondere ihr abnormes Wasserbindungs­
und Quellungsvermogen ursachlich in Frage kommt. Verminderung der Harnmenge 
kann demnach nicht nur Ursaohe, sondern auch Folge der Odembildung sein. 

Haufige Begleiterscheinung der Nierenkrankheiten sind ferner gewisse 
Veranderungen des Augenhintergrundes, in erster Linie die sog. 
Retinitis albuminurica (auch angiospastica2 genannt). 

Diese bietet bei der Ophthalmoskopie ein sehr charakteristisches Bild und 
besteht sowohl in kleinen weiBen, kalkspritzerartigen Fleckchen, die mit Vorliebe 
die Gegend der Macula lutea strahlenartig umgeben, als auch in umegelmaBigen 
kleineren oder groBeren weiBlichen Herden oder Blutungen in der Nachbarsohaft 
der GefaBe. Das Sehvermogen braucht dabei nicht immer zu leiden. Untersuchungen 
mit dem Perimeter ergeben aber oft das Vorhandensein von Skotomen. Gleich­
zeitig neben der Retinitis oder auch ohne dieselbe findet sich mitunter auch N eu­
ritis optica, die an der unscharfen Begrenzung und Verbreiterung der Papille 
mit Schwellung und starkerer Schlangelung der Venen zu erkennen ist. Auch hier 
konnen subjektive Klagen iiber eine Herabsetzung des Visus fehlen. Beide Formen 
kommen sowohl bei akuten wie namentlich bei chronischen Nierenkrankheiten 
vor. Sie haben einen groBen diagnostischen Wert (der Nachweis von Augen­
hintergrundsveranderungen muB stets zu einer griindlichen Untersuchung der Nieren 
veranlassen) und bieten zum Teil, wie Z. B. die Retinitis albuminurica auch progno­
Btische Handhaben. Insbesondere bei den chronischenNepbritiden hat die Rctinitis 
eine Behr ungiinstigeBedeutung. Hamorrhagien in der Retina und im Glaskorper, 
die sich mitunter bei Schrumpfnieren finden, sind hier mehr auf Rechnung der 
allgemeinen Arteriosklerose zu setzen. Die bei akuter Nephritis gelegentlich 

1 Hierbei ist auch das Na und nicht nur das CI fiir die Storung verantwortlich zu 
machen, denn auch groBere Gaben von Natr. bicarbon. konnen Odeme erzeugen. 

2 Weil den Netzhautveranderungen angeblich GefaBspasmen zugrunde liegen. 
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auftretende kurzdauemde Amaurose bzw. Hemianopsie ist ein Symptom der 
Uramie (s. diese); hierbei fehlen objektiv sichtbare Augenhintergrundsvera.nderungen. 

Urimie: Unter Urii.mie (Harnvergiftung) versteht man einen Sym­
ptomenkomplex, der zum Teil auf die Retention harnfii.higer Substanzen 
infolge von Niereninsuffizienz zuriickzufiihren ist und sich hii.ufig im 
Verlauf schwererer akuter und chronischer Nierenleiden einstellt. Be­
ziiglich der Entstehung der Urii.mie und der Natur der urii.mieerzeugenden 
Stoffe ist man bisher noch nicht iiber Hypothesen hinausgelangt. 

Nach dem klinischen Bilde lassen sich zwei voneinander prinzipiell 
verschiedeneFormen unterscheiden: 1. die eklamptische,krampf­
formige oder falsche Urii.mie und 2. die asthenisch - k achektische 
oder krampflose Form der Urii.mie. Die erstere Form tritt stets akut 
auf und wird hauptsii.chlich bei den hydropischen, viel seltener bei 
nichthydropischen Nierenkrankheiten beobachtet, bei jugendlichen In­
dividuen haufiger als bei ii.lteren. Einleitende Symptome sind plotzlich 
eintretender Schwindel, heftiger Kopfschmerz, Atemnot, Erbrechen 
sowie starkes Ansteigen des Blutdrucks, bisweilen Pulsverlangsamung. 
Hierauf folgt ein Dii.mmerzustand und alsbald treten in tiefem Coma 
allgemeine tonische und kIonische Krii.mpfe an den Extremitii.ten sowie 
an den Gesichts- und Rumpfmuskeln auf. Die Krii.mpfe sind von denen 
eines epileptischen oder ekIamptischen Anfalles nicht zu unterscheiden. 
Die Pupillen sind weit und reaktionslos; bisweilen findet sich Stauungs­
papille. Oft verletzen sich die Patienten im Anfall durch ZungenbiB usw. 
In manchen Fii.llen folgt eine ganze Reihe derartiger Anfii.lle rasch auf­
einander. Nach den Anfii.llen verbleibt. der Patient noch langere Zeit im 
Coma. Das GroBzehenphii.nomen von Ba binski (vgl. S. 630) ist meist 
p os i t i v. Nach dem Erwachen besteht volligeAmnesie fiir den Anfall selbst 
und die ihm unmittelbar vorangehende Zeit. Bei starker Haufung der An­
falle kann es zum Exitus durch Herzlahmung kommen; doch ist in der 
Mehrzahl der Fii.lle die Prognose gut. Der Rest-Stickstoff des Serums ist 
bei dieser Form nicht erhoht; oft besteht Hydramie. Bemerkenswert ist, 
daB die Anfii.lle nicht selten erst in einem Zeitpunkte einsetzen, wo die 
Odeme zu schwinden beginnen. Die wii.hrend des Anfalls vorgenommene 
Lumbalpunktion ergibt in der Regel betrii.chtlich erhOhten Liquordruck. 
Volhard hat daher die eklamptische Urii.mie in Anlehnung an die 
Theorie Traubes durch eine akute Steigerung des Hirndrucks infolge 
von Gehirnodem erklii.rt. 

Mitunter treten an Stelle echter eklamptischer Anfalle sog. 1\.quivalente 
derselben auf, z. B. in Form einer akuten Sehstorung (ohne ophthalmoskopischen 
Befund); dieselbe kann sich auch nach Ablauf einer Krampfura.mie einstellen. Die 
Prolrnose der Amaurose ist in der Regel giinstig. Auch aphasische Storungen (vgI. 
S. 656) sowie starke psychische ~lterationen wie Depressionen oder maniakalische 
Zustiinde werden bisweilen ala 1\.quivalent beobachtet. 

Fiir die chronische, k achektische oder stille (sog. ech te) Urii.mie 
ist der schleichende Verlauf, das Fehlen eklamptischer Anfii.Ile sowie die 
meist nachweisbare Retention von N-haltigen Stoffwechselschlacken 
(ErhOhung des Rest-N des Serums = Azotamie) sowie von aroma­
tischen Substanzen (vgl. S. 452) charakteristisch. Sie bildet h8.ufig 
den letzten Akt eines chronischen Nierenleidens, insbesondere der 
Schrumpfniere, wird aber gelegentlich auch bei akuten Nephritiden 
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beoba.chtet; regelmji.J3ig stellt sie sich bei den Fallen mit langer an­
haltender Anurie infolge vollstandiger Verlegung der harnableitenden 
Wege ein (Tumoren, Nephrolithiasis, Prostatahypertrophie usw.). Zu 
den Symptomen gehoren v?r allem dyspeptische Erscheinungen wie 
hochgradige Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Erbrechen, biswellen Durchfalle, 
ferner heftiger Kopfschmerz sowie Schlaflosigkeit. Die Kranken sind in 
der Regel auffallend blaB. Meist besteht heftiger Durst sowie in der Regel 
ein zunehmender urinoser Foetor ex ore (der Geruch erinnert an Herings­
lake). Oft ist gleichzeitig Stomatitis uraemica vorhanden, ferner haufig 
starkes Hautjucken. Die Haut ist trocken. Gelegentlich kommen auch 
Hautblutungen vor. Unter zunehmendem Krafteverfall und Abnahme 
der geistigen Fahigkeiten entsteht bei chronischem Verlauf eine schwere 
Kachexie (sog. Nierensiechtum). Oft entwickelt sich eine Entziindung 
der Pleura, des Pericards oder des Peritoneums, namentlich ist Peri­
carditis haufig. Ferner beobachtet man erhohte Erregbarkeit der Muskeln 
z. B. beim Beklopfen, sowie sog. Sehnenhiipfen. Mitunter ist die Atmung 
beschleunigt und vertieft (sog. KuBmaull!che Atmung). Auch asthma­
ii.hnliche Anfalle kommen vor, die zum Tell auf Herzschwache mit be­
ginnendem Lungenodem, zum Tell auf toxischen Ursachen beruhen 
diirften (Asthma uraemicum). Das Blutblld zeigt eine absolute 
Lymphopenie. Die bisweilen vorhandenen psychischen Storungen 
konnen in Form von Erregungszustanden und Halluzinationen das voll­
kommene Bild einer Psychose darbieten, so daB das Grundleiden mit­
unter eine Zeitlang verkannt wird. SchlieBlich entwickelt sich stets 
ein tiefes Coma, in welchem der Exitus folgt. 

Hier sind noch gewisse, bei Nierenkranken vorkommende, der Uramie ahnliche 
Zustinde zu nennen, die man als Pseudouramie bezeichnet hat und denen im 
Gegensatz zur echten Uramie ana.tomisch greifbare, arteriosklerotische Ver­
anderungen des Gehirns, speziell Erweichungsherde durch Gefal3verschlul3 oder 
kleine Blutungen zugrunde liegen. S y m p to me sind schnell vorli bergehende 
oder auch dauemde Lahmungen von Halbseiten- oder monoplegischem Typus, Hemi­
anopsie, aphasische Storungen usw. mit oder ohne Bewul3tseinsverlust. Hinzu­
kommen bisweilen asthmaartige Anfiille von Dyspnoe sowie endlich den nephritischen 
ii.hnliche Augenhintergrundsveranderungen. Sii.mtliche Erscheinungen sind einer 
Riickbildung fii.hig. Die genannten Erscheinungen, die auf eine allgemeine Arterio­
eklerose zuriickzufiihren sind, lassen sich oft am Krankenbett nicht ohne weit.eres 
gegen die echte Urii.mie abgrenzen, wiewohl sie genetisch nichts mit ihr zu tun 
haben. Echauffiertes Aussehen der Kranken, niedriger RN-Gehalt des Serums, 
mitunter konzentrierter Harn mit hohem spezifischen Gewicht konnen, falls sie 
vorhanden sind, die Unterscheidung ermoglichen. 

Praktisch beobachtet man nicht selten Mischformen, die durch 
Kombination der verschiedenen Uramietypen entstehen und zu denen 
bei Vorhandensein einer starkeren Arteriosklerose auch noch pseu'do­
uramische Storungen sich hinzugesellen konnen. 

Kurz erwii.hnt sei noch hinsichtlich der Differentialdiagnose dasjenige uramie­
artige Krankheitsbild, welches bei vollig intakten Nieren sich infolge von Koch­
salzmangel (Salzmangeluriimie) nach hartnackigem Erbrechen (z.B. auch beiHyper­
emesis gravidarum), haufigen Magenspiilungen, heftigen DiarrhOen usw. bisweilen 
einstellt und wie die echte Uramie durch schwere cerebrale Srorungen sowie Er­
hOhung des Rest-N bei starker Verminderung des Blut-CI (Hypochloramie) sich 
kennzeichnet, wahrend die Blutdrucksteigerung fehlt und im Harn die Chlorprobe 
mit AgNOa negativ ausfii.lIt (was aber nur bei Fehlen starkerer Odeme beweisend 
ist), wogegen oft Albuminurie und Cylindrurie bestehen; im Blut sind wie bei echter 
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Uramie die Lymphocyten absolut stark vermindert. Therapeutisch beseitigt 
Zufuhr von NaCI (probeweil:le zunachst etwa 2 g) und Wasser die Gefahr. 

Schlie13lich gehoren zur allgemeinen Symptomatologie die bereits oben 
beschriebenen, durch die FUI,ktionspriifung zu konstatierenden StOrungen 
im Ausscheidungs\'erlllogender Nieren.Auf ihren hohen Wert fUr Diagnose, 
Prognose und Therapie der Nierenkrankheiten wurde schon hingewicsen. 

Die doppelseitigen hamatogenen Nierenkrankheiten. 
Zu den duppeh!eitigen, auf dem Blutwege entstehenden Nierenkrank. 

heiten gehort in erster Linie die groLle Gruppe der sog. Nierenentziindungen. 
Dies ist eine Sammelbezeichnung fiir verschiedene Nierenaffektionen, 
denen einerseits gewisse Symptomenkomplexe gemeinsam sind, die aber 
auf der anderen I::leite sowohl klinisch wie anatomisch zum Teil wesent. 
Hehe Unterschiede untereillander aufweisen. Die Forschung der jiingsten 
Zeit war bemiiht, sowohl die prinzipiell wichtigen anatomisch-histologi. 
schen Merkmale, die fiir die einzelnell Nierenaffektionen charakteristisch 
sind, genauer zu prazisieren als auch vor allem den Zusammenhang von 
anatomischer Veranderung und klinischer Symptomatologie, insbesondere 
durch weitgehende Heranziehung der Funktionspriifung zu klaren. 

Die als Nierenentziindungen (Nephritis), heute allgemeiner als 
Nephropathien bezeichneten doppelseitigen Nierenleiden lassen sich ana­
tomisch in mehrere grof3e Gruppen teilen, die sich aus der verschie­
denen Lokalisation der Schadigung in dem Organ ergeben. Die erste 
Gruppe ist durch die vorwiegende Erkrankung der G 10 meru Ii eharak­
terisiert, die in grof3er Zahl entziindliche Vedi.nderungen darbieten: sog. 
Glomerulonephritis. Eine zweite Gruppe von Nephropathien zeichnet 
sich durch hochgradige Alteration des E pit h e I s der gewundenen 
Harnkanalchen aus, der gegeniiber andere histologische Veranderungen 
in den Hintergrund treten. Dies ist die sog. tubulare Nephritis 
oder N e p h r 0 s e 1. Hier haben die Gewebsveranderungen vorwiegend 
degenerativen, nicht entziindlichen Charakter. Eine weitere Gruppe 
stellt eine Kombination von glomerular-entziindlichen und tubular­
degenerativen Prozessen dar, die beide nebeneinander bestehen: sog. 
glo m erulo-tu bulare Er krank ungen. Eine von den bisher genannten 
Nephropathien scharf zu trennende dritte Hauptgruppe wird von 
den auf a rterios k lero t isc he n Gefal3verantlerungen beruhenden 
Nierenleiden, den sog. Nierensklerosen (vasculare Nephropathien) 
gebildet. 

Der vorstehend wiedergegebenen, auf den Beobachtungen am Sektions· 
tisch ful3enden Einteilung entsprechen auch klinisch im grol3en und 
ganzen prinzipiell verschiedene Krankheitsbilder. Auch ist den ver­
Bchiedenen, eine Nierenschadigung hervorrufenden bekannten Noxen 
zum Teil ein gewisses elektives Verhalten eigen, indem die einen mehr 
den ei nen anatomischen Typus, die andern andere histologische Typen 
der Nierenerkrankung zu erzeugen pflegen. 

1 Durch die Aufstellung des Nephrosenbegriffes ist somit an die Stelle der 
friiheren Zweiteilung der Nephropathien in :;'Il"ephritiden und Schrumpfnieren die 

. jetzige in (Glomerulo-) N ephritiden, N ephrosen und vasculare Nierenleiden getreten. 
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Klinisch ist die Glomerulonephritis vor allem durch Hamat­
urie, maBig starke Albuminurie, oft auBerdem durch Blutdruck­
steigerung sowie Odeme gekennzeichnet; haufig ist die N - sowie die 
NHa-Ausscheidung mangelhaft. 

Fiir die tubulare N ephrose sind charakteristisch starke Albumin. 
urie, hochgradige Odeme, prompte N- und NHa-Ausscheidung sowie 
da.s Fehlen von Blutdrucksteigerung und von Augenhintergrunds­
veranderungen. Den Nierensklerosen ist hochgradige Blutdruck­
steigerung bei Fehlen von Hamaturie und Odemen eigen. 

Eine genauere Priifung des hier geschilderten Einteilungsschemas hat 
nun allerdings ergeben, daB es in der Praxis nicht immer moglich ist, 
auf Grund der genannten Kriterien am Krankenbett eine spezielle 
anatomische Diagnose in dem oben skizzierten Sinne zu stellen. Es liegt 
das vor allem in der Tatsache begriindet, daB vie I haufiger Misch­
resp. Zwischenformen zwischen den beschriebenen reinen Typen 
als diese selbst zur Beobachtung kommen. Dies gilt namentlich fiir die 
Trennung zwischen N ephrosen und Glomerulonephritiden, was sich u. a. 
aus dem engen funktionellen Konnex zwischen dem GefaBapparat der 
Niere und dem sezernierenden Parenchym erklart. Zum Teil macht 
sich bei diesen Fragen auch unsere noch luckenhafte Kenntnis der patho. 
logischen Physiologie der Niere, insbesondere auch des kausalen Zu­
sammenhangs der histologischen Alterationen mit den verschiedenen 
klinischen Symptomen geltend. Sieht man daher von gewissen extremen 
Fallen ab, so wird man in manchem Fall in vivo auf eine genauere ana­
tomische Diagnose verzichten mussen und sich auf eine eingehende 
klinische Charakterisierung des Falles unter besonderer Berucksichti­
gung des fUnktionellen Verhaltens der Niere, letzteres namentlich in 
Hinsicht auf die Prognose beschranken. 

Die akute Nierenentziindung. 
(Akute glomerulare und tubuliire Nephritis, Brigbtscbe Krankheit.)1 

Die akute diffuse Nierenentziindung tritt anatomisch am haufigsten 
unter dem Bilde der sog. Glomerulonephritis auf. 

Anatomischer Belund: Makroskopisch erscheint die Niere, abgesehen von 
Odematoser Schwellung entweder annahernd normal oder sie liU3t bei der BOg. 
hamorrhagischen Form auf der Oberflii.che zahlreiche kleine flohstichartige Blut· 
punkte erkennen. Mikroskopische Veranderungen finden sich hauptsachlich an 
den Glomeruli, und zwar VergroBerung derselben infolge von Blahung der Capillar. 
schlingen, Wucherung des Endothels und Kernvermehrung (Leukocyten) im Bereich 
der Schlingen; der Kapselraum ist infolgedessen vollkommen ausgefiillt, die Capillar. 
schlingen sind fast samtlich blutleer2. Weiter kommt es oft zur Abscheidung eines 
Exsudates in den Kapselraum, welches eiweiBreich ist und oft desquamierte Epi. 
thelien enthalt, die mitunter halbmondformig die Glomeruli umgeben; bei der hamor. 

1 Unter Brightscher Krankheit verstand man urspriinglich nur den Sym· 
ptomenkomplex Albuminurie mit Odemen. 

2 Dieser Befund liefert nach Volhard den Beweis, daB eine auf GefaBkrampf 
beruhende Ischamie den primaren Vorgang bei der Entstehung der akuten Nephritis 
darstellt. Sektionsbefunde bei rasch tOdlich verlaufenden Glomerulonephritiden 
mit strotzend mit Blut gefiillten Capillarschlingen der Glomeruli widersprechen 
dieser Theorie; die Ischamie scheint sich also erst im weiteren Verlauf des Leidens 
einzustellen. 
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rhagischen Form enthiUt der Kapselraum oft Blut. 1m letzterenFall sind in denHarn· 
kaniUchen zahlreiche Erythrocyten vorhanden, die liich zum Teil zu Zylindern zu· 
sammenballen. In zahlreichen Fallen zeigen daneben auch die gewundenen Harn­
kanalchen pathologische Veranderungen: Kolloidtropfenbildung und Verfettung der 
Epithelien sowie teilweise AbstoBung derselben ins Lumen der KaniUchen (glomerulo­
tubulare Form; friihere Bezeichnung: parenchymaWse bzw. diffuse Nephritis). Nicht 
selten zeigt das interstitielle Gewebe herdformige kleinzellige Infiltrate sowie an 
einzelnen Stellen verfettete Zellen. Bei leichtem Verlauf werden mit der Au~­
heilung der Erkrankung die Glomeruluscapillaren wieder fiir das Blut durch­
gangig, auch wird das Kapselexsudat wieder resorbiert. In schweren Fallen hinter­
laBt die Krankheit zahlreiche verOdete und hyalin umgewandelte Capillarschlingen; 
auch obliteriert infolge bindegewebiger Organisation des Exsudates der Kapsel­
raum. Eine weitere Folge ist die VerOdung der zugehOrigen Harnkanalchen. Be­
ziiglich des "Oberganges in chronische Nephritis s. weiter unten. 

Atiologisch stehen bei der akuten Nierenentziindung hauptsachlich 
infektiose Ursachen im. Vordergrund. Vor allem sind es Infektionen im 
Bereich der Tonsillen und des lymphatischen Rachenringes (Aoginen) 
sowie der Nase und der Ohren, ferner Scharlach (3. Woche), Pneumonie, 
Typhus, Tuberkulose, Malaria, Recurrens sowie die verschiedenen 
Streptococcenerkrankungen, . infektiose Krankheiten der Haut (Pyo­
dermien, Scabies), gelegentlich schwere Diphtherie. Hierher gehOrt auch 
die im. Kriege vielfach beobachtete sog. Schiitzengrabennephritis wie 
auch allgemein die Nierenentziindung nach starker Erkaltung oder Durch­
nassung. Es ist iibrigens zu beachten, daB die Nephritis im. Gefolge der 
genannten Grundleiden sich zeitlich niemals zugleich mit diesen einstellt, 
sondern stets erst nach Ablauf eines Intervalles von iiber 2 Wochen 
einsetzt. 

Nicht belebte Gifte spielen fUr die Entstehung der akuten Nephritis 
nur eine untergeordnete Rolle (Cantharidin, Petroleum, Naphthol). 

Weit seltener als die Glomerulonephritis ist die anatomisch haupt­
sii.chlich auf die Erkrankung der gewundenen Harnkanii.lchen sich be­
schriinkende N ephropathia tu bularis oder N ephrose. 

Auch hier ist der makroskopische Befund oft sehr wenig charakteristisch. 
Mitunter besteht erhebliche Schwellung des Organs mit starker Kapselspannung. 
Die Rinde erscheint oft triib und blaB und hebt sich deutlich von dem blutreichen 
Mark abo Mikroskopisch zeigen die Epithelien der Tubuli contorti triibe Schwel­
lung, Vacuolenbildung sowie Verfettung bzw. Lipoidablagerung (Lipoidnephrose), 
ferner Desquamation von Epithelien ins Lumen der KaniHchen, bei den schwersten 
Formen auch Verlust der Kernfarbung (Nekrose). 

Ein Teil der Nephrosen entwickelt sich scheinbar idiopathisch, d. h. 
ohne erkennbare Ursache. Von bekannten Ursachen sind vor allem 
verschiedene Gifte zu nennen, in erster Linie die Quecksilber- und 
Wismutsalze, ferner Phenole (Lysol), Oxalsii.ure, Uran, Chrom, Arsen, 
Terpentin, unter den Infektionskrankheiten vor allem die Cholera, ge­
legentlich die Diphtherie, ferner die Lues. Auch bei Graviden kommen 
tubulii.re Krankheiten vor (Schwangerschaftsniere s. unten). Die Ne­
phropathien bei progredienten Tuberkulosen stehen hii.ufig mit der 
amyloiden Degeneration der NierengefaBe in Zusammenhang (sog. 
Amyloidnephrose ). 

Das Krankheitsbild der akuten Nierenentziindung gestaltet sich ver­
schieden, je nachdem ob bereits eine andere Grundkrankheit besteht 
oder ob es sich um ein sog. genuines oder kryptogenes Nierenleiden 
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handE'lt. Der Beginn ist einmal ein plOtzlicher, ein andermal mehr 
schleichend. Storungen des Allgemeinbefindens wie Miidigkeit, Riicken­
schmerzen, Brustbeklemmungen, Appetitmangel sowie starker Durst 
leiten oft die Krankheit ein. Mitunter besteht maBige Temperatur­
steigerung auch in den Fallen, wo keine fieberhafte Infektionskrankheit 
vorausging. 

In der Regel wird bald ein Odem sichtbar. Dieses ist zunachst meist 
an den Augenlidern lokalisiert. Das Gesicht bekommt ein gedunsenes 
blasses Aussehen. Am Harn fallt die betrachtliche Abnahme der Menge 
bis auf einige Hundert ccm sowie seine triibe Beschaffenheit auf. Die 
Harnfarbe verhalt sich verschieden. Bei den hamorrhagischen Formen ist 
sie dunkel, schmutzigbraunrot oder erinnert an Fleischwasser, bei der 
nichthamorrhagischen Form ist sie hell- oder dunkelgelb. Das spezifische 
Gewicht bei der hamorrhagischen Nierenentziindung liegt zwischen 1010 
und 1015, mitunter hoher,bei der nichthamorrhagischenNierenentziindung 
ist es in der Regel hoch, etwa zwischen 1025 und 1030 1• Auch beziiglich des 
Eiweil3gehaltes zeigen beide Formen wesentliche Unterschiede. Die Glo­
merulonephritis geht oft mit nur geringer EiweiBausscheidung einher, 
wahrend der helle Harn der nichtblutigen Nephropathie haufig sehr 
groBe EiweiBmengen (bis 20%0 und mehr) aufweist. Auch das Sediment, 
das stets reichlich geformte Elemente enthalt, zeigt charakteristische 
U~terschiede (vgl. Abb.63). Fiir die hamorrhagische Nierenentziindung 
ist der reichliche Gehalt an Erythrocyten charakteristisch, die zum Teil 
auch als Blutkorperchenzylinder auftreten. Daneben findet man aus­
gelaugte Erythrocyten (Schatten), Leukocyten sowie hyaline, granulierte 
und EpitheIzylinder, ferner auch in wechselnder Menge isolierte Nierenepi­
thelien. Bei der nichtblutigen Nierenentzfindung fehlen die Erythrocyten 
entweder voBkommen oder sie sind nur in vereinzelten Exemplaren 
zu finden. Dagegen sind reichlich Epithelien, Zylinder und vor aHem 
stark verfettete ZeBen und Fettkornchen vorhanden; die Lipoide zeigen 
groBtenteils Doppelbrechung. 

Der NaCI-Gehalt des Harns ist bei den mit Odembildung einhergehenden 
Fallen stets stark herabgesetzt. Der Harnstoffgehalt dagegen ist bei der nicht­
blutigen Form in normaler Menge vorhanden. Haufig zeichnet sich die Tagesharn­
menge Bowie das Quantum der einzelnen Portionen durch eine auffallende Konstanz 
ihrer Menge aus, die unabhangig von der Wasserzufuhr oder von extrarenalen 
WasserverluBten ist. Dieser BOg. Sekretionsstarre entsprechend bleiben auch 
die Bpezifischen Gewichte der verschiedenen Harnportionen annahernd gleich 
hoch fixiert. 

Blutdrucksteigerung wird vor allem bei der hamorrhagischen Nieren­
entziindung beobachtet, wenn sie hier auch keineswegs ein absolut kon­
stantes Symptom hildet. Sie tritt teils sofort, teils im Laufe der ersten 
14 Tage ein und erreicht etwa 160-180 mm, selten ist sie hOher; bei 
giinstigem Verlauf kehrt der Blutdruck in den nachsten W ochen wieder 
zur Norm zuriick. Das Verhalten des Blutdrucks ist mindestens so sorg­
faltig fortlaufend zu kontrollieren wie der Harnhefund, da ersterer fiber 
das Fortbestehen der Nierenkrankheit oder ihre Ausheilung weit mehr 
besagt als letzterer. Unter den nichthamorrhagischen Nephropathien 

1 Man beachte jedooh die BeeinflusRnn~ des Bpezifischen Gewichtes durch 
starken 'EiweiBgehalt. (V gl. FuBnote S. 451.) 
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beobachtet man Blutdrucksteigerung nur bei manchen toxischen Formen 
(Sublimatniere s.unten) sowie bei der BOg. Schwangerschaftsniere (s . unten). 

Abb.63. Sediment bei Nephritis. (Nach L enhartz-Meyer.) 

Erythrocytcnschattcn 

Erythrocyten 

Fettkornchen­
zyHnder 
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Ab b. 63 a. Situationsskizze. 

Die Untersuchung des Blutes ergibt bei der hamorrhagischen Nephritis haufig 
Steigerung des Rest-N (meist nicht tiber 100mg-%), und zwar in der Rauptsache 
von Harnstoff und Harnsaure (dagegen keine Vermehrung der aromatischen Sub­
stanzl'n), sowie bei den hydropischen Formen eine wenigstens 7.eitweise nachweis­
bare Rydramie mit Verminderung der Erythrocytell und des Rb. Ferner ist der 

v. Domarus, Grundrill. 14 . u. 15. Auf!. 30 
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GesamteiweiBgehalt des Plasmas vermindert (Hypoproteinamie), das Cholesterin 
vermehrt. Charakteristische morphologische Blutveranderungen fehlen. Die Blut­
senkung ist erheblich beschleunigt. 

Der weitere V er la uf der akuten Nierenentzundung gestaltet sich 
je nach der Schwere der Erkrankung, nach der Art des Grundleidens 
und dem anatomischen Charakter des Nierenleidens verschieden. Zahl­
reiche Faile von hiimorrhagischer Nephritis verlaufen von vornherein 
ganz leicht und zeigen weder Blutdrucksteigerung noch bdeme. Die 
schon anfangs nicht sehr betrachtliche Blutausscheidung geht bei ent­
sprechender Behandlung im Laufe weniger W ochen zuruck; Iangere 
Zeit ist dagegen oft noch eine geringe mikroskopische Hamaturie, die 
sog. Resthamaturie nachweisbar. Mangelnde Schonung, zu fruhes Ver­
lassen des Bettes usw. haben Verstarkung der Hamaturie zur Foige. 

In schwereren Fallen ist das Bild entweder von vornherein ernster 
oder dieses entwickelt sich allmahlich nach anfanglich leichten Erschei­
nungen. Es bestehen starkere Storung des Allgemeinbefindens, mitunter 
betrachtliche Schmerzen in der Nierengegend, auch Druckempfindlichkeit 
derselben, ferner Gliederschmerzen, stark bluthaltiger Harn, deutlich 
gespannter PuIs sowie Atemnot. In manchen Fallen entwickeln sich starke 
Odeme mit Hydrops der KorperhOhlen, speziell Hydrothorax; ein Glottis­
odem kann zu ernstem Atemhindernis werden. Besteht Blutdruck­
steigerung, so konnen sich im Laufe einiger Wochen die Zeichen der Herz­
hypertrophie (hebender SpitzenstoB) bemerkbar machen. Nicht seiten 
stellt sich namentlich bei der hydropischen Nephritis Uramie ein, die vor 
allem in der eklamptischen Form (vgl. S.459) auftritt. Dieselbe kann 
infoige von Herziahmung tOdlich enden; doch wird in zahlreichen 
Fallen die Ge£ahr wieder iiberwunden. In einzelnen Fallen versiegt die 
Harnsekretion voriibergehend fast vollkommen, doch p£legt sie, von 
manchen tmdschen Nephropathien abgesehen (s. unten), alsbald wieder in 
Gang zu kommen. Bisweilen treten bei betrachtlicher Blutdrucksteigerung 
die Symptome der Herzinsuffizienz in den Vordergrund; es besteht dann 
he£tige Atemnot, Bronchitis (Stauungslunge), und die Patienten sterben 
mitunter unter den Zeichen des Lungenodems infolge Erlahmens des linken 
Ventrikels. Auch Bronchopneumonien fiihren bisweilen ein letales Ende 
herbei. Selbst bei giinstigem Veriauf vergehen oft viele Wochen und 
Monate, bis die Harnbeschaffenheit und das Allgemeinbefinden sich 
bessern, der Blut- und EiweiBgehalt des Harns sich vermindert, die 
Odeme schwinden und der Blutdruck wieder normal wird. Stets ist auch 
jetzt mit der Gefahr von Ruckfallen zu rechnen, die namentlich nach 
einer Erkaltung, einer Angina oder einem Diatfehler entstehen konnen. 
AuBerdem besteht bei jeder Nephritis, auch bei der leichtesten Form, 
die Gefahr des Oberganges in eine chronische Nephritis oder in sekundare 
Schrumpfniere (vgl. S. 468 u.470). Anhaltend erhOhte Blutdruckwerte 
Bowie mangelhaftes Konzentrierungsvermogen der Niere trotz Besserung 
des Harnbefundes bilden oft schon fruhzeitig einen Hinweis auf den 
ungunstigen Ausgang. Einblick in die prognostischen Verhaltnisse bietet 
die Statistik uber die akute Nephritis im Weltkriege (s. unten): Nur 45 0/ 0 

der Faile heilten vollig aus, die Mortalitat betrug etwa 10 %, die ubrigen 
FaIle blieben chronisch nierenkrank. 
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Unter den besonderen Verlaulslormen der akuten Nephropathien sind folgende 
zu nennen: Die Scharlachnephritis (vgl. auch S.17), anatomisch eine besonders 
reine Form der Glomerulonephritis, verlauft nicht selten ohne Odeme. Krampf­
uramie kommt namentlich bei der hydropischen Scharlachniere vor. Die Krank­
heitsdauer betragt in der Regel viele W ochen. - Auch die Nierenentziindung 
im Verlauf von Anginen ist eine (hamorrhagische) Glomerulonephritis. Sie tritt 
namentlich bei den chronischen oder recidivierenden Anginen auf, findet sich 
aber auch im Gefolge anderer infektioser Prozesse im Bereich der Nase, der Mund­
hohle, bei Nebenhohleneiterungen, Alveolarpyorrhoen sowie nach eitrigen Ohren­
affektionen. Odeme und Blutdrucksteigerung pflegen zu fehlen, ebenso oft alIe 
subjektiven Beschwerden, so daB die Nierenerkrankung leicht iibersehen werden 
kann. Die Gefahr besteht in der Neigung zu Riickfii.llen entsprechend den Ex­
azerbationen des Grundleidens, dessen Beseitigung oft eine prompte Heilung der 
Nierenerkrankung bewirkt. In einzelnen Fallen hinterlassen die zahlreichen sich 
wiederholenden Krankheitsschiibe eine dauernde Schadigung der Niere mit Ausgang 
in eine sekundare Schrumpfniere. 

Die sog. Kriegsnephritis war eine haufig mit Odem und Blutdrucksteigerung, 
bisweilen auch mit Uramie einhergehende hamorrhagische Glomerulonephritis. 

Unter den nach Vergiftungen entstehendenNephropathien spielt die Sublimat· 
niere praktisch die groBte Rolle. In der leichtesten Form (medikamentose Hg­
Intoxikation) tritt sie als Albuminurie und Cylindrurie ohne sonstige klinische Sym­
ptome auf und heilt binnen kurzem wieder aus. Bei schwerer Intoxikation enthii.lt 
der Harn massenhaft EiweiB und Zylinder, dagegen keine Erythrocyten. Alsbald 
tritt zunehmende Oligurie ein, die schlieBlich in vollige Anurie iibergeht; diese kann 
eine Reihe von Tagen andauern. Odeme fehlen, ebenso fehlt oft auch Blutdruck­
steigerung. Der Rest-N kann enorme Werte (iiber 200mg-%) erreichen. Die Krampf­
form der Uramie ist selten. Neben den Nierenerscheinungen bestehen natiirlich auch 
andere Symptome der Hg-Intoxikation (Stomatitis, Colitis usw.). Die Krankheit 
verlauft oft tOdlich, doch kann selbst trotz mehrtagiger Anurie schlieBlich vollige 
Genesung eintreten. Haufig zeigen die Patienten sub finem eine merkwiirdige 
Euphorie und sterben entweder plotzlich im Kollaps oder in comatosem Zustand. 
Anato Misch bestehen schwere degenerative Veranderungen an den Tubuli contorti 
mit Nekrosen (zum Teil mit Kalkablagerung). 

Eine besondere Art der Nephropathie ist ferner die sog. Schwangersehaltsniere. 
Sie befti.llt die Frauen, wenn iiberhaupt, dann Stets wahrend der ersten Graviditat, 
und zwar in der zweiten HaIfte derselben; bei spateren Graviditaten recidiviert sie 
oft. Sie ist bei Zwillingsschwangerschaft sowie bei Blasenmole besonders haufig. 
Symptome sind Odeme sowie eine oft sehr starke Albuminurie. Das Sediment 
enthti.lt zahlreiche granulierte Zylinder sowie Fettkornchen, mitunter auch Erythro­
cyten. Charakteristisch ist das hohe spezifische Gewicht. Haufig besteht gutes 
Konzentrationsvermogen. Subjektive Beschwerden konnen vollkommen fehlen, in 
andern Fallen bestehen Kreuzschmerzen, tJbelkeit, Appetitlosigkeit. Der Blut­
druck ist fast stets erhoht (ausnahmsweise ist sogar die Blutdrucksteigerung das 
einzige Symptom); mitunter wird Retinitis albuminurica beobachtet. Doch treten 
nicht selten Sehstorungen auch ohne diese auf. Ein Teil der FaIle wird von 
Eklampsie befallen; dieser geht haufig starke Blutdrucksteigerung voraus. Der 
eklamptische Anfall, der sich klinisch mit der Krampfuramie vollstandig deckt, 
bricht in der Regel bei der Geburt aus. Die Schwangerschaftsniere pflegt bis zum 
Ende der Graviditat zu bestehen; mit der Geburt kommt sie prompt zur Heilung. 
Bei einem Teil der FaIle stirbt die Frucht vorzeitig ab. Die Ursache des Leidens 
ist nicht mit Sicherheit bekannt, wenn auch an einem Zusammenhang mit der 
Graviditat (insbesondere wohl mit dem Chorionepithel) nicht zu zweifeln ist. Es 
diirfte sich um die gleiche Noxe wie bei der Eklampsie handeln. Anatomisch 
findet man in der Regel eine blasse, verfettete Niere mit starker Lipoiddegeneration 
der gewundenen Harnkanalchen, jedoch ohne tiefergreifende Alteration der Epi­
thelien, sowie oft gleichzeitig Veranderungen analog der Glomerulonephritis. Von der 
Schwangerschaftsniere grundsatzlich zu unterscheiden ist das Vorhandensein 
einer chronischen Nephritis, die erfahrungsgemaB durch die Graviditat eine 
Verschlimmerung erfahrt und oft eine kiinstliche Unterbrechung derselben erfordert. 

Praktisch bedeutsam ist ferner die im Verlauf von Lues II auftretende akute 
Nephropathie. Charakteristisch sind starke Odeme und eine besonders hochgradige 

30* 
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Albuminurie (bis 40%0)' Der triibe schmutzfarbene Ham ist von geringer Menge, 
hat ein hohes spez. Gewicht und enthii.lt zahlreiche Zylinder sowie vor allem massen­
haft doppelbrechende Lipoidsubstanzen in den Zylindem und Epithelien (dem. 
entsprechend kann der Cholesteringehalt des Blutes betrachtlich erhOht sein). Die 
N-Ausscheidung ist normal, der Rest-N nicht erhOht; Blutdrucksteigerung und Herz­
hypertrophie fehlen, desgleichen Urii.mie und Retinitis. Die Konzentrierfahigkeit fiir 
NaCI verhii.lt sich verschieden, in den leichteren Fallen ist sie trotz starker Odeme 
erhalten. Die Wasserm annsche Reaktion ist stark positiv. Die luetische Nephro­
pathie zeigt oft recht langwierigen Verlauf und erstreckt sich meist auf viele W ochen. 
Durch eine spezifische Kur kann sie prompt zur Ausheilung kommen; in andern 
Fallen bleibt trotz Schwindens der Odeme die Albuminurie bestehen. In selteneren 
Fallen beobachtet man eine hii.morrhagische Nephritis bei Lues. 

Therapie der akuten Nephritis s. S. 473. 

Die subchronischen und chronischen Nephropathien. 
Nierenleiden von subchronischem oder chronischem Verlauf bilden 

eine groBere Gruppe von ihrem Wesen nach sowohl in anatomischer wie 
atiologischer Beziehung verschiedenen Erkrankungen. Dementsprechend 
zeigen auch die einzelnen Krankheitsbilder untereinander erhebliche 
Verschiedenheiten. Chronische N ephropathien konnen sich einmal an 
akute Nierenerkrankungen anschlieBen und deren Fortsetzung bilden. 
In anderen Fallen verlaufen sie von vornherein chronisch-schleichend. 

Halt man sich zunachst nur an die klinischen Bilder, so ergeben 
sich im wesentlichen drei Haupttypen: 1. die chronische N ephri tis, 
die sich nur durch pathologische Harnbeschaffenheit verrat, aber ohne 
sonstige klinische Storungen verlauft; 2. die chronische 
hydropische N ephri tis; 3. die chronische Nephritis ohne Ode me, 
aber mit starker Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie. 

Die erste Gruppe, bei der haufig weder etwas liber den Beginn noch 
fiber die Atiologie zu eruieren ist, zeigt maBig starke Albuminurie, Zylinder, 
bisweilen Epithelien sowie nicht selten in wechselnder Menge, mitunter 
nur zeitweistl Erythrocyten, wogegen Lipoidsubstanzen zu fehlen pflegen. 
Haufig ist eine deutliche Abhangigkeit der Albuminurie und Hamaturie 
von der Korperhaltung zu beobachten (vgl. orthostatische Albuminurie 
S. 475). Harnmenge und spezifisches Gewicht, Nierenfunktion, Blut­
druck sowie Rest-N verhalten sich normal. Das Aligemeinbefinden ist voll­
kommen befriedigend. Der Zustand kann Monate bis Jahre dauern. 

Man fahnde stets bei dem geschilderten Hambefunde nach latenten Infektions­
herden, speziell chronischen Anginen usw.; mitunter gelingt es durch ihre Be­
seitigung auch die Nierensymptome auszuheilen. In manchen Fallen beobachtet 
man schubweise auftretende Verschlimmerungen der Albuminurie und Hamaturie 
entsprechend dem Verlauf des Grundleidens (Angina, chronische Endocarditis usw.). 
GroBte Vorsicht ist beziiglich der Pro gnose zu beobachten, da bei nicht geniigend 
langer Beobachtung nicht zu entscheiden ist, ob es sich um definitive Heilung 
mit Defekt (sog. Restheilung, die als harmlos zu bewerten ist) handelt oder ob 
sich dahinter ein schleichend verlaufender fortschreitender ProzeB verbirgt. 
Auch Nierentuberkulose sowie Tumoren konnen unter dem gleichen Bilde 
beginnen. 1m Zweifelsfall ist die Cystoskopie bzw. der UreterenkatheterismuB 
anzuwenden. Fortlaufende Messung des Blutdrucks sowie Kontrolle des spez. Ge­
wichts des Hams und zeitweise vorgenommene Funktionspriifungen sind unbedingt 
erforderlich. 

Die chronische hydropische Nephropathie (chronischer Morbus Brightii) 
ist ausgezeichnet durch starke Odeme, Verminderung der Harnmenge, 
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starke Albuminurie. 1m einzelnen zeigt diese Form von Fall zu Fall 
erhebliche Verschiedenheiten. Ein Teil der FaIle geht mit Bchwerer 
Niereninsuffizienz, Neigung zu Uramie und Retinitis einher, wahrend 
bei einer anderen kieineren Gruppe diese Erscheinungen fehlen. 

Die einzeinen Symptome entsprechen ungefahr denen bei akuter 
Nephritis. Die Harnmenge ist zunachst vermindert, das spezifische 
Gewicht anfangs hoch (vgl. S. 451, FuBnote), der EiweiBgehalt be­
trachtlich. 1m Sediment finden sich Zylinder der verschiedenen Arten 
in groBer ZahI, zum Teil auch in groBerer Menge Erythrocyten, die 
aber auch zeitweise fehien konnen. Starkere Hamaturie ist fur die 
sog. chronische ha morr hagische N ephri tis charakteristisch. Manche 
Formen zeichnen sich durch einen besonders starken Gehalt an Fett­
resp. Lipoidsubstanzen im Sediment aus. Haufig entwickeit sich im 
Laufe der Zeit Blutdrucksteigerung mit Herzhypertrophie. Das All· 
gemeinbefinden verschiechtert sich zunehmend; AppetitmangeI, anami­
sche Symptome, Kopfschmerz und Schwindel sind haufig, und schlieB­
lich treten nicht selten uramische Symptome ein. Die Kranken 
erliegen teils der Uramie, teils einer Herzschwache, teils sterben sie an 
interkurrenter Pneumonie. Ein Teil der FaIle bietet schlieBlich das Bild 
der sekundaren Schrumpfniere dar (vgl. S. 471). Die Krankheitsdauer 
betragt etwa 1/2-P/2 Jahre. 

Der anatomiscbe Befund ist der der BOg. grollen weillen oder gelben Niere: 
das Organ ist vergrollert, glatt, die Rinde gelbgrau, das Mark dunkel; mikroskopisch 
finden sich vor allem starke degenerative Vera.nderungen am Epithel der Haupt. 
stiicke, aullerdem fast regelmii.llig entziindliche Veranderungen an den Glomeruli. 
femer im interstitiellen Gewebe kleinzellige Infiltrate Bowie Konglomerate von ver· 
fettetem Material. Diese Bilder entsprechen der neuerdings aIs sog. Mischform 
bezeichneten chronischen Nephritis. In noch weiter vorgeschrittenen Fallen be­
llteht der Befund der sekundii.ren Schrumpfniere. 

Der chronischen hydropischen Nephritis begegnet man haufig im 
Gefolge von chronischen Eiterungen, bei Osteomyelitis, bei schwerer 
Tuberkulose namentlich der Knochen und Gelenke, bei Phthise sowie bei 
manchen septischen Prozessen. Bei Fallen der Ietzteren Art (Tuber­
kulose, Sepsis) fehlt stets die Blutdrucksteigerung sowie die Herzhyper. 
trophie. Selten kommt das Leiden nach chronischen Anginen vor. 

Als besondere Form der chronischen hydropischen Nephropathie ist 
Boch die sog. genuine N ephrose sowie das Nierenamyloid zu nennen. 

Die genuine Nepbrose (Lipoidnephrose, Nephritis tubularis oder Epithelial­
nephrose) wird hauptsachlich im jugendlichen Alter beobachtet. Das recht selteD(' 
Leiden zeigt schleichenden Beginn und haufig sehr langwierigen VerIauf. Es ist durch 
hoch~radige Odeme und sehr betrachtIiche Albuminurie ausgezeichnet. Der Harn ist 
oft triibe oder &l1ch klar und dann von auffallend heller Farbe. Das spez. Gp,wicht 
ist hoch (vg!. S. 451, FnBnotej. 1m Sediment fehlen Erythrocyten. Dagegen finden 
sich neben Zylindern und Nierenepithelien oft reichlich verfettete Zellen und Lipoid­
korner. DementRprechend wurde im BIut wiederholt eine Erhohung des Cholesterin­
gehaltes beobachtet; er erklart das eigentiimlich milchige Aussehen von Serum, Odem­
fliissigkeit und Transsudaten. Der NaCI-Gehalt des Harns ist herabgesetzt. Die 
subjektiven Beschwerden bestehen meist nur in Mattigkeit, Appetitmangel, Neigung 
zu Kopfschmerz. Sehstorungen und Retinitis fehlen, ebenso BIutdrucksteigerung 
und Erhohung des Rest-N. Die N-Ausscheidung ist normal, die NHa·Ausscheidung 
normal (im Gegensatz zu den Nephritiden) oder sogar erhOht. Die Funktions· 
sWrung beschrankt sich auf die Ausscheidung von Wasser und NaCI. Das Blut 
ist etwas hydramisch, sein EiweiBgehalt stark herabgesetzt, die prozentuale 
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BluteiweiBformel nach der grobdispersen Seite (Globulin, Fibrinogen) verschoben. 
daher die Blutsenkungsreaktion stark beschleunigt. Die Gesamtheit dieser Eigen­
tiimlichkeiten fiihrte dazu, die Krankheit nicht als isoliertes Nieren1eiden, sondern 
als eine allgemeine StoffwechselsWrung zu betrachten. Das Serum zeigt erhOhte 
NaCl-Werte. Die Odemfliissigkeit ist eiweiB- und NaCl-arm. Mitunter kommt as 
zu eklamptisch-urimischen Anfii.llen mit Steigerung des Cerebrospinaldrucks. In 
der Mehrzahl der Fii.lIe ist die Prognose gut, indem nach vielmonatlicher Dauer die 
Odeme unter Eintritt einer sta.rken Harnflut zuriickgehen und das Allgemein­
befinden sich wesentlich bessert, wogegen die Albuminurie noch lange Zeit weiter 
bestehen kann. Die Neigung zu Odemen besteht auch noch spiter; interkurrente 
Erkrankungen sowie DiitfeWer bringen oft von neuem wassersiichtigeAnschwellungen 
hervor. Die Kranken sind auBer vor Diitfehlern vor allem auch vor Hautinfektionen 
zu schiitzen, die leicht einen gefihrlichen Cha.rakter a.nnehmen konnen. Ungiinstiger 
Verlauf erfolgt auch bei Hinzutreten von Lungenkomplikationen sowie durch die 
bei dieser Form relativ hiufige (Pneumococcen-) Peritonitis. 

Ein groBer Teil der bei schwererTuberkulose, chronischenEiterungen, besonders 
der Knochen, bei Bronchiektasen und andern kachektischen Zustinden bestehendeD 
Nephrosen beruht auf Nierenamylold. Die Symptome decken sich mit dem 
Bilde der genuinen Nephrose (Amyloidnephrose). Blutdrucksteigerung, Retinitis 
usw. werden stets vermiBt. Diagnostisch wichtig ist del' gleiohzeitige Nachweis 
der gleiohen Erkrankung anderer Organa (derbe Sohwellung von MHz und Leber, 
diarrhoisohe und Fettstiihle) sowie der Ausfall der Congorotprobe (s. S. 440). 
Gelegentlioh entwiokelt sioh sohlieBlioh eine Sohrumpfniere (Amyloidsohrumpfniere). 

Die chronische Nephritis mit Herzhypertrophie nnd Blutdrucksteigerung 
ohne Odeme bildet die haufigste Form der chronischen Nierenleiden. 
Die Krankheit entwickelt sich meist schleichend; eine Ursache ist oft 
nicht ausfindig zu machen. In manchen Fallen geht sie aus einer akuten 
Glomerulonephritis hervor. Der in der Regel triibe Ham zeigt meist 
normale Farbe und normales oder etwas erniedrigtes spezifisches Ga­
wicht. Meist besteht erhebliche Albuminurie. Das Sediment enthalt 
reichlich Zylinder, haufig verfettetes Material sowie oft in wechselnder 
Menge Erythrocyten und Nierenepithelien. Erhohung des Blutdrucks 
ist in der Regel vorhanden, die Werte zeigen im Verlauf der Krankheit 
Schwankungen. Stets entwickelt sich Hypertrophie des linken Ventrikels. 
Retinitis albuminurica ist haufig, ebenso Erhohung des Rest-N. Di~ 
N-Ausscheidung erfolgt unvollkommen. 

Anatomisch findet siok die sog. rote oder bunte Niere. Die rotliohen Fleoke 
haruhen auf Blutungen, die gelbliohen Partien auf Verfettung. Mikroskopisoh 
bestehen stets Verinderungen an den Glomeruli und zwa.r teilweise Obliteration 
der Kapsel, Verodung uDd hyaline Umwandlung emzelner Schlingen, ferner fettige 
Degeneration des Epithels der Kana.lohen, die zum Teil atrophisok sind, sowie 
Blutungen und kleinzellige Infiltration im interstitiellen Gewebe. 

Von dieser Form der chronischen Nephritis fiihren flieBende tJbergange 
zum klinischen und anatomischen Bilde der sekundaren Schrumpfniere. 

Therapie der chronischen Nephritis s. S. 474. 

Die Schrumpfniere (Nephrocirrhosis, Nephrosklerose, Granularatrophie 
der Nieren). 

Die Bezeichnung Schrumpfniere stellt einen Sammelbegriff fiir die­
jenigen Nierenveranderungen dar, die infolge des Untergangs eines 
groBen Teiles des Rindenparenchyms und des Ersatzes desselben durch 
schrumpfendes Narbengewebe zu einer Reduktion der GroBe der Nieren, 
speziell der Rinde fiihren. Letztere kann dabei auf eine Dicke von 
wenigen Millimetern reduziert sein. Die Verodung des sezernierenden 
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Nierengewebes kann einmal die Folge akuter oder subakuter bzw. reci­
divierender Nierenentziindungen (Glomerulonephritis) sein, deren End­
stadium sie darstellt. Diese Form ist die sog. sekundare Schrumpf­
niere. Die friiher angewendete Bezeichnung "interstitielle N ephri­
tis" fUr Schrumpfniere ist unzutreffend; sie wird heute vielmehr fUr 
bestimmte seltenere, speziell bei Scharlach vorkommende akute Nephri­
tiden angewendet, bei denen sich die Entziindung teils herdformig, teils 
diffus auf das interstitielle Parenchym der Niere beschrankt, wahrend 
cine etwaige Mitbeteiligung der Glomeruli usw. eine nur untergeordnete 
und lediglich sekundare Bedeutung hat. 

Der sekundaren Schrumpfniere steht eine andere Art von Nieren­
schrumpfung gegeniiber, bei welcher ein allmahlich fortschreitender 
Schwund des sezernierenden Parenchyms sich voHzieht, der auf einer 
progredienten arteriosklerotischen Veranderung der kleinen NierengefaBe 
(Arteriolosklerose) beruht: Ge nuine oder vasculare (arteriolo­
sklerotische) Schru mpfniere. Auch als Endstadium der Hydro­
nephrose sowie der Pyelonephritis kommt Schrumpfniere vor. 

Anatomiseher Befund: Die sekundiire Schrumpfniere, die h.ii.ufig eine hellere 
Farbe besitzt (sog. weH3e Schrumpfniere), weist meist weniger hohe Schrump­
fungs~rade als die genuine Schrumpfniere auf. Letztere zeigt meist eine rot­
liche Farbe der Rihde (rote Schrumpfniere). Der VerOdungsprozeB in der Rinde 
spielt sich in der Regel nicht gleichma.Big ab, so daB zwischen df'n vemarbten 
und geschrumpften Teilen noch intaktes oder weniger vera.ndertes Gewebe stehen 
bleibt oder es kommt zu vikariierender Hypertrophie f'inzelner Harnkana.lchen. 
Daraus erkla.rt sich die hOckrige Beschaffenheit der Oberfla.che der Schrumpf­
nieren. Diese Granulierung pflegt namentlich bei der genuinen Schrumpfniere 
besonders stark ausgepra.gt zu sPoin. Die Kapsel der Schrumpfnieren ist mit der 
Rinde verwachsen, so daB man sie nur mit Miihe, oft nur stiickweise abzureiBen 
vermag. Histoi-ogisch findet sich neben der VerOdung der Glomeruli, die zum 
groBen Teil in hyaline Kugeln umgewandelt sind, und auBer Atrophie der 
Harnkanii.lchen eine erhebliche Wucherung des interstitiellen Bindegewebes, das 
zum Teil derben narbigen Charakter zeigt. Sta.rkere Verii.nderungen der Blut­
gefa.Be, insbesondere mit Wucherung der Intima und Verengerung oder Ver­
schluB des Lumens finden sich hauptsii.chlich bei der genuinen Schrumpfniere, 
hier namentlich an den kIeinen Arterien, den Arteriolen und speziell an den 
Vasa afferentia. Bei manchen Formen der vascula.ren Schrumpfniere beobachtet 
man auBerdem Zeichen entziindlicher Vera.nderung sowohl an den Glomeruli mit 
Zellwucherung an der Kapsel und dem Gefa.Bknii.uel, "als auch ausgedehntere Zell­
infiltrate im interstitiellen Gewebe. Diese Vereinigung von arterioloskIerotischen 
mit entziindlichen Verii.nderungen der Nieren hat man als sog. maligne Sklerose 
bezeichnet. Beachtenswert ist schlieBlich, daB sich bei jeder Art von Schrumpf­
niere auf die Dauer eine iiber den ganzen Korper verbreitete ArterioskIerose nament­
lich der mittleren Arterien entwickelt. 

Von der arteriolosklerotischen Form ist die arteriosklerotische Schrumpf­
niere zu unterscheiden, die bei Erkrankung grol3erer Arterien sich entwickelt und bei 
der die Schrumpfung zu groberer Lappung der Nierenoberfla.che fiihrt. Klinisch macht 
diese Form keine wesentlichen Erscheinungen, insbesondere keine Niereninsuffizienz. 

ltiologie der Schrumpfniere: Die sekundare Schrumpfniere stellt 
das Endstadium vieler akuter und chronischer Nephritiden dar, wobei 
es sich stets um glomerulare oder glomerulo-tubulare Erkrankungen 
handelt 1. Als Ursachen der genuinen Schrumpfniere sind vor aHem 

1 Ob auch die anatomisch rein tubularen Erkrankungen, insbesondere die 
Lipoidnephrosen in Schrumpfnieren iibergehen konnen, ist vorlii.ufig nieht sicher 
bek~nnt. Dagegen sind Schrumpfnieren als Endstadium der Amyloidnephrose 
SOWle der Nephrose bei der Bence-Jonesschen Proteinurie (s. S. 324) bekannt. 
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cbronische Intoxikationen, in erster Linie Alkoholismus (Bier und Wein), 
die Gicht, chronische Bleivergiftung sowie ferner die Lues zu nennen. 
Die genuine Schrumpfniere befallt Manner haufiger als Frauen; sie 
bevorzugt das 5.-7. Jahrzehnt, doch kommt speziell die maligne Sklerose 
auch schon in wesentIich jungeren Jahren vor. 

Krankheitsbild der Schrumpfniere: Die erste Entwicklung einer 
Schrumpfniere verlauft zunachst stets symptomlos. Teils handelt 
es sich urn Individuen, die bis dahin anscheinend voHkommen gesund 
waren; teils ergibt die Anamnese friihere einmalige oder in Schuben 
verlaufende akute oder subakute Nephritiden. In anderen Fallen geht 
eine chronische Nephritis allmahlich in das Stadium der Schrumpfniere 
uber. Subjektive Symptome konnen bisweilen jahrelang fehlen. In 
anderen Fallen bestehen zeitweise auftretende Atemnot, haufig voruber­
gehendes Knochelodem, mitunter hartnackiges, sich ofter wiederholendes 
Nasenbluten, desgleichen Eingenommensein des Kopfes, Kopfschmerzen 
sowie Schwindelanfalle und Appetitmangel. Aufmerksamen Patienten 
fallt ferner auf, daB sie namentlich nachts groBere Mengen Ham lassen 
mussen, der im Verbleich zu fruher eine sehr helle Farbe zeigt. 

Die Untersuchung ergibt charakteristische Veranderungen vor allem 
seitens des Zirkulationsapparates wie bezuglich der Harnbe­
schaffenhei t. Stets ist eine deutliche Herzhypertrophie speziell des 
linken Ventrikels mit stark hebendem SpitzenstoB und klappendem 
2. Aortenton vorhanden. RegelmaBig findet man eine betrachtliche 
Blutdrucksteigerung, die zum Teil exzessive Werte bis 200 und 250 mm 
und daruber erreicht und dann bereits als solche auf das Vorhandensein 
einer Schrumpfniere verdachtig ist (sog. weiBer Hochdruck im Gegen­
satz zum roten Hochdruck bei Hypertension, vgl. S.230). 

Der Harn bei Schrumpfniere zeigt abgesehen von seiner hellen Farbe 
makroskopisch ein norm ales Aussehen. Seine Menge in 24 Stunden uber­
steigt die Norm (bis 2-5 Liter und mehr). Charakteristisch ist das 
niedrige fixierte spezifische Gewicht, das sich in der Regel etwa zwischen 
1009 und hochstens 1015 bewegt. Der EiweiBgehalt ist meist nur gering; 
bei der genuinen Schrumpfniere kann er sogar langere Zeit vollkommen 
fehlen, bei der sekundaren Schrumpfniere ist er haufig etwas groBer. 
Ebenso finden sich Formelemente im Sediment meist nur in sehr geringer 
Menge. Zylinder konnen bei der genuinen Schrumpfniere vollkommen 
fehlen, ebenso vermiBt man bei dieser im Sediment stets Erythrocyten, 
die bei der sekundaren Schrumpfniere in geringer Anzahl haufiger an­
getroffen werden. GelegentIich kann es zu starkeren Nierenblutungen 
kommen. 

Besonderen Wert fiir die Diagnose hat der Ausfall der Konzentrationsprobe. 
Beim Durstversuch steigt das spez. Gew. nicht wie beim Gesunden entsprechend an, 
sondern nimmt nur wenig zu (Hyposthenurie) oder hii.lt sich bei schweren Fallen 
in den gleichen Grenzen wie vorher, ein Beweis dafiir, daB die Niere die Fahig­
keit, einen konzentrierten Harn zu liefern, eingebiiBt hat. Der Verdiinnllngs­
versuch fallt dagegen, solange die Herzkraft nicht zu erlahmen beginnt, anniihernd 
normal aus unter entsprechendem Sinken des spez. Gew. bis auf etwa 1005. ebenso 
verhalt sich die Allsscheidung von NaCI normal. NaCI-Zulagen zu der Kost werden 
jedoch unter gleichzeitig vermehrter Wasserausscheirlung eliminiert. Ein ahnliches 
Verha~ten zeigen iihrigens Cystennieren (vgl. S.479). Auch die Alkalibelastung 
der Nlere (vgl. S.452) fallt pathologisch aus. In den spateren Stadien, wo auch 
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die WaBSerausscheidung mangelliaft wird, kommt es zur Isosthenurie, bei der 
das spezifische Gewicht dauernd auf 1010-1011 fixiert bleibt. 

Die harnfahigen N -Bestandteile werden von der Schrumpfniere nur 
unvollkommen ausgeschieden. 

Der Rest·N des Serums ist haufig, namentlich in den spateren Stadien. erMht 
und eine Harnstoffzulage zur Kost wird verziigert ausgeschieden. Vor allem sind 
ferner die aromatischen Karper im Serum (S. 452) stark vermehrt. Zunii.chst vermag 
sich der Karper bei maBigen N.Mengen in der Nahrung dadurch der N·Schlacken 
zu entledigen, daB er diesel ben mit Hille einer graBeren Harnflut ausschwemmt. 

Solange die Insuffizienz der Nieren durch die Polyurie kompensiert 
wird, kann das Allgemeinbefinden vollkommen befriedigend sein. 1m 
weiteren V er Is. uf stellt sich indessen stets eine Reihe von Zeichen eines 
zunehmenden Verfalles ein, der zu chronischem Nierensiechtum fiihrt. Die 
Kranken bekommen ein fahles Aussehen, werden anamisch und magern 
stark abo Oft besteht ein deutlicher Exophthalmus. Sehr hii.ufig finden sich 
die fmher (S. (58) beschriebenen charakteristischen Augenhintergrunds­
veranderungen. Sie sind in manchen Fallen ein Friihsymptom. SchlieBlich 
stellen sich in einem Teil der FaIle die Symptome fortschreitender Herz· 
insuffizienz ein mit Sinken der Harnmenge, Atemnot, Odemen, Galopp­
rhythm us, Herzdilatation, Anfallen von Lungenodem (bisweilen nament­
lich nachts), denen der Patient schlieBlich erliegt. In anderen Fallen 
entwickelt sich das Bild der chronischen stillen Uramie (s. S.459), in 
der der Patient langsam dem Tode entgegendammert, oder er wird 
plotzlich ohne Vorboten von der Uramie befallen. Eine groBe Zahl von 
Schrumpfnierenkranken endlich wird von einer Apoplexie oder einem 
cerebralen Erweichungsherd ereilt und stirbt entweder im ersten apo­
plektischen Insult oder nach einer Reihe kleinerer Anfalle. Mitunter 
wird in derartigen Fallen erst bei der Sektion die Schrumpfniere als 
Ursache der Gehirnerkrankung entdeckt. 

Therapie der Nephritideo ood Schrumpfoiereo. 
Die akute Glomerulonephritis erfordert vor allem strenge Bettruhe. Diese 

ist so lange notwendig, als EiweiB und Blut in graBeren Mengen ausgeschieden 
werden, Odeme besteben und der Blutdruck gesteigert ist. An erster Stelle steht 
die diii.tetische Behandlung, welohe am wirksamsten als strengste Hunger- und 
Durstkur wii.hrend der ersten 2 Tage durchgefiihrt wird; es folgt eine Obst- bzw. 
Obsttraubenzuckerdiii.t, die nach 3-4 Tagen durch Zulagen von Reis, feinen 
Mehlen, salzfreier Butter, salzfreiem Gebii.ck erweitert wird und welche man nach 
etwa 10 Tagen durch Zulagen von Kartoffeln, Gemiisen, Kakao ergiinzt (NaCI­
Menge etwa 2 g); EiweiBtrager ink I. Fleisch sind erst bei normalem Blutdruck, 
nach Abklingen der Odeme und der Hiimaturie erlaubt. Die Fliissigkeitsmenge 
bat sich zunii.chst und, solange Neigung zu Odemen besteht, streng nach der 
Hammenge des vorhergehenden Tages zu richten; die Gesamtmenge an Fliissig. 
keit (ink!. Obst) solI etwas unter dieser bleiben. Die bei starker Blutdruck­
steigerung bei akuter Nephritis sich bisweilen einstellende Herzmuskelschwache 
erheischt bei den ersten Anzeichen wie Atemnot und LungenOdem sofortige Mall· 
nahmen (Aderlall, Strophanthin, Senfbrustwickel, vgl. S. 214). 1m iibrigen soIl 
die Kost reizlos und insbesondere frei von den Stoffen sein, die erfahrungsgemiiB 
die Nieren schii.di~en. Verboten sind daber aile scharfen Gewiirze (sie sind durch 
Kiichenkrauter wie Dill, Schnittlauch, Estragon, ferner durch Essig, Citronensaft, 
Kiimmel usw. zu ersetzen), alkoholische Getriinke sowie Speisen mit einem stii.rkeren 
Salzgehalt, desgleichen die Extraktivstoffe des Fleisches (Fleischbriihe usw.). 

Bei den chronis chen N ephropa thien richtet sich die Behandlung nacb der 
Art der Nierenkrankheit, insbesondere nach der Art der Funktionsstorung. Hieraus 
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erklart sich, daB die Therapie sich fallweise recht verschieden gestaltet. In jed.em 
Fall hat die Behandlung der langen Dauer des Leidens Rechnung zu tragen und 
solI daher jede unnotige Strenge vermeiden. Bei hydropischen Nierenleiden 
ist die FliiBBigkeitszufuhr, aber ebenso auch die Salzzufuhr nach MogIichkeit 
einzuschrnnken. Daher sind in solchen Fallen weder Milchkuren noch das haufig 
geiibte Trinken groBer Mengen von Mineralwasser am Platz. Man gibt als Getrank 
hOchstens 3/4 Liter FliisBigkeit pro die, zumal die iibrigen Speisen reichIich Wasser, 
die Breispeisen etwa 75%, Obst und Gemiise etwa 90% ihres Gewichtes Wasser 
enthalten.DieNaCl-Zufuhr soll5g pro die nicht iibersteigen(ILiter Milch = 1,6NaCl; 
100 g Brot = 1,0 NaCl). Bei nachgewiesener Retention von N-Schlacken (erhOhter 
Rest-N) wird man die EiweiBzufuhr auf ein MindestmaB von etwa 50-30 g pro die 
herabsetzen (Eier, weiBer Kase, PflanzeneiweiB) und das Nahrungsbediirfnis im 
iibrigen durch N-freie Kost befriedigen. Ofter bewahrt sich hier die Einschaltung 
von Hungertagen (Gemiise-, Obsttage, keine EiweiBtmger). Bei den Nephrosen 
dagegen mit normaler N -Ausscheidung ist, eiweiBreiche Kost indiziert; auch empfiehlt 
sich hier die Verabreichung von Vitamin A (z. B. 3mal tagIich 1 Vogandragee). 

Gelingt es durch bloBe Diat und Bettruhe nicht, die Odeme zum Schwinden 
zu bringen, so kann man bei intaktem Zirkulationsapparat eine Schwitz­
prozedur im Bett versuchen (trockene Hitze mittels HeiBluftapparates oder 
Gliihlichtbogen, gleichzeitig heiBe Getranke). Oft bleibt trotzdem die Diaphorese 
aus. Man kann dann eine intravenose Dextroseinfllsion (200-300 ccm, 25-30%) 
versuchen, desgleichen eine 5%ige Natr. bicarb.-Losung. 

AllCh die AnwE'ndung der Diuretica hat nicht immer Erfo)g. Bei akuter 
Yephritis ist im Interesse der Schonung der Niere auf aie zu verzichten. Bei 
chronisch-hydropischen Nierenleiden versuche man evtl. das Diuretin 3mal 
taglich 0,5, das aber hier oft versagt. Mehr Erfolg hat oft der Liquor Kal. acet. 
3-6mal taglich 1 Teeloffel (wirksam ist hier das Kalium, das als Antagonist 
des Natriums die Wasserausscheidung fordert). Bei den hartnackigen OdE'men 
der Nephrosen erweist sich mitunter Harnstoff ala gutes unschad1iches Diureticum: 
Urea puriss. anfangs 20 g in dem doppelten Quantum Wasser mit Fruchtsaft, spater 
tagIich, evtl. wochenlang, 3mal 20-30 g pro die. Giinstig wirken oft die Species 
diureticae (S.477) sowie auch Bohnenhiilsentee (Decoct. cortic. fruct. phaseoli 
120: 750; zweimal tagIich eine Tasse). Die Wirkung der Diuretica beschrankt sich 
iibrigens nicht auf die Niere, sondern sie iiben auch eine entquellende Wirkung 
auf die Gewebe aus und machen das in diesen gebundene Wasser mobil. Ferner 
fordern die Diuretica oft gleichzeitig auch die Wasserausscheidung durch Haut und 
L\1ngen. Bei den der Therapie trotzenden Odemen denke man stets auch an die 
Moglichkeit ihres cardialen Ursprungs (Versuch mit Digitalis!). AIle Hg-Prii.parate 
als Diuretica wie Kalomel oder Salyrgan usw. sind streng kontraindiziert. Zur 
Forderung bzw. Verstarkung der Diurese eignen sich kurz vorher sowie gleichzeitig 
verabreichte acidotisch wirkende NHa-SaIze (s. auch S. 515) wie z. B. Salmiak 
3,0--4,0 pro die. Mitunter wirkt Diathermie der Nieren, etwa 2mal taglich je 
eine halbe Stunde, giinstig. 

Hochgradige Odeme, die auf andere Weise nicht weichen, miissen mechanisch 
entleert werden, entweder durch Einstechen von Curschmannschen Trokars ins 
Unterhautzellgewebe der Ober- und Unterschenkel oder durch multiple Scarifica­
tionen der Haut der Unterachenkel. In beiden Fallen ist wegen der erhebIichen 
Infektionsgefahr fiir peinliche Asepsis zu sorgen (Jodierung der Haut; empfehlens­
werter ist Einreiben mit 2% Collargolsalbe 1 Tag vor dem Eingriff). Es konnen auf 
diese Weise in 24 Stunden viele Liter Odemfliissigkeit abflieBen. Sehr wichtig 
ist bei den Nephrosen sorgfii.ltige Hautpflege zur Vermeidung der hier besonders 
gefahrIichen Infektionen. BeziigIich der Dekapsulation bei Anurie vgl. unten. 

Die oft nach Ausheilung akuter Nephritiden noch Wochen und Monate weiter­
bestehende Ausscheidung geringer EiweiBmengen und vereinzelter Erythrocyten 
(sog. Defektheilung) ist bei im iibrigen gutem Allgemeinbefinden und normalem 
Verhalten von Nierenfunktion und Blutdruck kein Grund fiir Bettruhe noch fiir 
strenge Diii.t; .zu vermeiden sind lediglich Exzesse im Essen und Trlnken, Erkal­
tungen und "Uberanstrengungen. 

Schrumpfnierenkranke sind im allgemeinen nach den gleichen GrundRatzen 
wie Herzkranke zu behandeln. Jedoch ist hier die Fliissigkeitszufuhr reichlicher 
zu bemessen, im iibrigen der Organismus korperIich und geistig zu schonen. Vor-
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sicht ist gegeniiber Jod zu beobachten. das oft schlecht ausgeschieden wird. Gegen 
die durch die Hypertonie verursachten Beschwerden wirken ofter wiederholte 
Aderlasse meist giinstig, bisweilen auch gelegentlich die sog. Ableitung nach dem 
Darm in Form von Purgantien (Sennainfus, Bittersalz). Bei mangelhafter Diurese 
sind die Diuretica der Purinreihe (S.477) sowie Novasurol, besser Salyrgan erlaubt. 
Stets hat ferner die Behandlung den ersten Zeichen einer Herzinsuffizienz Rechnung 
zu tragen (vgl. S. 215). Anfalle von Atemnot bzw. renalem "Asthma" (LungenOdem) 
lassen sich oft durch 0,5 mg Strophanthin-K intravenos rechtzeitig coupieren. Bei 
Schwangerschaftsniere bekampft man zunachst nur die Odeme. Unter­
brechung der Graviditat kommt nur, abgesehen von Eklampsie, bei progredienter 
Retinitis albuminurica sowie bei sehr hochgradigem, auf andere Weise nicht 
einzudammendem Hydrops in Frage. 

Bei den luetischen Nephropathien besteht die auBerst vorsichtig und tastend 
durchzufiihrende Therapie in Neosalvarsan, JodkaJi 0,5-1,0 pro die (nach 
vorheriger Untersuchung des Ausscheidungsvermogens fiir Jod, vgl. S.452) und 
Quecksilber-Schmierkur (Beginn mit 2 g). Es ist dies der einzige Fall, bei welchem 
bei einer Nierenkrankheit die Hg-Medikation erlaubt ist. 

Fiir kli matische N achkuren eignet sic~.fiir Nierenkranke trockenes sonniges 
und windstilles Klima (Wiistenklima, speziell Agypten sowie sonniges Hochgebirgs­
klima). 

Die Therapie der Uramie richtet sich nach dem Typus derselben. Bei der eklam­
ptischen Form sind prophylaktisch moglichste Einschrankung der Fliissigkeits­
zufuhr (Trockenkost), .oft einige Hungertage am Platz. Bei Ausbruch der Anfii.lle 
sind Lumbalpunktionen bis zum Sinken des Spinaldrucks auf normale Werte vor­
zunehmen; zur Beruhigung Sedativa, z. B. Morphium oder Chloralhydrat (2,0 in 
Muci!. Salep 60,0, auf einmal als Klysma); evtl. bei starker Haufung der Anfalle 
Chloroformnarkose. Besondere Aufmerksamkeit erheischt der Zirkulationsapparat 
(Coffein, Campher, Hexeton, Digitalis, Strophanthin). Bei der azotamischen 
Uramie sind vor allem groBe Aderlasse von 300-500 ccm indiziert, denen man eine 
Infusion von physiologischer NaCI-Losung oder besser einer 4,5% Dextroselosung 
folgen laBt. Auch hier sind Herzexcitatien notwendig. Bei noch leistungsfahigem 
Zirkulationsapparat empfiehlt sich ferner der Versuch mit einer Schwitzprozedur 
im Bett unter reichlicher Zufuhr von heiBen Getranken, doch versagt dies Ver­
fahren nicht selten. Bei Benommenheit wirkt ein laues Bad mit kalten "Ober­
gieBungen giinstig. Gegen die uramische Dyspepsie empfiehlt sich verdiinnte Salz­
saure 3mal taglich 15 Tropfen in Wasser. Therapie des Lun~enodems vgl. S.281. 
Die in Fallen akuter Uramie und Anurie empfohlene operative Spaltung der Nieren­
kap.sel (Dekapsulation) zur Befreiung des Organs von dem schadlichen, durch seine 
Sehwellung verursachten Druck hat nur in vereinzelten Fallen Erfolg. Vorher 
versuche man die Diathermie der Nieren (s. oben). Therapie der Uramie durch 
Salz-Mangel s. S. 461. 

Eine eigentliche allgemeine Propbylaxe der Nierenentziindungen gibt es nicht, 
abgesehen von der durch Alkohol, Lues sowie Blei bewirkten Nierenschadigung. 
Bei der recidivierenden hamorrhagischen Nephritis gelingt es mitunter, durch Ent­
femung des ursachlichen Infektionsherdes (Tonsillen, Alveolarpyorrhoe, Heilung 
impetiginoser Hauterkrankungen usw.) das Leiden zur Ausheilung zu bringen. 1m 
iibrigen muB sich die Prophylaxe auf die Verhiitung weiterer yerschlimmerungen, 
und zwar durch das Vermeiden von ErkaItungen, korperlichen Uberanstrengungen, 
sowie die Schonung der Nieren durch entsprechende Lebensweise beschranken. 

Orthostatische (zyklische) Albuminurie. 
In der Pubertat, mitunter auch schon bei jiingeren Kindem, seltener bei Er­

wac~se~en. beobachtet.man Al.b~minurie~, deren ~uftreten von der Korperhaltung 
abhangIg 1st. Derartlge Indivlduen zelgen germgen, bisweilen auch starkeren 
EiweiBgehalt bereits wenige Minuten, nachdem sie aus der horizontalen in die 
aufrecht.e Haltun~ .iibe~gega!lg~n sind, wah;end sie im .Liegen eiweiBfrei sind. Das 
Wesenthche dabel 1st dle bel diesen Fallen 1m Stehen slOh geltend machende starke 
Lordose der Lendenwirbelsaule. die wahrscheinlich eine venose Stauung der Niere 
Z~lf Folge hat. Daher tritt die ~buminurie auch im Liegen auf, wenn dabei kiinstlich 
eme Lordose hervorgerufen wrrd. In der Regel handelt es sich UID blasse nervOse, 
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asthenische Individuen, die oft ein Tropfenherz, niedrige.n Blutdruck, vasomotori. 
sche ErItlgbarkeit, Neigung zu Ohnmachten, Superaciditiit sowie spastische Obstipa. 
tion aufweisen. In manchen Fallen tritt die Albuminurie nach seelischen Auf· 
regungen stiirker hervor. Bisweilen ist eine latente Tuberkulose vorhanden (daher 
stammt die Bezeichnung "pratuberkulose" Albuminurie). Der hochgestellte und 
stark saure Harn enthalt meist auch den schon in der Kiilte durch Essigsaure 
fiillbaren Eiweillkorper (vgl. S.454). Das Sediment zeigt sehr haufig zahlreiche 
Oxalat·, Phosphat. und Uratkrystalle (vgl. S. 488), mitunter vereinzelt Zylinder; 
ferner bisweilen in groBer Menge desquamierte runde Epithelien. Verschlechterung 
de~ Allgemeinbefindens sowie starke korperliche oder geistige Ubermiidung bringt 
mitunter die bis dahin latente StOrung erst zum Vorschein. {)£ter beobachtet 
man bei den mit der Anomalie behafteten Individuen einen starken Wechsel 
der Pulsfrequenz beim tJbergang von der horizontalen in die aufrechte Korper. 
steIlung. 

Die Kenntnis der orthostatischen Albuminurie ist deshldb wichtig, weil sie 
zur Verwechslung mit erusten Nierenleiden fiihren kann, wiewohl sie vollig harmloe 
ist. Allerdings Mnnen auch echte Nephritid*n im Ausheilungsstadium zeitweise eine 
zyklische Albuminurie zeigen. Hier entscheidet u. a. die Anamnese bzw. der Sedi· 
mentbefund (Erythrocyten). In zweifelhaften Fallen nehme man eine genaue 
Funktionspriifung vor. Die Prognose der orthostatischen Albuminurie ist gut. ein 
Ubergang in echte Nephritis kommt nicht VOf. Individuen mit orthostatischer 
Albuminurie sind nicht als Nierenkranke zu behandeln; Verordnung von Liege· 
kuren und Nierendiat sind hier Kunstfehler. Notwendig ist dagegen vor aHem 
Hebung des Allgemeinzustandes. Kriiftigung der Muskulatur durch reichliche Be· 
tatigung im Freien, Schutz vor tJberanstrengung, vorsichtige Abhartnng. Bisweilen 
heseitigt Atropin (z. B. 2mal taglich I Eumydrintablette) die Albuminurie. 

Stauungsniere. 
Bei Versagen der Herzkraft treten Storungen der Nierenfunktion oft 

schon friihzeitig auf, da die Nieren gegeniiber der, infolge der Stauung 
im groBen Kreislauf und der Uberfiillung der Venen zur Geltung kommen. 
den Verlangsamung der Blutzirkulation gemaB ihrem starken Sauerstoff. 
bediirfnis besonders empfindlieh sind. Wahrend eine kurzdauemde 
Stauung sieh nur dureh voriibergehende Funktionsstorungen verrat, 
hat eine langer anhaltende Zirkulationsstorung eharakteristisehe ana· 
tomische Veranderungen zur Folge. 

Die Stauungsniere prasentiert sich als ein etwas vergroBertes derbes, auf der 
Schnittflache cyanotisches Organ mit sehr scharfer Abgrenzung von Rinde und 
Mark. l\1ikroskopisch findet man abgesehen von praller Fiillung der GefaBe intakte 
Glomeruli und Harnkanalchen, nach langer bestehender Stauung dagegen Ver· 
mehrung des interstitiellen Bindegewebes. 

Der Ieiehteste Grad der Zirkulationsstorung der Niere ist die bereits 
friiher (S. 179) erwahnte sog. Nykturie, d. h. eine naehtliehe Vermehrung 
der Hammenge bei Sinken derselben tagsiiber. Bei der ausgepragten 
Stauungsniere ist der Ham dunkel, von geringer Menge und hohem 
spezifisehen Gewieht (1030 und dariiber). Oft findet sieh reiehlieh Ziegel­
mehlsediment. Stets ist EiweiB vorhanden, meist 1-2 %0 (in der Regel 
nieht mehr als etwa 3 %o), gelegentlieh werden allerdings betraehtliehe 
EiweiBmengen (bis 12%0) ausgeschieden, ebenso finden sieh Zylinder 
und Erythrocyten wie bei eehter Nephritis, jedoeh meist nur in geringer 
Anzahl. Der NaCI-Gehalt des Hams ist vermindert. Der Rest·N im 
Serum ist, wenn iiberhaupt, nur wenig erhoht. Mitunter wird iiber 
Sehmerzen in der Nierengegend geklagt. Die fiir Nephritis eharakte· 
rist\schen Augenhintergrundsveranderungen fehien stets. Der Wasser-
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versuch sowie die Belastung mit NaCl werden ungeniigend erledigt, 
Hamsto££ wird dagegen normal ausgeschieden. 

Dieses unterschiedliche Verhalten in der Konzentrationsfiihigkeit gegeniiber 
den verschiedenen Harnbestandteilen ist ein wichtiJ:(es Merkmal der Stauungsniere; 
charakteristisch ist, daB hier der Quotient L,/NaCI ansteigt (vgl. S. 450, Abs.l). 
DaB iibrigens die Verzogerung der Wasserausscheidung zum Teil extrarenal bedingt 
ist, ergibt sich aus derTatsache, daB intravenos zugefiihrtes Wasser die Diurese steigert. 

Blutdrucksteigerung kommt durch die Stauungsniere als solche allein 
nicht zustande. 

Die Neigung zur Entwicklung einer Stauungsniere ist individuell 
verschieden, so daB manche Kranke mit maBig starker Herzinsuffizienz 
bereits deutliche Symptome einer Stauungsniere zeigen, die bei andem 
Patienten trotz starkerer Zirkulationsstorung vermiBt werden. Der Ver­
lau£ der Nierenerscheinungen hangt von dem Grundleiden, der Herz­
schwache abo Oft ist erstes Zeichen der Besserung der letzteren Zunahme 
der Hammenge mit Sinken des spezifischen Gewichts. In den Endstadien 
der Stauungsniere kann es zu betrachtlicher Retention hamfahiger 
Substanzen und Erniedrigung des spezifischen Gewichts kommen. 

Bei ausgebildetem Krankheitsbild ist es mitunter schwierig zu entscheiden, ob 
eine primare Herzschwache und eine sekundare Stauungsniere vorliegt oder ob um­
gekehrt das Grundleiden eine Nephritis mit daran anschlieBender Herzinsuffizienz 
ist. Auch die Nephrosen mit ihrem hohen spez. Gewicht kommen differential· 
diagnostisch in Frage. Hier entscheidet die Anamnese (Herzklappenfehler usw.), 
ferner das Fehlen stiirkerer Rest-N-Erhiihung und der Retinitis, das Verhalten 
des spezifischen Gewichtes des Harns und nicht zuletzt das prompte Reagieren der 
Stauungsniere auf Digitalis (sowie auf Scilla). Wird bei einer Herzinsuffizienz 
statt des hochgestellten dunklen Hams heller Harn entleert, so ist das auf 
Nierf>ninsuffizienz Behr verdachtig (vgl. S. 453). 

Therapie: Cardiotonica (Digitalis, Strophanthus); Beschrankung der Wasser· 
und Salzzufuhr, evtl. einige Tage Trockenkost. 1m Gegensatz zu den Nephritiden 
sind hier die verschiedenen Diuretica sehr wirksam: Diuretin 4-6mal taglich 0,5. 
Theocin jeden 2. Tag 2 mal taglich 0,15-0,3 in capsul. amylac.; Euphyllin intra­
venos, ferner Salyrgan aIle 5 Tage je 1-2 ccm intramuskular bzw. intravenos, 
Harnstoff (vgl. S.474), schlieBlich auch Species diuretic. (Rad. levistic., ononid., 
liquirit., fmct. juniperi aa 1 EBloffel auf 2 Tassen Wasser) Bowie Bohnenhiilsen·Tee 
(vgl. S. 474) 2mal taglich 1 Tasse. Mitunter kommt die Digitaliswirkung erst voll 
zur Geltung, nachdem die Diurese unter dem EinfluB der Diuretica in Gang ge­
kommen ist. SchlieBlich sei daran erinnert, daB die beste Kontrolle des Erfolges 
der Entwasserung nicht so die Harnmenge wie das Verhalten des Korpergewichtes ist. 

Niereninfarkt (Nierenembolie). 
Anamische Niereninfarkte entstehen durch Verschleppung von blandem 

embolischen Material aus dem linken Herzen in die Nierenarterien; diese sind 
Endarterien. 

Der Infarkt hat die Form eines Keils, dessen Spitze in die Tiefe des Organs reicht, 
wahrend die Basis an der Oberflache der Niere liegt. Innerhalb des Infarktes ent­
steht eine Koagulationsnekrose des Parenchyms, an die sich spater eine binde­
gewebige Organisation mit Narbenbildung und hyaliner Veriidung der Glomeruli 
anschlieBt. Die linke Niere wird hiiufiger befallen. Oft entstehen multiple Infarkte. 

Klinisch kann der Niereninfarkt vollkommen symptomlos verlaufen und erst 
bei der Autopsie entdeckt werden. In anderen Fallen ermoglichen die klinischen 
Erscheinungen eine Diagnose. Dazu gehoren plotzlich auftretender Schmerz in 
der Nierengegend wie bei Nierensteinen sowie Hamaturie, mitunter Pulsbeschleu· 
nigung. Ausstrahlende Schmerzen sowie Schmerzhaftigkeit der Hoden fehlen. 
Harnmenge und Nierenfunktion zeigen keine Abweichung von der Norm. Eine 
spezielle Therapie kommt nicht in Frage. 
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Bei maligner (septischer) Endocarditis gestaltet sich das Bild der Nieren­
embolie dadurch anders, daB es sich um infizierte Emboli handelt. Die mit ihnen 
in die Nieren verschleppten Bakterien bewirken im Parenchym haufig multiple 
miliare Abscesse, die auf dem Sektionstisch als stecknadelkopfgroBe, von rotem 
Saum umgebene Herdchen in der Rinde beim Abziehen der Kapsel sichtbar werden. 
Eine derartige hamatogen entstandene eitrige embolische Nephritis (Ne­
phritis apostema.tosa) findet sich oft bei Sepsis bzw. Pyamie. Bemerkt sei 
iibrigens, daB starker Leukocytengehalt des Harns bei Sepsis kein sicherer Beweis 
fiir Nierenabscesse ist, da derselbe auch ohne diese vorkommt. 

Werden von den eingeschwemmten Bakterien nur einzelne GefaBknauel oder 
einzelne ihrer GefaBschlingen verstopft und sind die Keime wenig virulent, so 
entstehen keine AhRcesse, sondern kleine multiple Entziindungsherde mit Nekrose 
einzelner Glomeruli oder nur vereinzelter Capillarschlingen, ferner Hamorrhagien 
sowie degenerative Veranderungen im Bereich der benachbarten Harnkanalchen. 
Diese sog. embolisehe Herdnep'hritis findet sich besonders haufig bei der Strepto­
coccus-viridans-Sepsis (vgl. S. 1061, mitunter auch bei Infektionen mit Staphylo­
coccen, Bacterium coli usw. Bisweilen fiihrt erst die embolische Herdnephritis 
auf die Diagnose der Sepsis hin. Die klinischen Erscheinungen sind EiweiB­
ausscheidung und vor allem Hamaturie, wahrend die iibrigen fiir Nephritis charak­
teristischen Symptome wie Blutdrucksteigerung, Retinitis, Rest-N-Erhiihung fehlen. 
Die Nierenfunktion ist infolge der ausgedehnten, intakt bleibenden Teile des Nieren­
parenchyms normal. Die meist vorhandene Verminderung der Harnmenge erklart 
sich durch das gleichzeitig bestehende Fieber. 

N eoplasmen der Niere. 
Klinische Bedeutung haben nur die malignen Nierengeschwiilste. 

Der Haufigkeit nach spielen die sog. Hypernephrome (neuerdings als 
h ypernephroide Tumoren bezeichnet) eine besondere Rolle; sie bilden 
etwa 75 0/ 0 alIer Nierentumoren bei Erwachsenen. 

Es sind dies bis kleinapfelgroBe gelbliche Geschwiilste (auch Grawitzsche 
Tumoren genannt). Man hat ihre Entstehung durch Wucherung von in die 
Nierenrinde versprengten Keimen von Nebennierengewebe, die sich oft in der 
Niere finden, zu erklaren versucht, zumal die histologische Struktur der Geschwiilste 
derjenigen der Nebennierenrinde entspricht. Charakteristisch ist der Reichtum 
an diinnwandigen GefaBen mit einer daraus erklarlichen Neigung zu Blutungen. 
Auch haben die Tumoren die Tendenz, in die benachbarten Venen einzubrechen; 
gelegentlich kiinnen sie sogar als massive Geschwulstsaule bis hoch hinauf in die 
Vena cava inferior, ja bis in den rechten Vorhof hineinwachsen. 

Andere maligne Nierentumoren sind teils Sarkome, teils Carci­
nome, teils teratoide Mischgeschwiilste; letztere bevorzugen cha­
rakteristischerweise das Kindesal ter. 

Klinisch sind die Nierentumoren hauptsachlich durch drei Sym­
ptome ausgezeichnet: die intermittierende Hamaturie, ferner Schmerzen 
sowie das Vorhandensein einer palpablen Geschwulst. Oft ist das erste 
Zeichen, das dem Patienten auffalIt, die Blutung. Dieselbe kann ohne 
auBere Veranlassung, auch bei volliger Ruhe, ohne jede Beschwerde auf­
treten und plOtzlich wieder verschwinden. Sie wird VOn Frauen bisweilen 
mit der menstruellen Blutung verwechselt. Gleichzeitig mit der Hamaturie 
konnen EiweiB und Zylinder auftreten, die spater wieder verschwinden. 
Bei Kindern wird die Hamaturie meist vermiBt. Mitunter enthalt der 
Harn auch eigentiimliche, dicken Tripperfaden ahnliche oder regenwurm­
artige Gerinnsel. Schmerzen konnen dauernd fehlen; in anderen Fallen 
besteht dumpfer Druck in der Nierengegend oder sogar heftiger neuralgie­
artiger Schmerz, letzteres allerdings mei.st erst in vorgeriickteren Stadien 
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des Leidens. Harndrang fehlt in der Regel. Bei genugender GroBe ist 
der Tumor spater auch ofter palpatorisch nachweisbar, besonders wenn 
er der unteren Nierenhalfte angehort. Insbesondere bei Kindern kann 
er sehr betrachtliche Dimensionen annehmen. 

Die Tumoren del' rechten Niere lassen sich oft friiher als die del' linken fiihlen. 
In unkIaren Fallen bediene man sich del' StoBpalpation von hinten her unter gleich. 
zeitiger Palpation von vorn mit del' anderen Hand. Auch stelle man die Lage des 
Colon ascendens bzw. descendens zur Niere durch Luftaufblahung sowie Rontgen· 
untersuchung und Kontrasteinlauf fest; del' Darm liegt stets VOl' dem Tumor. 
]\,[itunter bewirken Nierentumoren Fieber, welches iibrigens in einzelnen Fallen 
langere Zeit das einzige Symptom bildet. Die Senkungsreaktion des Blutes ist 
beschleunigt. Beachtenswert sind schlieBlich eigentiimliche, spezieIl bei Hyper. 
nephromen bisweilen vorkommende Symptome, namlich eine (mitunter nul' VOl" 
iibergehende) Glycosurie, ferner Blutdrucksteigerung sowie addisonartige Haut· 
pigmentierungen (namentlich an den Streckseiten del' Vorderarme); ziemlich 
selten ist del' Befund groBer glykogenhaltiger TumorzeIlen im Harnsediment. 

Die Hypernephrome konnen sich lange Zeit wie gutartige Geschwiilste 
verhalten , bis sie plOtzlich malignen Charakter mit schrankenlosem 
Wachstum zeigen. Infolge des oben beschriebenen Einbruchs in die 
Venen kann sich schnell ein enormer Hydrops der unteren Korperhal£te 
mit Ascites und praller Fullung der Hautvenen entwickeln. Auch Para· 
plegien durch Kompression des Ruckenmarks und schlieBlich relativ 
haufig Metastasen in anderen Organen, insbesondere auch in den Knochen 
(Rontgen!) und in der Lunge mit hii.morrhagischem Sputum kommen bei 
Hypernephrom vor (vgl. auch S. 518, Abs. 3). 

Fiir die Diagnose del' Nierentumoren ist es wichtig, daB bei del' Dreiglaserprobe 
wahrend del' Blutung aIle 3 Proben den gleichen Blutgehalt zeigen und daB ferner 
mitunter auch in del' blutungsfreien Zeit mikroskopisch vereinzelte Erythrocyten 
im Sediment zu finden sind. Besonders verdachtig ist del' rasche Wechsel von 
klarem und blutigem Ham, sowie dabei das Fehlen von Schmerzen. In einzelnen 
Fallen wird allerdings die Hamaturie zunachst langere Zeit vermiBt. Das FehIen 
groBerer Leukocytenmengen spricht gegen Nierentuberkulose. Infolge von Kom· 
pression der Vena spermatica wird gelegentlich eine gleichseitige Varicocele beob. 
achtet, die im Liegen nicht verschwindet. In allen zweifelhaften Fallen sind Cysto. 
skopie und Ureterenkatheterismus anzuwenden (letzterer VOl' allem auch zur Ent· 
scheidung del' Frage del' Zulassigkeit der operativen Entfernung del' Niere) sowie 
ganz besonders die Rontgenuntersuchung, bei welcher (nach einer stets vorher her· 
zustellenden Leeraufnahme!) die intravenose und die retrograde Pyelographie oft 
schon friihzeitig durch Veranderungen des Nierenbeckens (z. B. Abplattung odeI' 
Verzerrung eines Kelches) auf das Vorhandensein eines Tumors hinweist; mitunter 
gelingt auBerdem zugleich del' Nachweis einer VergroBerung del' Niere. Wichtig 
ist schlieBlich, daB dem ersten Symptom ein vollig beschwerdefreies Intervall von 
Monaten bis zu Jahren folgen kann 1. 

Auch die angeborene Cystenniere kann das Bild des Nierentumors hervorrufen. 
Die Palpation ergibt oft eine unebene, gebuckeIte Geschwulst. Haufig besteht 
die Anomalie beiderseitig. Hereditares Vorkommen wird beobachtet. Der 
Symptomenkomplex erinnert an den del' Schrumpfniere: Polyurie, Herabsetzung 
des Konzentriervermogens, geringe Albuminurie, kein Sediment, bisweilen Hamat· 
urie, Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie, welch letztere jedoch bemerkens· 
werterweise trotz starker Azotamie fehIen konnen. Manchmal treten Kolikanfalle 
wie bei Nierensteinen auf. Mit Cystennieren vergesellschaftet kommt bisweilen 
Cystenleber VOl'. 

Als Therapie del' Nierentumoren kommt (die Cystenniere ausgenommen) aus· 
schlieBlich die chirurgische Entfernung des erkrankten Organs in Frage, die jedoch 

1 Es ist zu beachten, daB bei etwaigen einer Probeexcision zuganglichen Meta.. 
stasen das Hypernephrom del' einzige Tumor ist, del' histologisch eine exakte 
Diagnose sowohl del' Art wie des Sitzes del' Geschwulst ermoglicht. 
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nur bei den Hypernephromen gewisse Aussicht auf Dauererfolg hat, aber auch 
hier oft infolge nicht rechtzeitiger Diagnosenstellung zu spat kommt (nach neuer 
Statistik lebte 3 Jahre nach der Nephrektomie nur noch 1/3 der Kranken !). 

Ren mobilis (Nephroptose, Wanderniere). 
Die normale Beweglichkeit der Niere, und zwar mit der Atmung, ist nur gering­

fiigig. Dagegen wird die Niere bei Erschlaffung ihres bindegewebigen Aufhii.nge­
apparates Bowie infolge von Schwund des die Niere umgebenden Fettpolsters, 
spezielJ des sie stiitzenden Fettgewebspfropfes zwischen den Blattern der tiefen 
Bauchfascie (vgl. S.447) oft abnorm beweglich und gleitet alsdann bei aufrechter 
Korperhaltung aus ihrem Lager herab. Das wird hauptsachlich bei der rechten 
Niere beobachtet und kommt namentlich beim weiblichen Geschlecht vor, bei 
welchem ohnehin die das Nierenlager bildende Nische flacher als beirn Manne ist. 
Wie bei der Enteroptose (S. 403) handelt es sich einmal um einen erworbenen 
Zustand infolge starker Verringerung der abdominellen Fettmassen (z. B. als Folge 
einer Entfettungskur) oeler um die Begleiterscheinung einer Erschlaffung der Bauch­
decken mit Hangebauch wie z. B. bei Multiparen; friiher wurde auch starkes Schnii­
ren als Ursache angeschuldigt. Andererspits kann die Nephroptose als Analogon der 
virginellen Ptose (S. 403) ein Teilsymptom einer konstitutionellen Anomalie sein, 
wie sie im sog. Stillerschen Habitus (vgl. S. 330) zum Ausdruck kommt. Daher 
ist sie oft mit allgemeiner Enteroptose verbunden. Haufig besteht Psychasthenie. 
Die abnorme Beweglichkeit der Niere ist durch die Palpation festzustellen. Bei 
bimanueller Untersuchung gelingt es, wenn die Patienten tief atmen, namentlich 
bei Ausiibung eines stii.rkeren Druckes von hinten her in der Lendengegend, die 
Niere durch die Bauchdecken als rundliches glattes Organ zu fiihlen, das wahrend 
der Exspiration im Gegensatz zur Leber und Gallenblase sich in seiner Stellung 
fixieren laBt, ohne in die alte Lage zuriickzukehren. LaBt man das Organ los, 
so begibt es sich beim Liegen wieder in seine normale Lage zuriick 1. (jbergang 
in die aufrechte Haltung, insbesondere auch mehrmaliges Springen laBt die Niere 
wieder herabgleiten. Linksseitige Ptose wird nur bei gleichzeitig vorhandener 
Senkung der rechten Niere beobachtet, wahrend letztere auch allein vorkommt. 
Bei hOheren Graden von Wanderniere zeigt das Organ auch erhebliche seitliche 
Beweglichkeit, die namentlich an Exkursionen des unteren Poles bemerkbar wird, 
wobei die Niere indessen fast nie die MitteIIinie iiberschreitet. 

In vielen Fallen ist den Patienten das Vorhandensein ihrer Wanderniere nicht 
bewuBt; mitunter bestehen leichte Beschwerden wie Ziehen oder Druck in der 
Nierengegend, die zum Teil in das Bein ausstrahlen. Haufig ist ein Teil der Klagen 
nur auf die allgemeine konstitutionelle Asthenie zu beziehen. Werden die Kranken 
durch den Arzt auf die Nierensenkung aufmerksam gemacht, so au Bert dann ein 
Teil von ihnen ofter allerhand Beschwerden, die groBtenteils psychogener Natur 
sind. Bei hochgradiger Beweglichkeit der Niere kann es indessen, wenn auch selten, 
namentlich nach schwerer korperlicher Arbeit zu ernsten Erscheinungen wie heftigen 
Koliken, Brechreiz und peritonitisartigen Symptomen (Meteorismus, Bauch­
deckenspannung) kommen. Hierbei handelt es sich wahrscheinlich um eine voriiber­
gehende Abknickung des Ureters und der NierenhilusgefaBe bzw. um eine inter­
mittierende Hydronephrose (s. unten). 

Die Therapie erreicht in der Mehrzahl der FaIle meist schon auf rein psychi­
schem Wege Erfolge durch die beruhigende Versicherung, daB es sich um ein harm. 
loses Leiden handle; letztere ist besonders dann notwendig, wenn vorher ii.rztlicher­
seits dem Patienten die Diagnose mitgeteilt worden war. Bei starker Erschlaffllng der 
Bauchdecken oder bei Fettschwund ist die gleiche Therapie am Platz wie bei 
Enteroptose (S. 404). Bei sehr hochgradiger Nephroptose kommt evtl. die operative 
Fixierung der Niere (Nephropexie) in Frage. Zu vermeiden sind starke Erschiitte­
rung des Korpers (z. B. Reiten) sowie heftige korperliche Anstrengungen, nament­
lich schweres Heben. 

1 Es ist zu beachten, daB eine derartige griindliche Palpation der Nieren vor­
iibergehend zu Albuminurie, ja Bogar zu mikroskopischer Hii.maturie fiihren kann. 
Zugleich bietet dies Pbii.nomen nachtrii.glich einen Beweis dafiir, daB das getastete 
Gebilde tatsachlich die Niere war. 
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Die Sackniere (Hydro- und Pyonephrose). 
Der sog. Sackniere liegt eine abnorme Ausdehnung des Nierenbeckens 

und der Nierenkelche zugrunde. Sie beruht stets auf Harnstauung 
infolge von Hindernissen irD. Bereich der harnableitenden Wege. Die 
haufigsten Hindernisse sind in den Ureteren steckengebliebene Steine, 
ferner Kompression der Ureteren durch Tumoren im Becken sowie 
durch den graviden oder retroflektierten Uterus, weiter Knickung des 
Harnleiters bei Wanderniere, Narbenstenosen nach fficerationen des 
Ureters (Tuberkulose, Steindecubitus oder Traumen), Verletzung des­
selben bei gynakologischen Operationen, selten auch als angeborene 
Anomalie in Form abnormer Faltenbildung oder abweichenden Ur­
sprungs des Harnleiters aus dem Nierenbecken, insbesondere eines spitz­
winkligen Abgangs des ersteren mit ventilartigem Verschlu6. Eine andere 
Art von Hindernissen ist im Bereich der Harnrohre lokalisiert. Dazu 
gehoren die Prostatahypertrophie, die Harnrohrenstrikturen sowie bis­
weilen die Phimose. Je nach dem Sitz des Hindernisses kommt es zu 
einseitiger oder doppelseitiger Entwicklung einer Sackniere. . Von Be­
deutung ist ferner die Tatsache, da6 es weniger die plotzliche Ab­
sperrung des Harnabflusses ist, die zur Erweiterung des Nierenbeckens 
fiihrt, als vielmehr die chronische Erschwerung des Abflusses oder der 
intermittierende Verschlu6 der Abflu6wege. Enthalt letzteres nicht 
infizierten Harn oder Sekrete des Nierenbeckens, also eine blande wa6rige 
Fliissigkeit, so spricht man von Hydronephrose, wahrend der Inhalt 
bei der Pyonephrose eitrige Beschaffenheit zeigt. 

Die anatomisehen Veranderungen sind bedingt dureh eine zum Teil sehr betriieht­
liche Erweiterung des Nierenbeckens, die u. a. mit Abplattung der Papillen 
einhergeht. 1m weiteren Verlauf entwickelt sich nach vorhergehender Erweiterung 
der Harnkaniilchen eine Atrophie derselben, femer eine Verodung der Glomeruli 
sowie Bindegewebsentwicklung mit konsekutiver Schrumpfung, so daB das Bild 
der sog. hydronephrotischen Schrumpfniere entsteht. Die Oberflache des 
Organs zeigt dabei oft eine eigentiimliche Buckelung. In extremen Fallen stent 
die Niere schlieBlich einen mit mehreren Litem Fliissigkeit gefiillten Sack dar, 
dessen bindegewebige derbe Wand nur noch vereinzelte Reste von Nierengewebe 
erkennen laBt. 

Das Krankbeitsbild verhalt sich wechselnd je nach der Art des 
der Sackniere zugrunde liegenden Leidens. Auch gestaltet es sich 
verschieden, je nachdem der ProzeB intermittierend oder dauernd, 
beiderseitig oder einseitig ist, sowie ob eine Hydro- oder Pyonephrose 
vorliegt. Hydronephrosen ma6igen Grades bleiben bei Lebzeiten des 
Patienten oft vollig latent. Auch eine gro6ere Sackniere braucht, wenn sie 
konstant vorhanden ist, keine Beschwerden zu verursachen. 1m iibrigen 
gehort zu den objektiv nachweisbaren Symptomen in erster Linie 
das Bestehen eines Tumors, der zunachst nur den Eindruck einer ma6ig 
vergro6erten Niere erweckt, bei starkerer Ektasie aber die Dimensionen 
einer bis zu mannskopfgr06en Geschwulst annehmen kann, die sich nach 
unten bis ins Becken erstreckt, die Mittellinie iiberschreitet und den 
Leib vorwolbt. Oft bestehen dann Druck und Vollegefiihl, durch die 
der Patient auf sein Leiden aufmerksam wird. Verschiebung des Tumors 
mit der Atmung beobachtet man bei rechter Sackniere, wahrend sie 
links meist fehlt. Charakteristische Merkmale sind derbe Konsistenz 
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und haufig deutliche Fluktuation. Das Colon liegt stets. vor dem Tumor. 
Die Harnentleerung braucht bei einseitiger Sackniere nicht beeintrachtigt 
zu sein, zumal die andere Niere, normale Funktion vorausgesetzt, die 
kranke Niere vollkommen zu ersetzen vermag.· Trotzdem ist auf die 
Dauer mit einer Uberlastung und Schadigung auch der gesunden Niere 
zu rechnen. Man unterscheidet offene und geschlossene Hydro­
nephrosen. Bei letzteren vermag der Ureterenkatheter nicht ins Nieren­
becken einzudringen. 

Ein besonderes Krankheitsbild entsteht bei der intermittierenden Hydro­
nephrose, die sich bei vorubergehender plotzli.-her Unwegsamkeit der Harnwege 
einstellt und nicht selten mit stiirmischen Erscheinungen verlauft. Unter Schuttel­
frost, Erbreehen sowie hallfig unter anfangliehem Harndrang treten heftige 
Sehmerzen wie bei Nierensteinkoliken auf, und aIsbaId ist der eharakteristische 
Tumor zu fiihIen. Das Abklingen des Anfalls ist von einer groBeren Harnflut 
sowie vom Verschwinden des Nierentumors begleitet. In manchen Fallen. in denen der 
genannte Symptomenkomplex fehIt, verrat sich die intermittierende Hydronephrose 
ledigIich dureh periodisches Vorhandensein des eystischen Tumors, dessen Natur aus 
seinem pIotzIichen Allftreten und ebensolchem Verschwinden zu erkennen ist. 

Bei langerem Bestehen einer doppelseitigen Sackniere, mitunter auch 
bei einseitiger Hydronephrose, kommt es zuweilen zu Blutdruck­
steigerung sowie zu Hypertrophie des linken Ventrikels, was sich aus 
der fortschreitenden Reduktion des Nierenparenchyms und der dadurch 
verursachten Retention harnpflichtiger Substanzen erklart, und zahlreiche 
FaIle von Prostatahypertrophie oder von Beckentumoren mit beider­
seitiger Hydronephrose gehen schlieBlich an einer Uramie zugrunde. 
V ollstandiger VerschluB der Harnleiter fiihrt innerhalb weniger Tage 
zum Exitus. 

Pyonephrosen sind durch fieberhaften Verlauf, mitunter mit 
Schuttelfrost gekennzeichnet und zeigen im allgemeinen ein schwereres 
Bild als nichtinfizierte Hydronephrosen. Sie kommen nicht selten 
wahrend der Graviditat vor. Charakteristisch fur sie ist, daB wahrend 
des Bestehens der Krankheitserscheinungen der Harn klar ist, wahrend 
er von dem Augenblick des Abflusses des Eiters und des Nachlassens 
des Fiebers trube wird und massenhaft Leukocyten enthalt. Bei langerem 
Bestehen einer Pyonephrose greift der EiterungsprozeB auch auf das 
~ierenparenchym uber. 

Fur die Diagnose der nichtinfizierten, offenen Hydronephrose kann die 
Rontgenuntersuchung des mittels Ureterenkatheters mit Kontrastmasse, z. B. mit 
UroselektanB oder intravenos mit Perabrodil gefiillten Nierenbeckens herangezogen 
werden (sog. Pyelographie), die dessen Erweiterung deutIich erkennen liiBt. Bei 
geschlossener Hydronephrose vermiBt man bei der cystoskopischen Untersuchung 
den Austritt des Harns aus dem Ureterostium der kranken Seite (noch deutlicher 
wird dies gegeniiber der gesunden Seite bei vorheriger Injektion von Indigocarmin. 
vgl. S.452). Zur Abgrenzung von Tu moren in der Nachbarsehaft (Gallenblase, 
)iilztumor) dient u. a. die Beriieksiehtigung der Lage zum Colon (Rontgenunter­
Buchung, AufbIiihung des Darms); speziell bei linker Hydronephrose ist die Flexura 
coli sinistra an normaler Stelle hinter dem Rippenbogen oberhalb der Niere nachweis­
bar und das Colon lauft vor der Niere herab. Mib:tumoren hingegen drangen die 
Flexur nach unten und medial herab und zeigen auBerdem einen scharfen unteren 
l~and. Die Probepunktion der Sackniere, die nieht ungefahrlich ist und stets nur 
vom Riicken her vorgenommen werden soil, ergibt in der Regel eine wasserklare 
Fltissigkeit mit einem spezifischen Gewicht unter 1020 (Unterseheidung von Ovarial· 
cysten); sie enthalt haufig HarnRtoff sowie Spuren EiweiB. Auch der Nieren­
echinococcus (s. nnten) kann eine Hvdronephrose vortiiuschen. Die Unterscheidung 
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zwischen Hydronephrose und Nephrolithiasis endlich beruht u. a. auf dem Vor· 
handensein von Hamaturie bei dieser, wahrend sie bei ersterer nur ausnahmsweise 
beobachtet wird. 

Therapie: Bei intermittierender Hydronephrose infolge von Wanderniere 
gelingt es bisweilen, einfach durch Lagerung des Patienten die Abklemmung des 
Ureters infolge Zuriickgleitens der Niere in die richtige Lage zu beseitigen. In 
anderen Fallen (Steine usw.) bewirkt mitunter der Ureterenkatheterismus die Auf· 
hebung der Harnsperre, anderenfalls kommt die operative Beseitigung des Hinder· 
nisses in Frage. Bei alten Hydronephrosen eriibrigt sich ein chirurgischer Eingriff 
infolge der bereits weit fortgeschrittenen Verodung der Niere. Bei Pyonephrose 
ist der. Ureterenkatheterismus mit Spiilung des NiereIlbeckens zu versuchen. Bei 
geschlossener Pyonephrose ist chirurgische Therapie erforderlich, und zwar die 
Nephrotomie; die Entfernung del' erkrankten Niere (Nephrektomie) ist nul' bei 
normaler Funktion del' anderen Niere erlaubt. Bei Auftreten des Leidens in del' 
Schwangerschaft ist diese evtl. zu unterbrechen. Bei den Hydro- und Pyonephrosen 
im AnschluB an maligne Tumoren beschrankt man sich auf eine rein palliative 
Therapie. 

Parasiten der Niere. 
Unter den parasitaren Erkrankungen del' Niere ist hier nur der relativ seltene 

Echinococcus del' Niere zu nennen, del' eine Geschwulst bilden kann, die bei 
geniigender GroBe die S.478 beschriebenen physikalischen Symptome hervorruft. 
Bei Durchbruch ins Nierenbecken treten Schmerzen wie bei Neprolithiasis Bowie 
Hamaturie auf, und der Harn enthalt oft die S. 289 beschriebenen charakteristischen 
Bestandteile des Echinococcus. Vereiterung des Echinococcus, Verlegung der 
Harnwege, abel' auch Ruptur mit Spontanheilung kommen VOl'. Therapeutisch 
kommt nul' die operative Entfernung der Geschwulst in Frage. Sonstige para· 
sitare Erkrankungen s. S. 501. 

Krankheiten del' harnableitenden Wege 
(Nierenbecken~ Harnleiter~ Harnblase). 

Pyelitis (Nierenbeckenentziindung). 
Die Pyelitis ist eine nicht seltene Krankheit; sie besteht in einer 

bakteriellen Entziindung des Nierenbeckens, die eine ascendierende 
odeI' descendierende ist. Oft entwickelt sie sich sekundar im AnschluB 
an infektiose Krankheiten del' Harnblase odeI' Harnrohre durch Auf­
steigen des infektiOsen Prozesses in das Nierenbecken. Diese sog. Cysto· 
pyelitis kommt in chronischer Form ungemein haufig namentlich bei 
Prostatikern sowie bei Patienten mit Harnrohrenstrikturen VOl', gelegent­
lich auch bei Phimosen, ferner bei verschiedenartigen Krankheiten des 
Beckens, namentlich auch bei gynakologischen Affektionen, die zu einer 
Kompression del' Harnleiter fiihren (haufiger ist der rechte betroffen), 
so auch relativ haufig bei Graviditat und zwar infolge von Druck des 
Uterus sowie von Hyperamie und Tonusabnahme der Bauchorgane. Eine 
weitere Ursache bilden im Nierenbecken oder in den Ureteren befind. 
liche Konkremente, die sowohl infolge von Erschwerung des Harn· 
abflusses als auch durch mechanische Lasionen Katarrhe des Nieren· 
beckens hervorrufen (Pyelitis calculosa). Auch Blasenlahmung infolge 
von Riickenmarksleiden fiihrt haufig zu ascendierender Pyelitis. In 
allen diesen Fallen ist die Harnstauung mit daran anschlieBender Bak. 
terienwucherung ein Moment, das die Entstehung der Krankheit fOrdert. 
Aber auch auf hamatogenem Wege konnen Pyelitiden infolge del' 
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Ausscheidtmg von Bakterien durch die Niere ins Nierenbecken entstehen. 
Mitnnter besteht dann zugleich eine Erkrankung der Niere (Pyelo. 
nephritis). 1m Verlauf schwerer Infektionskrankheiten, insbesondere bei 
Typhus sowie Pocken wird auch bisweilen eine Pyelitis beobachtet. 

Den bisher genannten Formen von Pyelitis stehen gewisse Pyelitiden 
gegeniiber, die sieh ohne erkennbare Ursache entwickeln und klinisch 
ein sel bS1!andiges Leiden darstellen. Derartige Formen werden vor 
allem haufig beim weiblichen Geschlecht, zum Teil schon im Kindesalter 
beobachtet; die Frauen zeigen oft einen etwas infantilen Habitus. Fast 
immer handelt es sich um Infektion mit dem Bacterium coli commune. 
Wahrscheinlich besteht auch ein Zusammenhang mit der oft vorhan· 
denen chronischen Obstipation. 

Man hat hier an die Moglichkeit einer direkten Uberwanderung der Keime 
a.uf dem Lymphwege vom Colon auf das benachbarte Nierenbecken geda<.'ht. Doch 
kommt auch die trbertragung der Bakterien vom After auf die Genitalien durch 
die Schamspalte 'in Betra.cht. Das rechte Nierenbecken erkrankt bei Frauen 
wesentlich haufiger als das linke. 

Bei Kindern beobachtet man Pyelitis besonders nach Darmkatarrhen, 
nach Varicellen sowie Masern. 

Der anatomische Befund in den leichten Fallen von Pyelitis ist der einer 
katarrhalischen Schwellung und Riitung der Schleimhaut des Nierenbeckens, zum 
Teil mit Blutungen; in den schwereren Fallen findet man eine eitrige Pyelitis 
und bei Anwesenheit von Steinen nicht selten Nekrosen mit Pseudomembran· 
bildung; auch ist mitunter das mit Eiter gefiillte Nierenbecken starker erweitert 
(Pyonephrose). Bei langerem Bestehen einer Pyelitis bleibt auch das Nierenpar. 
enchym nicht unbeteiligt und die dortselbst sich abspielenden Ent,ziindungsprozesse 
konnen BchlieBlich zur Entwicklung einer sekundaren Schrumpfniere fiihren. 

Das Krankheitsbild der Pyelitis zeigt in den einzelnen Fallen 
erhebliche Verschiedenheiten je nach ihrer Entstehung und der Art 
des bestehenden Grundleidens. In zahlreichen Fallen von sekundarer 
ascendierender Pyelitis sind die klinischen Symptome wenig markant, 
zumal wenn der Harn schon vorher infolge einer bereits bestehenden 
Cystitis die fiir diese charakteristischen Veranderungen zeigt. In der. 
artigen Fallen weist hoherer Temperatllranstieg sowie oft das Auftreten 
von Schmerz in der Nierengegend auf die Erkrankung des Nierenbeckens 
hin; andererseits konnen diese Zeichen selbst bei schwerster Pyelitis fehlen. 
Haufig ist die Niere druckempfindlich. Sehr oft befallt die Krankheit die 
Nierenbecken beider Seiten. Schwere eitrige Pyelitis pflegt mit hOherem 
Fieber, mitunter mit Schiittelfrosten einherzugehen. Hier zeigt der Harn 
oft auch ammoniakalische Zersetzung wie bei Cystitis (Staphylococcen, 
Protflus), und nicht selten greift der ProzeB auch auf die Niere selbst 
iiber; es kommt zur sog. Pyelonephri tis. Diese bildet hii.ufig den letzten 
Akt eines chronischen Harnleidens oder einer Riickenmarkerkrankung. 
Der todliche Ausgang erfolgt hier oft unter den Symptomen der Uramie. 

Als be.sondere Form der Pyelitis, die unter dem Bilde einer selb· 
stamligen Krankheit auftritt und praktisch von groBer Bedeutung ist, 
ist die schon erwahnte, vorwiegend beim weiblichen Geschlecht vor· 
komtnende Colipyelitis zu nennen. Sie kann unter den Zeichen einer 
schweren allgemeinen Infekticiriskrankheit mit hohem Fieber, initialem 
Schiittelfrost, Erbrechen, groBer Abgeschlagenheit, Kopf. und Kreuz· 
schmerzen beginnen und den Verdacht auf Sepsis oder Typhus erwecken. 
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Der PuIs bleibt oft relativ niedrig. MilzvergroBerung pflegt zu fehIen; die 
Leukocyten sind meist nur maBig vermehrt, die Eosinophilen vermindert. 
Aufklarung bringt die Untersuchung des Harns. Charakteristisch ist ein 
diinner heIler Harn, der stark getriibt ist. Haufig besteht nachts ver­
mehrte Harnentleerung. Bezeichnend ist, daB die Harnmenge trotz des 
Fiebers vermehrt und das spezifische Gewicht erniedrigt ist (1005-1012). 
Die Reaktion ist sauer. Die Triibung besteht zum groBen Teil aus 
Bakterien (fast irnmer B. coli in Reinkultur). Beirn Stehen bildet der 
Harn einen Bodensatz. Der EiweiBgehalt ist meist nur gering. 

Das Sediment enthiilt vor allem sehr zahlreiche Leukocyten, daneben oft in 
geringer Menge Erythrocyten, wahrend Nierenelemente, spezit'U Zylinder in der 
Regel fehlen. Dagegen sind hiiufig in wechselnder Zahl die S. 455 erwahnten sog. 
geschwanzten Epithelien (Abb. 64) vorhanden, die indessen weder speziell fiir die 
Pyelitis charakteristisch sind, noch konstant bei ihr vorkommen. 

Klarspiilen der Blase gelingt vielleichter als bei cystischen Eiterungen. 
Charakteristisch ist die anamnestisch haufig zu erhebende Angabe iiber 
Reizzustande der Blase wie bei Cystitis, die oft Tage oder sogar Wochen 
der Erkrankung vorausgehen. 

Der fieberhafte Zustand pflegt meist nur eine Reihe von (oft 5-6, 
bisweilen noch weniger) Tagen anzuhalten, sodann erfolgt lytische Ent­
fieberung. Meist tritt jedoch nach einigen Tagen ein kiirzerer Riickfall 
ein, der sich oft noch ein- oder mehreremal wiederholt, so daB eine 
recurrens- oder malariaahnliche Temperaturkurve entstehen kann. Die 
abnorme Harnbeschaffenheit, insbesondere die Triibung, der Leukocyten­
und Bakteriengehalt bleibt oft noch viele Wocllen ziemlich unverandert. 
Auch neigen diese Formen dazu, auch spater spontan oder nach Erkal­
tungen oder im Verlauf hartnackiger StuhIverstopfung zu recidivieren. 
Die Recidive konnen von gleicher Schwere und Dauer wie der erste AnfaH 
sein, in andern Fallen sind sie nur fliichtig und verraten sich bisweilen 
lediglich durch leichten Temperaturanstieg, Zunahme der Harntriibung 
und nur geringe Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens. Haufig treten 
sie zur Zeit der Menstruation oder pramenstrueIl auf und verleiten beim 
Versaumen einer genauen Harnuntersuchung zur Fehldiagnose einer 
latenten Tuberkulose. Derartige mit der Menstruation koinzidierende 
RiickfaIle konnen in sehr groBer ZahI auftreten und dann ein aus­
gesprochen chronisches Leiden bilden. Die bei diesen Formen standig 
auch in der anfallsfreien Zeit vorhandene Bakteriurie, d. h. die Aus­
scheidung eines massenhaft durch Bakterien getriibten Harns zeichnet 
sich durch groBe Hartnackigkeit aus und besteht oft jahrelang. 

Die im Verlauf der Graviditat auftretende, fast stets rechtsseitige 
Pyelitis wird hauptsachlich zwischen dem 3.-5. Monat beobachtet und 
zeigt die gleichen akut fieherhaften Symptome. Sie hat eine giinstige 
Prognose, neigt aber ebenfalls zu Recidiven. 

Erwahnung verdient noch die praktisch wichtige Tatsache, daB es bei ein­
seitiger Pyelitis infolge von Stauung des dicken eitrigen Sekrets voriibergehend zur 
Storkung des Harnabflusses kommen kann. Es entsteht dann der bei der Pyo­
nephrose geschilderte, scheinbar paradoxe Zustand, daB Verschlimmerung des 
Krankheitsbildes sowie Ansteigen des Fiebers mit klarem, eiterfreiem Ham 
einhergeht, der von der gesunden Seite stammt, wii.hrend das Auftreten von 
eitrigem Harn infolge der Wiederherstellung des Abflusses mit Abklingen der 
Krankheitserscheinungen und Entfieberung Hand in Hand geht. 
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Therapie: Bettruhe, solange Fieber besteht. Reizlose Kost nach Art der Nieren­
diat. Eventuell heiBe Kataplasmen oder Thermophor in die Nierengegend, besser 
Diathermie. Die medikamentose Verabreichung von harndesinfizierenden Mitteln 

Abb.64. Sediment bei Pyelitis mit massenhafter Epitheldesquamation und 
Blutung nach einem Anfall von Nephrolithiasis. (Nach Lenhartz - Meyer.) 

Geschwanzte -I.==~-\ 
Ep!thclien V-~==;;;;~::j....,A usgc]a.ugte 

Erythrocytcn 

o 

Abb. 64 a. Situationsskizze. 

wie Urotropin (Hexamethylentetramin) 3-4mal taglich 1,0 oder Hexal (Uro. 
tropin + Salicylsaure), Borovertin (Urotropin + Borsaure) oder Myrmalyd 4rnal 
0,5, sowie Decoct. fo!. uvae ursi (parat. c. fo!' uv. ursi pulv. gross., vg!. S.498) 
10,0/200,0 (2-3std!. 1 EBioffel) wird vielfach angewendet, doch ist ihr desinfi­
zierender Effekt oft nur gering. Sehr gut wirkt oft Cylotropin (Urotropin-Salicyl­
Cof£ein) 5 ccrn intravenos. Reichliche Fliissigkeitszufuhr zur Durchspiilung des 
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~ierenbeckens mit alkalischen Wassern (Wildunger, Wernarzer, Fachinger) kann 
namentlich bei starker Eiterabsonderung und der Gefahr der Retention von Vorteil 
sein. Doch ist man neuerdings dazu iibergegangen, umgekehrt durch Verminderung 
der Trinkmenge (Trockenkost), Zufuhr von Saure und Schwitzprozeduren einen 
moglichst konzentrierten sauren Harn zu erzielen, urn die Bakterienwucherung zu 
erschweren (3-4mal taglich ]5-20 Tropfen HCI oder Phosphorlimonade: Acid. 
phosphoric. 25% mit Simp. rnb. Id. aa 50,0, Aq. dest. ad 1000,0 oder 4mal taglich 
1 bis 2 Recresaltabletten); auch hat sich eine alkalisch-saure sog. Schaukel- oder 
Wechseldiat mit 4tagigen Perioden bewahrt: an den Sauretagen wie beschrieben, 
an den Alkalitagen viel Trinken sowie 5mal taglich 1 Teeloffel Natr. bicarb. Bei 
Gra vidi ta ts pyeli tis ist Lagerung auf die linke Seite zur Beseitigung der 
Kompression des rechten Harnleiters wirksam; im iibrigen empfiehlt sich auch 
hier exspektatives Verhalten, d. h. keine Unterbrechung der Schwangerschaft. Bei 
Coli pyelitis hat mitunter die Behandlung mit einer aus dem eigenen Colistamm 
hergestellten Autovaccine Erfolg. In einzelnen Fallen wirken auch die von uro­
logischer Seite empfohlenen Nierenbeckenspiilungen mit Collargol oder Argent. 
nitric. mittels des Ureterenkatheterismus giinstig. Konkremente als Ursache der 
Pyelitis bei Nephrolithiasis sind am besten operativ zu entfernen; die chirurgische 
Therapie kommt auch bei Prostataaffektionen in Frage. 

Nephrolithiasis (Nierensteine). 
Nierensteine entstehen durch Ausfallen der im Harn normalerweise 

in Losung befindlichen Substanzen. Je nach der GroBe der ausfallenden 
krystallinischen Massen spricht man von Nierensand, der als fein­
kornige pulverartige Masse einen Bodensatz im Harn bildet, von Nieren­
grieB, wenn die Konkremente in Form groberer Korner bis Stecknadel­
kopfgroBe auftreten, und vonNierensteinen, wenn es sich urn grof3ere 
Gebilde handelt. Unter den steinbildenden Bestandteilen des Harns 
steht an erster Stelle die Harnsaure, nachstdem der phosphorsaure 
Kalk, an dritter Stelle der oxalsaure Kalk. In ganz vereinzelten 
Fallen kommt auch das Cystin in Frage. In der Regel ist das Leiden 
einseitig. Aufenthaltsort der Nierensteine ist das Nierenbecken. Aus 
diesem gelangen sie bei mli.13iger GroBe oft in den Ureter, dessen 
Peristaltik sie dann in die Blase treibt. 

Bleiben sie in dem Ureter stecken, so entstehen sog. Uretersteine. Seltcner 
entstehen diese prima.r im Ureter bei Wanderkrankung des Harn1eiters Z. B. bei 
Decuhitalgeschwiir oder Stenose desselben; sie haben dann Dattelkern- oder 
Torpedoform. 

Nephrolithiasis ist eine relativ haufige Krankheit, die Manner ofter 
als Frauen befallt, gelegentlich schon im jugendlichen Alter, ja sogar 
mitunter im Kindesalter beobachtet wird. Dem Leiden liegt weniger 
eine lokale Erkrankung als eine gewisse konstitutionelle Disposition 
im Sinne einer sog. Diathese zugrunde, wie sowohl das haufige familiare 
Auftreten, als auch die Kombination mit Gallensteinen oder mit Gicht 
zu beweisen scheint. Die Nephrolithiasis wird daher zu der Gruppe von 
Erkrankungen gerechnet, die man als "Arthritismus" zusammengefaBt 
hat (vgl. S. 582). 

Die verschiedenen Arten von Konkrementen haben oft ein so charakteristisches 
AURsehen, daB man ihnen nicht selten ihre Zusa m mensetzung ansehen kann. 
Niiheren AufschluB gibt die chemische Untersuchung. Harnsaurekonkre­
men te sind von gelblicher oder gelbrotlicher Farbe, sehr hart, brockpJig; charakte­
ristisch fiir sie ist die Murexidprobe: Abrauchen mit HN03 gibt Orangefa.rbung, 
die durch NHa-Zusatz in Purpur, durch nachherigen KOH-Zusatz in Blau iiber­
geht. Beim Gliihen auf dem Platinblech verbrennen sie vollkommen. Steine aus 
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Phosphaten (Kalk, Magnesiaoder Ammoniakmagnesia) sind weiB und weioh und 
lassen sioh zwisohen den Fingern zerdriioken; sie losen sioh in Essigsii.ure beim Er­
wiiormen ohne Aufbrausen und verbrennen nioht beim GIiihen. Die Oxalatsteine 
Bind sehr hart, von brii.unlioher oder dunkler Farbe (Blutfarbstoff) und zeigen meist 
eine Mokrige oder staohelige Oberflii.ohe in Form der sog. Maulbeersteine; sie 
IOBen sioh nioht in Essigsii.ure, dagegen in anorganisohen Sii.uren, z. B. in HCI ohne 
Aufbrausen. Beim GIiihen gehen sie in CaC03 iiber, daB man aus der Gasentwioklung 
beim UbergieBen mit Sii.uren erkeunt. Cystinsteine, die bei der sog. Cystinurie 
(vgl. S. 569) vorkommen, sind gelb, glatt und nioht sehr hart; sie verbrennen ohne 
Reste. Cystin lost sioh in warmem NH3 und krystallisiert beim Verdunsten in 
eharakteristisohen mikroskopisehen seohsseitigen Tafeln aus. Die Harnsteine 
zeigen ein aus EiweiB bestehendes Geriist. 

Die Entstehung der Harnkonkremente (Nieren- und BIasensteine) lii.Bt 
sieh nieht, wie man gemeint hat, ohne weiteres immer auf den vermehrten Gehalt 
des Harns an dem betreffenden Stoff zuriiekfiihren, zumal die absolute ausge­
sohiedene Menge desselben hii.ufig die Norm nieht iibersteigt. Das Wesentliehe 
bei der Steinbildung diirfte vielmehr darin liegen, daB diejenigen Vorgii.nge, die die 
Iithogenen Substanzen noxmal im Harn in LOsung halten, eine Storung erfahren. 
Dazu geMrt einmal die Anderung der Reaktion des Harns. Stark saurer Harn 
macht oft aus den normal im Harn als Mononatriumurat vorhandenen harnsauren 
Salzen die Harnsii.ure frei, die als solehe krystalliniseh ausfiiollt. Umgekehrt bewirkt 
alkalisehe Reaktion eine Uberfiihrung der losliehen sauren phosphorsauren Salze 
in die unloslichen basischen Phosphate. Ein weiterer wichtiger Umstand ist die 
Tatsache, daB der normale Harn gewisse BeRtandteile, wie z. B. die Harnsiioure in 
hoherer Konzentration, als ihrer WasserIosliohkeit entspricht, in Losung hii.lt, also 
eine sog. iibersii.ttigte Losung darstellt. Dies Phii.nomen erklii.rt man mit den in den 
organisohen Fliissigkeiten stets gleichzeitig vorhandenen Kolloiden, deren Gegen. 
wart eine derartige Ubersii.ttigung ermoglicht (sog. Schutzkolloide). FeWen die­
selben oder werden sie' infolge ihrer Prii.oipitierung unwirksam, so kommt es zur 
Ausfii.llung der bis dahin gelOsten Konkrementbildner. 

Harnsauresteine finden sieh namentlich bei plethorischen bzw. pyknischen 
Typen (vgl. S. 556), Oxalatsteine bei derselben Konstitutionsart, auBerdem 
aber ebenso wie a.uch die Phosphatsteine bei jugendlichen neuropathischen 
Asthenikern oft gleiohzeitig mit Superaciditat des Ma.gens, spastisoher Obstipa.tion, 
Colica mucosa oder orthostatischer Albuminurie (vgl. S. 475). 

Sind erst Konkremente entstanden, so fOrdert ihr Vorhandensein auf ver­
schiedene Weise eine weitere Erzeugung von Steinen oder deren VergroBerung. Do.­
zu gehort zunii.ohst die Anwesenheit der Konkremente selbst, welche Krystallisations­
zentren bilden, ferner die katarrhalische Entziindung der ScWeimhaut, deren 
Produkte die Niederschlagsbildung fordern, sowie weiter die bakterielle Zersetzung 
des Harns. Letztere bewirkt durch Alkalischwerden des Harns ein Ausfallen der 
Phosphate (Carbonate) der Erdalkalien, die ihrerseits die bereits vorhandenen Steine 
wie eine Sohale umgeben und sie durch Apposition vergroBern. So entstehen dann 
gemischte Konkremente, deren Kern haufig aus Harnsaure oder oxalsaurem Kalk 
besteht. Dies kommt allerdings haufiger bei Blasensteinen vor. In einzelnen 
Fii.llen beruht das Ausfallen von Alkalien nicht auf bakteriellen Vorgangen, sondern 
hat andere Griinde, und zwar Z. B. die Abscheidung eines von vornherein alkalischen 
Harns oder die Ausseheidung abnorm hoher Kalkmengen dureh die Nieren (Phos­
phaturie und Calcariurie vgl. S. 501). 

Ganz groBe Konkremente konnen das Nierenbeeken vollig ausfiillen und mit 
ihren geweihartigen Fortsatzen bis tief in die Nierenkelche hineinreichen (sog. 
Korallensteine). Sehr haufig handelt es sich urn multiple Steine. Die schadlichen 
Folgen der Steine bestehen analog dem Verhalten bei Gallensteinen in mechani­
scher Reizung der ScWeimhaut (Entziindung und Blutung usw.) und Harnstauung. 
Beides fordert die bakterielle Infektion. 

Krankheitsbild: Nierensteine konnen lange Zeit stumm, d. h. sym­
ptomlos bleiben. Das gilt u. a. bisweilen von den groBen Steinen und den 
Konkrementen in den Nierenkelchen. Andererseits verursachen auch 
ganz kleine Konkremente wie Nierensand oder NierengrieB oft keine 
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Beschwerden und gehen unbemerkt abo Beschwerden entstehen vor allem 
durch mittelgroBe bewegliche Steine, die zu Einklemmungserscheinungen 
am Nierenbeckenausgang oder im. Ureter fiihren. Das hierfiir charakte­
ristische Krankheitsbild ist das der Nierensteinkolik. Diese beginnt in 
der Regel plOtzlich, spontan oder nach heftiger Erschiitterung des 
Korpers wie Laufen, Springen, Reiten, Fahren auf holperigem Wege, 
nach Kalteeinwirkung usw. und besteht in auBerst heftigen Schmerzen in 
der Nierengegend, die nach unten dem Verlauf der Harnleiter entsprechend 
in die Blasengegend, die Genitalien, die Innenflache des Oberschenkels 
ausstrahlen. Oft ist der gleichseitige Hoden druckempfindlich. Die 
Schmerzen zeigen meist kolikartigen Charakter, d. h. An- und Abschwellen 
ihrer Intensitat. Haufig besteht zugleich maBiges Fieber, Erbrechen, 
mitunter Schiittelfrost, auch stellt sich meist sehr hartnackige Stuhl­
verstopfung, bisweilen mit Verhaltung von Winden ein. Auch wird 
gelegentlich reflektorische Bauchdeckenspannung beobachtet. Bei sehr 
heftigenAnfallenkann es zu Kollapserscheinungen mit kleinem, frequentem 
PuIs, kaltem SchweiB sowie Ohnmacht kommen. Haufig besteht zugleich 
Harndrang, wobei aber nur ganz kleine Harnmengen entleert werden. 
Nicht ganz selten hort gleichzeitig mit dem Anfall die Harnausscheidung 
vollig auf, so daB beim Katheterismus die Harnblase leer gefunden 
wird. Die bisherige Annahme, daB auf reflektorisch-nervosem Wege 
auch die Niere der gesunden Seite ihre Funktion bisweilen einstellt, 
diirfte nicht zu Recht bestehen; wahrscheinlicher ist in solchen Fallen 
eine beiderseitige Nierenerkrankung. Die Anurie kann mitunter tage­
lang dauern. Wird etwas Harn entleert, so gibt dessen Blutgehalt 
sofort AufschluB iiber die Ursache der Koliken. Mindestens enthalt 
der Harn mikroskopisch Erythrocyten. Der Kolikanfall ist von sehr 
verschiedener Dauer, oft halt er nur kurze Zeit oder mehrere Stunden 
an, er kann aber auch tagelang dauern. Das Aufhoren des Anfalls 
ist bisweilen, aber keineswegs immer, von Entleerung eines kleinen 
Konkrementes oder von GrieB durch die Harnrohre begleitet. Das 
Auftreten neuer Anfalle ist unberechenbar, doch kann es durch un­
zweckmaBige Lebensweise (korperliche Anstrengung, Verstopfung usw.) 
gefordert werden. Zwischen den Anfallen fiihlen sich viele Patienten 
vollig beschwerdefrei und leistungsfahig, andere klagen iiber leichte 
ziehende Schmerzen in der Nierengegend, iiber Magendarmbeschwerden 
sowie iiber ofter auftretenden Harndrang. Die mikroskopische Unter­
suchung des Harns ergibt bisweilen auch in der Zwischenzeit zeit­
weise Hamaturie. Mitunter betragt der Zwischenraum zwischen zwei 
Anfallen Jahre. 

Zu den Folgeerscheinungen der Nephrolithiasis ist die durch 
Infektion des Nierenbeckens entstehende Pyelitis oder Pyelonephritis 
(vgl. S. 483) zu nennen, die eine ernsteKomplikation darstellt und manchen 
Steinkranken schlieBlich zum Opfer einer todlichen Sepsis werden laBt. 
Stark leukocytenhaltiger Harn 1, der in schweren Fallen ammoniakalisch 
zersetzt ist, hohe Temperaturen mit Schiittelfrosten, Krafteverfall, starker 

1 Die abnorme Harnbeschaffenheit kann indessen fehlen, wenn infolge des 
eingeklemmten Konkrementes der HarnabfluB gehemmt ist (vgl. die analogen 
Verhaltnisse bei Pyelitis S.485, unten). 
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Durst sind charakteristische Symptome. Eine andere Komplikation ist 
die dauernde Obturation des Nierenbeckenausgangs oder des Ureters 
durch ein Konkrement. Die Folge ist eine einseitige Hydronephrose. 
Klinisch kann diese abgesehen von einer Vergr613erung der Niere latent 
bleiben, wenn die andere Niere die Funktion beider Organe voll tiber­
nimmt. Schlie13lich kann infolge lange andauernder Anurie U r a ill i e 
eintreten, die jedoch bei Nephrolithiasis auffallend selten beobachtet 
wird. Selten kommt es infolge von Arrosion der Nierenarterie oder Vene 
zu ernsten profusen Blutungen. 

Diagnose: Der Kolikanfall kann Bowohl mit einer Cholelithiasis wie mit 
and ern akuten Abdominalaffektionen, spezieli mit A p pen di cit i s sowie Ii e U8 groBe 
Ahnlichkeit haben. Ferner kommen in Betracht: Wanderniere, Ulcus ventricldi und 
duodeni, tabische Krisen sowie schlieBlich Angina pectoris, Lumbago, Inter· 
costalneuralgie. Abgesehen von den anamnestisch zu erhebenden friiheren An­
falien sind die in die Blase und den Penis ausstrahlenden Schmerzen, ferner die 
oft vorhandene Druckempfindlichkeit des gleichseitigen Hodens sowie Schmerz 
bei Zug am Samenstrang, endlich die Hii.maturie wichtige Handhaben. Oft 
besteht auch Druckempfindlichkeit des Ureters innerhalb vorn Psoas, d. h. 
bei rechtsseitiger Steinniere einwarts vom Mac Burneyschen Punkte. In der 
Regel enthii.lt das Harnsediment Krystalle der Substanz, aus der die Konkremente 
bestehen (das gilt namentlich fiir Harnsaure- und Oxalatkrystalle). In sehr 
zahlreichenFaIlen gelingt es ferner durch die Rontgenphotographie del' Nieren 
(nach griindlicher 1!;ntleerung des Darms) die Steine zur Darstellung zu bringen, und 
zwar hauptsii.chlich die Oxalat- und Phosphat-, abel' auch die Cystinsteine, wii.hrend 
Harnsii.ure nul' schlechte Kontrastbilder liefert. Indessen kann auch die Nieren­
tuberkulose infolge des Kalkgehaltes des verkasten Gewebes zu Rontgen-Fehl­
diagnosen AniaB geben, zumal das klinische Bild gelegentlich dem del' Steinniere 
gleicht; ersteres gilt auch von verkalkten Mesenterialrlriisen sowie Phlebolithen. Kot­
steinen, Dermoidcysten, sklel'otischen Gefa.Ben, vel'kalkten Appendices epiploicae 
odeI' Rippenknorpeln sowie schattengebenden Medikamenten im Darm. Ureter­
steine finden sich in der Regel an den sog. physiologischen Engen des Ureters 
(Nierenbeckenhals, Beckeneingang, Biaseneintritt, Biasenwand); Ureterkatheteris­
mus sowie Rontgenbild (cave andere schattengebende Objekte) vor aHem unter 
Zuhilfenahme del' Pyelographie klaren die Diagnose. 

Tbl'rapie: Zu vermeiden ist starke korperliche Anstrengung (verboten Reiten, 
Radfahren), wahrend andererseits maBige korperliche Bewegung giinstig wirkt: 
Beka.mpfung del' Obstipation: Vermeiden von kaltenBa.dern. Die Regelung del' Diat 
richtet sich nach del' chemischen Natur del' Konkremente. Bei Harnsauresteinen 
Vel' bot del' Purinkorper in del' Nahrung (verboten Kalbsmilch oder Bries, Leber, 
Nieren, Milz) sowie des Alkohols: viel Obst und Gemiise sowie Zufuhr von 
AlkaJien zur Herabsetzung del' Harnaciditiit: 2 mal taglich 5,0 Natr. bica.l b. oder 
Calc. carbon.; alkalische Wasser wie Fachinger, Wild unger Georg Victor, Marien­
bader Rudolfsquelle (beide calciumhaltig), Neuenahr, Briickenau, Biliner, Vichy 
Celestins, ferner Lithiurnwiisser wie Salzschlirf (Bonifazius) odeI' ABmanIL~hausen. 
Bei Oxalurie sind verboten Spinat, Sauerampfer, Rhabarber, Cacao; Bekampfung 
del' Superaciditat mit Magnesiumperhydrol bzw. Atropin. Bei Konkrementen aus 
Errlalkalien Sa.urezufuhr (HCI oder H3PO~) bzw. Atropin (vgl. S. 501. Abs. 2). Der 
Kolikanfall selbst erfordert in der Regel Pantopon subcut. 0,02 ( + 0,00021) Atropin), 
ferner Belladonnasuppos. zu 0,03 oder Papaverin 0,06 (vgl. auch S. 434). Stark 
schmerzstillend wirken oft auch intravenose Novalgininjektionen (0,5-2 ccm, 50%). 
Applikation von heWen Kataplasmen oder Thermophor in del' Nierengegend, evtl. 
auch ein warmes Bad wirken oft giinstig. Zur Abtreibung eines Steines (d. h. wenn 
er im Ureter festsitzt) eignen sich Glycerin. puriss. per os 100,0 p. die sowie evtl. 
das energischer wirkende Hypophysin F/2-2 ccrn subcutan. Auch bewirken mit­
unter subaquale Darmhader den Abgang von Konkrementen. Bei hartnackiger 
Wiederholung del' Anfiille sowie haufigen Biutungen evtl. operative Behandlung 
(Pyelotomie); dieselbe ist absolut indiziert bei Einklemmungserscheinungen mit 
langerdauernder Anurie. 
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Die Tuberkulose der Niere und der harnableitenden Organe. 
Abgesehen von der klinisch bedeutungslosen Aussaat von Miliar· 

tuberkeln in den Nieren im Verlauf einer Miliartuberkulose kommt 
eine Niereutuberkulose in der Regel in der Weise zustande, daB bei 
einer schon bestehenden, klinisch aber oft latenten Tuberkulose eines 
anderen Organs (Lungen, Driisen, Knochen usw.) Infektionsmaterial auf 
dem Blutwege in die Nieren verschIeppt wird und dort die charakteristi­
schen Gewebsveranderungen der Tuberkulose erzeugt. 

Die Krankheit beginnt immer in einer Niere, etwas haufiger reehts, und zwar 
fast stets mit einem kleinen Herde in der Marksubstanz in einer Papille nahe der 
Spitze oder an einer Kelehnisehe, wo mit Tuberkelbaeillen vollgestopfte Harn· 
kanalehen und die von diesen ausgehende Entziindung und Verkii.sung das erste 
Stadium der Erkrankung bilden (sog. Ausscheidungstuberkulose). Durch 
Ausdehnung der Verkii.sung, Zerfall von Nierengewebe und Durchbruch des 
Herdes ins Nierenbecken wird aus der geschlossenen Nierentuberkulose eine der 
fortscbreitenden Lungentuberkulose analop;e offene Nierentuberkulose, bei der 
die Produkte des Gewebszerfalls einschlieBlieh der Bacillen dem Harn beigemischt 
werden. Spii.ter konnen groBere Teile der Niere der Krankheit zum Opfer fallen; 
es entstehen durch Einschmelzung Cavemen im Mark mit kasigem Inhalt (2. Sta· 
dium) und sehlieBlich verwandelt sich das gesamte Organ in einen mit Kasema!>sen 
erfiillten diinnwandigen Sack (3. Stadium, Pyonephrosis caseosa, Phthisis 
renalis). Eine Folge des Durchbruchs des Herdes ins Nierenbecken ist die tuber· 
kulose Erkrankung der ableitenden Harnwege (descendierende Tuberkulose), 
wobei der Ureter, zunaehst in seinem unteren Abschnitt unter den gleichen Er· 
scheinungen. ferner auch die Harnblase. und zwar anfangs an der Uretermiindung, 
mit, Geschwiirsbildung erkranken. 1m weiteren VerIauf kommt es zu ausgedehnter 
kii.siger Infiltration des Ureters, dessen Durchmllsser entsprechend zunimmt. Die 
beschriebenen Veranderungen bewirken haufig Harnstauung sowie im Zusammen. 
hang damit weitere Ausbreitung des tuberkulosen Prozesses sowohl auf andere 
Markpapillen der gleichlln Niere als auch ein A,cendieren der Krankheit von der 
Blase aus nach der gesunden Seite (sekundar ascendierende Tuberkulose). 
Doch wird die andere Niere nicht selten erst Jahre spater ergriffen, was praktiscb 
von groBer Bedeutung ist. Oft erkrankt auch die Blase in ausgedehnterem MaG 
und zeigt dann namentlich im Bereich des Trigonum Lieutaudi zahlreicbe lentikulare 
oder auch zusammenflieBende zackig begrenzte Schleimhaut-Uleerationen mit 
Tuberkelknotchen am Rand und im Grunde der Geschwiire; aucb neigt sie zur 
Schrumpfung (tuberkulOse Schrumpfblasel. Gegeniiber dem Descendieren der 
Tuberkulose entsprechend der Ricbtung des Harnstromes ist ein primares Auf. 
steigen der Krankheit z. B. von einer Genitaltuberkulose aus sehr selten. 

Das Leiden befallt in der Regel das mittiere Lebensaiter zwischen 
15 und 40 Jahren, am haufigsten das 20.-30. Jahr. 

Krankheitsbild: Oft vermiBt man langere Zeit charakteristische 
Beschwerden. In manchen Fallen wird friihzeitig uber vermehrten Harn. 
drang geklagt, der dann oft falschlich auf einen p,jnfachen Blasenkatarrh 
bezogen wird; auch Enuresis nocturna (s. S.502) kommt vor. Gleich­
zeitige leichte Temperatursteigerungen, Beeintrachtigung des Allgemein. 
befindens wie Mattigkeit, Gewichtsabnahme mussen den Verdacht auf 
eine latente Tuberkulose erwecken. Bisweilen lenken gewisse lokale 
Beschwerden wie Schmerzen oder Druckempfindlichkeit in der Nieren. 
gegend die Aufmerksamkeit auf das Leiden. Doch fehien sie haufig 
dauernd. Vereinzelt treten auch Koliken mit freien Intervallen wie bei 
Nierensteinen auf. Albuminurie geringen Grades ist sehr oft nachweisbar (in 
etwa 10% fehlt sie). Stets finden sich im Harn Leukocyten sowie zeit­
weise oder dauernd eine wenn auch 6£ter nur mikroskopische Hamaturie. 
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1m weiteren VerIauf treten nach Durchbruch des Herdes ins Nieren­
becken die Symptome einer Pyelitis auf. Der Harn wird dauernd oder 
zeitweise triibe, enthalt massenhaft Leukocyten und in wachsender Menge 
Erythrocyten. Die Harnmenge ist normal oder etwas vermehrt, die Re­
aktion stets sauer (da die Tuberkelbacillen den Harnstoff nicht zersetzen). 

Bakterien fehlen anfangs hiiufig bei der mikroskopischen Untersuchung sowie 
beim gewohnlichen Kulturverfahren. Spater finden sich oft Tuberkelbacillen 
namentlich in kleinen kasigen Brockeln im Sediment, wo sie bisweilen in groBen 
}fengen zopfformig verflochten auftreten. Bezeichnend ist dabei, daB der Ham 
daneben fast niemals andere Bakterien enthalt. Mitunter ist der erkrankte Ureter 
als verdickter Strang durch die Bauchdecken, beim Weibe per vaginam zu tasten. 

1m weiteren Verlauf pflegen die Erscheinungen allgemeinen Ver­
falls mit zunehmender Abmagerung, Anamie, Fieber wie bei jeder 
fortschreitenden Tuberkulose mehr in den Vordergrund zu treten, 
wahrend die ortlichen Beschwerden seitens der Nieren oft auch jetzt 
vollig fehlen oder nur geringfiigig sind. Blutdrucksteigerung tritt nicht 
ein. Durch das "Obergreifen der Krankheit auf die Blase konnen dagegen 
sehr qualvolle Zustande mit dauernden schmerzhaften Tenesmen und 
fortwahrendem Harndrang auch nachts eintreten. Mitunter entwickelt 
sich ein paranephritischer Absce13 (siehe nachste Seite). Die Dauer des 
Leidens erstreckt sich oft iiber Jahre. Der Tod erfolgt bei doppelseitiger 
Nierentuberkulose bisweilen durch Uramie, haufig auch unter Erschei­
nungen von Amyloidose oder allgemeiner miliarer Aussaat. 

Spontanheilung wie bei anderen Organtuberkulosen kommt kaum vor; wohl 
aber kann es zu 'Scheinheilung dadurch kommen, daB das Organ durch Eindickung 
des Eiters und Kalkablagerung sich in eine sog. Mortel- oder Ki ttniere verwan­
delt. bei der die Harnsekretion vtillig aufhtirt; ein VerschluB des ulcerierten Ureters 
und damit eine Spontanausschaltung der zersttirten Niere erfolgt derart, daB bis· 
weilen der eitrige Harn wieder klar wird und sogar die ~~asenveranderungen aus· 
heilen; trotzdem besteht hier die standige Gefahr des Ubergreifens des Leidens 
auf die andere Seite. 

In einer Reihe von Fallen kompliziert sich die Tuberkulose der Harnorgane 
mit einer solchen der Genitalien. Beim Mann werden namentlich die Prostata, 
die Samenblasen (per rectum als knotig.derbe Gebilde fiihlbar) sowie die Neben­
hoden ergriffen; letztereverwandelnsich in harte, hockerige, haufigindolenteOrgane. 
Beim Weibe erkranken Ovarien, Tuben und Uterus mit daran anschlieBender 
Peritonealtuberkulose. 

Die Friihdiagnose der Nierentuberkulose ist wegen der nur in den 
Anfangsstadien erfolgreichen chirurgischen Therapie von der 
gro13ten Bedeutung. 

Je4!lr Fall von hartnackiger Pyelitis sowie Cystitis mit saurer Reaktion ohne 
klare Atiologie oder mit einem bei den gewohnlichen Untersuchungsmethoden 
sterilen Ham ist auf Tuberkulose verdii.chtig, desgleichen jede dauernde Hii.maturic, 
die keine anderweitige Erklarung findet, femer Pollakisurie ohne geniigend erkenn· 
bare Ursache; auch Incontinenz ist bisweilen ein Friihsymptom. Der Nachweis 
anderer Tuberkuloseherde im Korper ist fiir die Diagnose bedeutsam. In allen 
derartigen Fallen fahnde man sorgfaltig auf Tuberkelbacillen zunii.chst mikro· 
skopisch (man benutze zur Untersuchung vor allem die k1einen, etwa stecknadelkopf­
groBen Fetzen im Bodensatz). Sicherer ist die Tierimpfung, zu der man am besten 
das Sediment des ganzen 24stiindigen Harns verwendet (vgl. S.271). Stets ist 
fiir diese Untersuchung nur durch Katheterismus ~ewonnener Ham zu benutzen, um 
Verwechslungen mit den den Tuberkelbacillen sehr ahnlichen Smegmabacillen zu ver­
meiden. Eventuell ist der Ureterenkatheterismus anzuwenden. Der bloBe Nach­
weis von Tuberkelbacillen im Harn ohne gleichzeitige Anwesenheit von Leuko-
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cyten und Erythrocyten ist iibrigens nicht beweisend, da es mitunter bei ander­
weitiger Organtuberkulose infolge von toxischer Nierenschiidigung bei Fehlen 
einer Urogenitaltuberkulose zur Tuberkelbacilluric kommt. Immer ist ferner die 
eystoskopische Untersuchung erforderlich, do. oft bereits frUhzeitig das Ureter­
ostium der entsprechenden (vereinzelt aber auch der entgegengesetzten) Seite 
gerotet, geschwollen (besonders charakteristisch ist ein bulloses Odem) oder schon 
von kleinen Ulcerationen umgeben ist. Die diagnostische Anwendung des Tuber­
kulins (Dosierung vgl. S. 119) fiihrt nur bisweilen zu einem Ergebnis (Verstiirkung 
der Schmerzen und der Hamaturie) und ist nicht ungefahrlich. Dagegen ist bei 
Verdacht des Leidens moglichst friihzeitig eine Rontgenuntersuchung der 
Niere mit Kontrastmitteln (Uroselektan, Abrodil usw.) vorzunehmen; oft finden 
sich dann bereits Usurierung einer Papille in Form des sog. Mottenfralles oder ver­
dachtige Befunde am Ureter (Atonie, Stenosen sowie im Gegensatz zu anderen 
chronisch-entziindlichen Prozessen eine charakteristis!:he Streckung des Ureters 
mit geradlinigem VerIauf infolge von Scbrumpfung). Altere Falle mit Kalkablage­
rungen konnen ahnliche Bilder wie Nierensteine ergeben. Massive Verschattungen 
zeigt die l\Jortelniere. 

Die einzig wirksame Therapie ist die moglichst friihzeitige operative 
Entfernung der kranken Niere, falls die andere Niere bei genauer Funk­
tionspriifung (mit Indigocarmin usw.) sich als vollig gesund erweist, was 
im Anfangsstadium in einer groBen Zahl von Fallen (etwa 90 0/ 0) zutrifft: 
etwa 4 Jahre nach der Operation darf man mit definitiver Heilung 
rechnen, wenn der Allgemeinzustand bis dahin sich standig gebessert hat. 
~ach der Nephrektomie heilen iibrigens meist die tuberkulosen Verande­
rungen des Ureters und der Blase spontan aus. Bei doppelseitiger Er­
krankung kommt nur eine konservative Therapie (Mast-, Ruhekur, 
Klimato. und Heliotherapie), evtI. Tuberkulin (vgI. S. 280) in Frage. 
Gegen die spezifischen Blasenveranderungen wirken oft Injektionen von 
Jodoformemulsionen (5%) 2mal wochentlich giinstig. 

Der paranephritische Absce8 (perirenaler AbseeJ1). 
In dem lockeren Bindegewebe in der Umgebung der Niere, insbesondere in 

der Nierenfettkapsel (vgl. S. 447) konnen Entziindungsprozesse auf verschiedene 
Weise entstehen, und zwar einmal durch Obergreifen von Eiterungen von Organen, 
die dem retroperitoneal!\n Gewebe benachbart sind (am Mufigsten Appendicitis, 
ferner Erkrankungen von Colon, Duodenum, Pankreas, Leber, Wirbelsaule, Pleura), 
weiter ausgehend von eitriger Erkrankung des Nierenbeckens. Hierher gehoren 
u. a. Pyonephrosen, infizierte Steinnieren, Nierentuberkulose, Aktinomykose, 
Echinococcus der Niere, gelegentlich auch Traumen. Praktisch viel wichtig~r 
sind ferner die metastatisch auftretenden Eiterungen. Ausgangspunkt der 
Eiterung ist hier ein - oft kleiner - cmbolischer Nierenrindenabscell, ein 
BOg. Nierenkarbunkel. Dieser entwickelt sich mit besonderer VorIiebe Mch (oft sehr 
geringfiigigen) infektiosen Hauterkrankungen, in erster Linie nach Furunkeln. 
gelegentIich auch nach Panaritien, Ekzemen usw. - die Erreger sind in diesen 
Fallen stets Staphylococcen -, auer auch Mch Anginen sowie im Verlauf von 
Infektionskrankheiten wie Typhus. Der Nierenherd selbst kann iibrigens bereits 
wieder ausgeheilt sein. Manner werden, haufiger befallen als Frauen, mitunter 
auch Kinder. Doppelseitige Erkrankung kommt vor. 

Das Krankheitsbild gestaltet sich je nach dem Ausgangspunkt des Leidens 
verschieden. Wahrend in· den crsten beiden Gruppen cine lange Anamnese, ent­
sprechend dem vorausgehenden Krankheitsprozell sich erheben lallt, beginnt 
bei den metastatischen Fallen die Erkrankung oft akut, ohne Vorboten, und zwar 
in der Regel mit heftigen Schmerzen in der Nierengegend und Druckempfindlichkeit 
derselben, Fieber, Schiittelfrost sowie meist erhebIichem allgemeinem Krankbeits­
gefiihl. Dieser erste Anfall kann voriibergehen und der Prozell durch Resorption 
ausheilen. Viel haufiger jedoch bleiben die Beschwerden und das Fieber bestehen, 
die Niercngegend wird klopfempfindlich und allmahlich entwickelt sich oft eine 
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odematose Schwellung det l.~ierengegend odeI' Vorwolbung derselben, bisweilen 
sogar schlie13lich deutliche Fluktuation. Bei del' haufigsten Lokalisation an der 
Hinterflache del' Niere wird libel' Schmerzen im Verlauf des N. ileohypogastricus 
geklagt; auch wird del' Oberschenkel oft etwas angezogen gehalten (Psoascontractur) 
odeI' es ist zum mindesten die 'Oberstreckung des Oberschenkels in del' Hlifte 
schmerzhaft. Mitunter, hesonders hei Sitz des Abscesses an del' Vorderflache del' Niere, 
kommt es zu peritonealen Symptomen wie Meteorismus und reflektorischer Bauch­
deckenspannung. Bei Lokalisation am oberen Nierenpol klinn Hustenreiz auftreten. 
bisweilen entwickelt sich einPleuraexsudat. Findet keineEntleerung des Eitel's statt. 
so- zeigt die Eiterung die Neigung zu weiterer Ausbreitung; es kann zu Durchbruch 
des Eitel's kommen, haufiger nach au13en unter del' 12. Rippe odeI' liberdem Darm­
beinkamm (SenkungsabsceB), seltener nach innen in die Pleura, ins Duodenum 
odeI' Colon, ins Peritoneum, Nierenbecken odeI' in die Vagina. In zahlreichen 
anderen Fallen entwickelt sich cine Sepsis, die oft todlich endet. Nnr ganz selten 
kommt es zur Spontanheilung. 

Die Diagnose stlitzt sich zunachst auf den Druckschmerz in dem Winkel 
zwischen der 12. Rippe und dem Riickenstrecker sowie auf die in der Regel vor­
handene deutliche Spannung der Flankenmuskulatur del' befallenen Seite. Man 
nehme eine Pro bepunktion von hinten her an del' Stelle starkster Druekempfind­
lichkeit evtI. wiederholt VOl' (manehe Probepunktion seheitert an der unzweek­
maBigen Wahl del' Nadel; sie solI mindestens 10 em lang und nieht zu diinn sein!). 
Diagnostiseh wertvoll ist ferner del' einseitige Bakteriennaehweis im Harn beim 
Ureterenkatheterismus. Bei der Rontgenuntersuehung kann im Gegensatz zum 
subphrenisehen Absee13 die Bewegliehkeit des Zwerchfells erhalten bleiben, in 
anderen Fallen ist sie auf der kranken Seite gehemmt. Sehr wiehtig ist auch die 
Anamnese, die u. a. auf vorausgegangene Furunkel fahnden solI, wenn diese aueh 
schon vor Woehen abgeheilt sind und der Patient sie deshalb oft nieht spontan 
erwiihnt. Die am haufigsten vorkommenden Irrtiimer sind Verweehslungen mit 
Lumbago, Spondylitis (die Psoascontractur ist beiden gemeinsam), mit MyositiH, 
mit vereiterter Steinniere sowie mit Leberabsce13. 

Die Thera pie be~teht in einer moglichst friihzeitigen operativen Eroffnung 
des Eiterherrles. 

Krankheiten der Harnblase. 
Vorbemerkungen: Die Harnblase stellt einen mit Sehleimhaut (geschichtetes 

Pflasterepithel) ausgekleideten Harn-Sammelbeh.ii.lter dar, dessen dicke Wand 
aus glatter Mnskulatur besteht; diese bildet einen Hohlmnskel, den M. detrusor, 
welcher aus zirkularen und lii.ngsverlaufenden Ziigen besteht. Ein Teil derselben 
umgibt das Orificium internum der Harnblase und bildet dessen Verschlu13 (sog. 
Sphincter vesicae, ehedem 1101'1 selbstandiger SchlieBmuskel angesehen). Die Harn­
leiter durchbohren in schrager Richtung die Blasenwand und miinden an der Basis 
der Harnblase nahe dem Orificium internum urethrae; die Miindungen bilden mit 
diesem ein Dreieck, das sog. Trigonum Lieutaudii, das sich durch stii.rkere Reiz­
barkeit der Schleimhaut auszeichnet. Die Harnblase miindet in die PIM'S posterior 
urethrae, die im Gegensatz zur Blase von quergestreifter Muskulatur (Ischio­
und Bulbocavernosus) umgeben ist. Nur die obere, nicht die voruere Blasenwand 
ist vom Peritoneum iiberzogen. Die Blase besitzt eine groBe Dehnungsfahigkeit. 
In leerem Zustand ist sie nicht fiihlbar und liegt hinter der Symphyse; bei starkeren 
Fiillungsgraden erhebt sie sich hinter del' Bauchwand, gibt gediiompften Klopfschall 
und kann in extremen Fallen bis an den Nabel odeI' dariiber hinaufreichen. Sie ist 
uann bei diinnen Bauchdeeken als deutlich sich abhebender kugelformiger Tumor 
sicht- und fiihlbar. 

Fiir das Verstandnis des Mechanismus del' Harnentleerung ist zu be­
riicksichtigen, daB del' sie bedienende A pparat aus z wei verschiedenen K 0 m p 0 -

nenten besteht, die physiologisch ineinander greifen. und zwar einerseits aus 
der eigentlichen Blasenmuskulatur, die als unwillkiirlicher Muskel dem Willen 
nicht unterworfen ist, andererseits aus der willkiirlich innervierten Muskulatur 
der hinteren Harnrohre am AUR/Zange der Blase; hierzu kommt auBerdem die 
Bauchpresse. Der willkiirlichen Entleerung der Blase geht normal der Harndrang 
voraus, der durch Dehnung der Harnbla..ge bewirkt wird, indem insbesondere ein von 
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der Nachbarschaft des Orificium internum ausgeioster sensibler Reiz durch die 
Hinterstrinlle des Riickenmarks dem GroBhirn zugeleitet wird. Das Zentrum fUr 
die willkiirliche Harnentleerung ist doppelseitig angelegt und liegt im Lobus para­
centralia (vgl. S. 655). Von bier gehen die Impulse aus zur willkiirlichen Erschlaffung 
der genannten, am Blasenausgang befindlichen quergestreiften Muskeln zwecks Ent­
leerung des Harns, aber auch zur willkiirlichen Unterbrechung der irn Gang befind­
lichen Blasenentleerung. AuBer dieser dem Willen unterworfenen Regulierung 
der Blasenfunktion existiert auBerdem eine unbewuBte automatisch-reflektorische, 
vom Sympathicus geregelte Ta.tigkeit des Blasenmuskels, die physiologisch nur 
im Siiouglingsalter (etwa bis zum 2. Ja.hr), unter pathologischen Verhii.ltnissen 
dagegen bei organischen Riickenmarksleiden vorkommt. Beirn Saugling tritt 
ohne Kontrolle des BewuBtseins bei geniigender Fiillung der Blase in regelmiioBigen, 
etwa l/sstiindigen oder liiongeren Abetiionden die Entleerung der Blase in kriioftigem 
Strahle ein, und auch beim Riiokenmarkskranken regelt sich nach einer voriiber· 
gehenden Periode der Harnverhaltung die Entleei-ung in iiohnlicher Weiae auto· 
matisch, indem der Patient, ohnP es verhindel'D zu konnen, zum Teil auch vollig 
unbewuBt, in kiirzeren Intervallen kleine Harnmengen entleert (Incontinentia 
vesicae), wobei aber in diesem FaIle die Blase trotzdem hochgradig gefiillt bleibt 
(sog. Ischuria paradoxa). 

Die Innervation der Harnbla.se ist sehr kompliziert. Der Detrusor und der 
Sphincter vesicae internus werden nicht von motorischen spinalen, sondern von 
marklosen sympatbischen Nerven innerviert, wogegen die Nerven der willkiirlichen 
Muskeln der hinteren Harnrohre markIlaltige Riickenmarksnerven sind. Die yom 
Riickenmark zum Plexus vesicalis ziehenden Nerven stammen teilweise yom oberen 
Lumbalmark (Nn. hypogastrici), zum groBten Teil als Nn. pelvici aus dem Sakral­
mark bzw. dem Conus terminalia und verflechten sich auf dem Wege zur Blase mit 
zahlrAichen Sympathicusfasern. Reizung der Nn. hypogastrici bewirkt ErMhung 
des Spbinctertonus und Erschlaffung des Detrusors; umgekehrt macht Reizung 
der Nn. pelvici starke Kontraktionen des Detrusors unter Erschlaffung des Sphincter. 
AUSBchaltung der willkiirlichen Beeinflussung der Harnentleerung sowie des Gefiihls 
der Blasenfiillung erfolgt einmal bei Querschnittslasionen des Riickenmarks in 
beliebigen Hohen, sodann auch bei isolierter Schii.digung des Sakralmarks oder des 
Conus, wobei das Lumbalmark nicht vikariierend fiir die Aufrechterhaltung der 
spinalen Blasenregulierung einzutreten vermag. Bei Bewulltlosen sowie bei be­
nommenen Kranken wird der Harn zum Teil unwillkiirlich entleert, teils kommt 
es zu Harnverhaltung mit maximaler Fiillung der Blase. 

Es gehOrt daher zu den wichtigsten Pflichten der Krankenpflege, bei allen 
derartigen Zusmnden das Verhalten der Harnblase zu kontrollipren und gegebenen­
falls rechtzeitig zu katheterisieren. 

Einen nberblick iiber das Verhalten der Blasenschleimhaut beim Lebenden 
gestattet die Cystoskopie. 

Cystitis (Blasenkatarrh) . 
Die katarrhalische Entziindullg der Blasenschleimhaut ist ein sehr 

haufiges Leiden, das in der iiberwiegenden Mehrzahl aller Falle auf 
bakteriellem Wege, gelegentlich auch durch chemische oder mecha­
nische Reize hervorgerufen wird. Erschwerung der Hamentleerung 
ist ein wichtiges fordemdes Moment. Eine Infektion der Blase entsteht 
am haufigsten ascendierend. Hierher gehort z. B. die oft durch 
unsauberen Katheterismus erfolgende direkte Verschleppung von Keimen 
in die Hamblase. Auch spontan konnen aus der schon vorher katar­
rhalisch erkrankten Harnrohre, wie z. B. bei der Gonorrhoe, Infektions­
erreger in die Harnblase gelangen. Speziell beim weiblichen Geschlecht 
erleichtert die Kiirze der Harnrohre ein Aufsteigen von Bakterien in 
die Blase, so daB hier oft auch ohne nachweisbare Erkrankung der 
Urethra Cystitiden auftreten. Auch die Incontinentia urinae bei vielen 
N ervenkranken sowie Storungen der Blasenentleerung bei benommenen 
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Kranken bewirken, oft auch ohne Mitwirkung des Katheters, BIasen­
katarrh. Ferner besteht zweifellos ein ursachlicher Zusammenhang 
zwischen Erkaltung bzw. starker Durchnassung und Cystitis, ohne da3 
der kausale Konnex zwischen beiden bisher geklart ist. Descen­
dierende Cystitis schlie3t sich haufig a.n primare Pyelitis an (B. coli, 
ferner bei Typhus und Tuberkulose), wahrend umgekehrt ein Aufsteigen 
der Blasenentziindung ins Nierenbecken in der Regel nicht stattfindet 
und nur bei den ernsteren Erkrankungen, die mit Hindernissen in der 
Blasenentleerung einhergehen, wie bei Prostatahypertrophie, Ham­
rohrenstrikturen beobachtet wird. Schwere Cystitiden konnen sich 
weiter bei Anwesenheit von Konkrementen (Blasensteinen), hier 
sowohl durch den mechanischen Reiz wie durch das Vorhandensein von 
Bakterien einstellen, sowie schlieBlich infolge Ubergreifens von Erkran­
kungen der Nachbarschaft auf die Blase mit oder ohne Perforation in 
dieselbe, z. B. bei perityphlitischen Abscessen sowie infektiOsen Erkran­
kungen speziell der weiblichen Genitalien (Blasenscheidenfistel usw.). 

Zu den chemischen Reizen, die Blasenkatarrh zu erzeugen vermogen, gl" 
horen das Cantharidin, gelegentlich das Urotropin, ferner die Balsamica (Ter­
pentin usw.), endlich bei manchen Menschen junges Bier, Most sowie Rettiche. 

Anatomisch bestehen bei den leichteren Graden von Cystitis Hyperamie, 
Infiltration und Odem der Schleimhaut mit Auswanderung von Leukocyten. 
bei schwererer Cystitis haufig knotchenformige Infiltrate sowie Hamorrhagien; 
ganz schwere Formen, wie sie z. B. bei Prostatikern und bei Blasenlahmung vor­
kommen, zeigen bisweilen Nekrosen und Ulcerationen der Schleimhaut mit Fibrin­
auflagerung, die sog. Diphtherie der Blase. Bei chronischem Blasenkatarrh 
ist die Mucosa verdickt, wulstig, mitunter pigmentiert, zum Teil gekornt; bisweilen 
finden sich kleine Cysten, gelegentlich auch inselformige, weiBliche, mattglanzende 
Flecke (Leukoplakie der Blase). Bei ausgedehnter Mitbeteiligung der Musku­
latur an der Entziindung kann dieselbe stark schrumpfen. Derartige S chru m pf­
blasen erfahren eine erhebliche Reduktion ihrer Kapazitat. In Fallen erschwerter 
Entleerung wird die Muskulatur haufig hypertropbisch und springt in Form zahl­
reicher Kamme und Leisten ins Innere der Blase vor (sog. Balk.mblase). 

Die einen Blasenkatarrh erzeugenden Bakterien lassen sich in zwei Haupt­
gruppen teilen, in diejenigen, die den Harnstoff in CO2 und NHs zersetzen, und 
diejenigen, denen diese Fahigkeit abgeht. Ammoniakalische Harngarung wird 
am haufigsten durch Proteus, ferner durch die pyogenen Staphylo- und Strepto­
coccen bewirkt. Keine Zersetzung bewirken Coli-, Typhusbacillen, Tuberkel­
bacillen. Gonococcen. Praktisch handelt es sich haufig, wie z. B. bei der Cystitis 
nach Gonorrhoe, um Mischinfektionen mit den gewohnlichen Eitererregern, 
deren Ansiedlung in der Blase durch die schon varher bestehende Erkrankung 
erleichtert wird. 

Krankheitsbild: Bei der akuten Cystitis stehen im Vordergrund 
plOtzlich eintretende mehr oder weniger heftige Miktionsbeschwerden, 
insbesondere fortwahrend eintretender uniiberwindlicher Harndrang, 
Schmerzen und Brennen hinter der Symphyse und in der Harnrohre 
sowohl wahrend der Harnentleerung wie hinterher (Strangurie). Bei sehr 
heftigem Harndrang kann irrtiimlich der Eindruck einer Incontinenz 
entstehen. Das Allgemeinbefinden ist bei leichter Cystitis nur wenig 
oder nicht beeintrachtigt, wahrend in schwereren Fallen fieberhafte 
Temperatursteigerung. Abgeschlagenheit, Storung des Schlafs und starkere 
Beeintrachtigung des Befindens durch die bisweilen sehr heftigen lokalen 
Beschwerden vorhanden sind. Das nach Katheterisieren bisweilen ein­
tretende sog. Ka theterfie ber beruht auf akuter infektiOser Cystitis. 
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Bei chronischem Blasenkatarrh pflegen die subjektiven Beschwer­
den lange nicht so ausgepragt zu sein. Haufig fehlen sie vollstandig, 
und zwar dauernd oder wahrend langerer Perioden, die aber nicht selten 
durch akute Verschlimmerungen mit Steigerung der Beschwerden unter­
brochen werden, wodurch man mitunter erst auf das Leiden aufmerksam 
wird. Storungen des Allgemeinbefindens sind bei chronischer Cystitis 
oft nicht vorhanden; manche Kranke werden jedoch durch die dauernde 
Storung der Nachtruhe infolge des haufigen Harndrangs stark mit­
genommen. Starkere Beeintrachtigung des allgemeinen Kraftezustandes, 
hoheres Fieber, Abmagerung finden sich in der Regel nur bei gleich­
zeitig bestehenden Komplikationen (Pyelitis und Pyelonephritis) sowie 
bei den ganz schweren ulcerosen oder diphtherischen Formen der 
Cystitis, die sich bei Blasenlahmungen und Prostatikern bisweilen 
einstellen. 

Obj ektiv ist vor allem der Harnbefund charakteristisch. Der Harn 
ist hellgelb und triibe, die Triibung beruht auf Beimischung von Leuko­
cyten, die bei groBerer Menge einen dicken eitrigen Bodensatz im Harn­
glas bilden. AuBerdem finden sich massenhaft Bakterien sowie runde 
und haufig geschwanzte Blasenepithelien (vgl. S. 485), ferner bei den 
akuten Formen nicht selten Erythrocyten. Die Harnmenge ist normal. 
Die Reaktion ist meist schwach sauer, da in der Mehrzahl der FaIle 
(etwa 750f0) eine Infektion mit Bact. coli vorliegt. Bei saurer Re­
aktion pflegt der Bodensatz feinflockige Beschaffenheit zu haben. Das 
V orhandensein von harnstof£zersetzenden Bakterien, welche alkalische 
Reaktion bewirken, ist an dem widerlichen ammoniakalischen Geruch des 
Harns zu erkennen. Die Harnfarbe ist in diesem Fall oft schmutzig­
braunlich, der eitrige Bodensatz zeigt eine schleimig -fadenziehende 
Beschaffenheit. Das Sediment enthalt hier zahlreiche Krystalle von 
phosphorsaurer Ammoniakmagnesia (Sargdeckel) sowie die Stechapfel­
form des Ammoniumurates. 

Der EiweiBgehalt des cystitis chen Hams ist stets nux minimal und entspricht 
lediglich dem Gehalt an Leukocyten, evtI. an Blut. Zux genaueren bakterio­
logischen Priifung eignet sich nur der unter aseptischen Kautelen mittels Katheters 
entnommene Ham. FeWen Bakterien bei der gewohnlichen bakteriologischen Unter­
suchung trotz des Befundes einer Cystitis, so liegt stets der Verdacht a.uf BIasen­
tuberkulose nahe. In derartigen Fallen ist sowoW die S. 492 beschriebene Methode 
Bowie die cystoskopische Untersuchung erforderlich. Bei akuter Cystitis solI man da­
gegen auf letztere wegen der starken Reizwirkung verzichten. Vbrigens gelingt im 
Gegensatz zux pyelitischen Eiterung das Klarspiilen der Blase bei Cystitis nux schwer. 

Bei der SteHung der Diagnose hat man vor aHem die Ursache der 
Cystitis zu eruieren; weiter ist festzustellen, ob die Krankheit sich 
auf die Blase beschrankt und nicht gleichzeitig eine Nierenbecken· 
entzundung (Polyurie, niedriges spez. Gew., vgl. S. 484) besteht. Bei 
der chronischen Cystitis ist stets die bakteriologische Untersuchung 
zur AusschlieBung einer Tuberkulose vorzunehmen. Differentialdia­
gnostisch kommen ferner Blasensteine sowie Blasentumoren in Frage. Hier 
ist die cystoskopische Untersuchung nicht zu unterlassen. Bei Mannern 
jenseits des 50. Jahres denke man stets an VergroBerung der Prostata, 
die fur die chronische Cystitis eine auBerordentlich wichtige ursachliche 
Rolle spielt und ungemein haufig jst. 

V'. Domarus, Grundrifl. 14. u. 15. Aun. 32 
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Die Feststellung der Prostatahypertrophie geschieht durch digitale Untersuchung 
per rectum. Das normal kastaniengroBe Organ kann bis zu ApfelgroBe erreichen. Ent· 
weder sind beide Seitenlappen vergroBert oder, was praktisch fiir die Erschwerung der 
Harnentleerung wichtiger ist, es liegt die Entstehung eines sog. mittleren Lappens 
infolge von Adenombildung vor, der normal nicht existiert und der die Harnrohre ver­
engt oder ventilartig verschlieBt. Die Ursache des Leidens ist unbekannt. Gonorrhi.ie 
und sexuelle Exzesse spielen keine Rolle. Es stellen sich sowohl vermehrter Harn­
drang (besonders nachts) als auch sexuelle Reizerscheinungen (Erektionen) sowie 
Erschwerung der Harnentleerung ein, so daB der Patient bei der Miktion stark 
pressen muB und langere Zeit braucht, bis die Blase entleert ist (sog. I. Stadium). 
1m II. Stadium erfolgt die Blasenentleerung nur unvollstandig; es bleiben dann 
50-500 und mehrccmsog. Resid ualharn zuriick. Derselbestellt wegender Neigung 
zu bakterieller Zersetzung eine standige Gefahr fiir den Prostatiker dar. SchlieBlich 
kann sich der Zustand der Ischuria paradoxa (s. S. 495) entwickeln (III. Stadium). 
Bei Vorhandensein von Restharn ist die Blase unter aseptischen Kautelen zu kathe­
terisieren, was viele Patienten nach Anleitung durch den Arzt selbst auszufiihren 
lernen und spater oft regelmaBig mehrmals ta.gIich tun miissen. Prostatiker zeigen 
stets die beschriebene Balkenblase (S. 496). Bei Vorhandensein von Varicen konnen 
Blasenblutungen eintreten. Kommt es lii.ngere Zeit infolge von mangelhafter 
Entleerung der Blase zur ttberfiillung derselben (gelegentIich, ohne daB es der 
Patient merkt) und greift die Harnstauung auf das Nierenbecken iiber, so ent­
stebt die fiir die Reizung des Nierenbeckens charakteristische Polyurie (vgl. Pyelitis). 
In der stark gedehnten Blase sammeln sich alsdann groBe Mengen eines hellen 
Harns von sehr niedrigem spez. Gew., oft unter 1005; zugleich besteht starker 
Durst. Mitunter entwickelt sich zunehmender Krii.fteverfall, gelegentlich regelrechte 
Kachexie. Durch regelmaBiges Katheterisieren wird die Storung oft wieder be­
stlitigt und auch das Allgemeinbefinden kann sich wieder bessern. Jedoch empfiehlt 
es sich, hochgradig iiberdehnte Blasen nicht auf einmal zu entleeren wegen der 
zu fiirchtenden sog. En tlastungsreaktion (Blasenblutungen, Nierenstorungen 
mitunter bis zur Uramie!), sondern im Laufe der nachsten Tage die Entleerung 
fraktioniert vorzunehmen. Derartige FaIle sind iibrigens besonders leicht fiir 
Infektionen empfanglich. In anderen Fallen erliegen die Kranken schlieBlich 
einer chronischen Uramie (Kontrolle des Blutdrucks!). Zahlreiche andere Prosta­
tiker werden das Opfer einer schweren Cystitis oder einer ascendierenden Cysto­
pyelitis bzw. der davon ausgehenden septischen Allgemeininfektion. 

Therapie der Cystitis: Bettruhe; feuchtwarme Umschlage oder warme Voll­
und Sitzba.der zur Milderung der subjektiven Beschwerden. Reizlose Kost; ver­
boten sind Alkobolica, speziell Bier, Most, WeiBwein, ferner aIle Gewiirze, ins­
besondere Pfeffer, Senf, Paprika, ferner Essig, Rettich sowie Sparge!. Obstipation ist 
sorgfii.ltig zu vermeiden. Bei starkerem Tenesmus Suppositorien von Extr. Belladonn. 
0.02 oder Extr. Opii 0,03 oder mehrmals taglich 10 Pantopontropfen (2%). 
Reizmildernd wirken auch Injektionen von 5 ccm einer lO%igen Antipyrinlosung 
in die Blase. Auch Mandelmilch (6mal taglich 1 EBloffel) hat in leichteren Fallen 
eine giinstige Wirkung. In vielen Fallen wirkt reichliche Fliissigkeitszufuhr zwecks 
Spiilung der Blase giinstig (z. B. Lindenbliitentee oder Mineralwasser, speziell Wil­
dunger, Fachinger, Wernarzer, Vichy). Doch hat sich auch bier wie bei Pyelitis die 
Einschrankung der Trinkmenge mit gleichzeitiger Verabreichung von Saure und 
Anwendung von Schwitzprozeduren (vg!. S. 487) zur Konzentrierung des Hams 
und der dadurch erzielten Erschwerung des Bakterienwachstums bewahrt. Eine 
groBe Rolle spielt ferner die Anwendung der Harnantiseptica: Fo!. uvae ursi 2 EB­
lof£el auf 1/2 Liter Wasser, 5 Minuten gekocht und in zwei Portionen am Tage 
getrunken (die Blatter wirken durcb Abspaltung von Hydrochinon aus dem in 
ibnen enthaltenen Glykosid Arbutin), besser als Dekokt (S. 487); ferner Urotropin, 
Salol, Cystopurin, Helmitol, Hexal, Borovertin, Amphotropin, Myrmalyd, Neotropin, 
samtlich als Tabletten etwa 2-3 g taglich; weiter die Balsamica, und zwar Bals. 
Copaiva oder Kubeben (z. B. Bals. Copaiv. und Extr. Cubeb. aa 0,6 in caps. gelat., 
3mal taglich 3 Kaps.) oder O!. santaIi 0,3 in Kapselu 3mal taglich 2-3 Stiick. 

Bei chronischer Cystitis, namentlich bei den Formen mit Residualharn regel­
mii.Bige Bla.senspiilungen mit 37 0 warmer physiologisoher NaCI-Losung oder 1 %oiger 
Ka!. permang. oder 3%iger Borsaure, O,I%o-P/oo Argent. nitro oder 0,1-0,2%0 
Hydrarg.oxycyanat. Ferner sind die gleichen Harnantiseptica anzuwenden (aber 
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keine Borpraparate, die auf die Dauer ungiinBtig auf den Ernahrungszustand 
wirken). Bei Blasenblutung kommt die Injektion von 100 eem 1 %oiger Argent. 
nitro oder Tanninspiilung (3-5%) in Betraeht. 

Prophylaktiseh hat sieh gegen die postoperative Cystitis 40% Urotropin 
intravenos 5 eem bewii.hrt. Bei Pros ta ti kern ist regelmaBig zu katheterisieren 
(eine Komplikation bei hii.ufigem Katheterismus ist oft Hodenentztindung !), 
gegebenenfalls die gleiehe Spiilbehandlung wie bei ehroniseher Cystitis. Besonders 
naeh dem ersten Katheterismus empfiehlt sieh zur Verhtitung einer Infektion die 
Injektion von 20 cem 1 %0 Argent. nitro Bei Neigung zu Retention fUr eine Zeit­
lang Dauerkatheter. Mit Diuretieis, speziell Salyrgan sei man hier sehr zurtiek­
haltend. Oft ist die operative Entfernung der vergroJ3erten Prostata erforderlieh; 
jedoeh versuche man es vorher mit Hormonbehandlung (z. B. mit Testoviron). 

Blasengeschwiilste. 
Tumoren der Harnblase sind im allgemeinen selten. Sie kommen hauptsiiehlich 

zwischen dem 40. und 60. Lebensjahre vor und befallen Manner wesentlich ofter 
als Frauen. Unter den haufiger vorkommenden Geschwiilsten sind gutartige, 
speziell Papillome, und bosartige Tumoren, meist Carcinome zu unterscheiden. 

Die Papillome sitzen in der Regel am Blasengrunde oder in der Nahe der 
Ureteren und bestehen aus zottigen, gestielten, polyposen Wucherungen der Blasen­
Bchleimhaut. Haufig sind sie in mehreren Exemplaren vorhanden. Nach ihrer 
Entfernung besteht Neigung Zll Recidiven. Mitunter gehen sie in Carcino me 
iiber. Letztere kommen sowohl als papillare Tumoren wie in infiltrierender Form 
vor. Papillome und papillare Carcinome treten fast nie im Trigonum, sondern 
immer paratrigonal auf. Das Blasencarcinom wird namentlich bei alteren Mannern 
beobachtet. Merkwiirdig ist die Haufigkeit der Blasentumoren bei Anilinarbeitern, 
und zwar kommen teils Papillome, teils Carcinome vor; letztere pflegen sehr bos­
artig Zll sein. Vgl. ferner auch die Bilharziakrankheit S.501. 

Krankheitsbild: Gutartige Tumoren konnen jahrelang vorhanden sein, ohne 
Beschwerden zu verursachen. 1m tibrigen ist sowohl bei den benignen wie 
malignen Formen ein Hauptsymptom die Blasenblutung. Sie tritt in der Regel 
intermittierend auf, bisweilen zunachst mit langen, blutungsfreien Pausen. Die 
Blutung, die ohne allBeren AnlaB eintritt, erfolgt haufig gegen Ende der Harn­
entleerung. Namentlich die zarten polyposen Geschwiilste, auch wenn sie ganz 
klein sind, neigen zu heftigen Blutungen, deren haufige Wiederholung schlieBlich 
zu schwerem Blutverlust mit hochgradiger Anamie ftihren kann. Subjektiv ver­
ursacht der Eintritt der Blutung mitunter vermehrten Harndrang. Gelegentlich 
ist, speziell bei.den Polypen die Harnentleerung vortibergehend durch Verlegung 
des Orificium internum behindert. Beim Carcinom treten, besonders wenn es nahe 
dem Orificium Iiegt oder die Blasenwand ausgedehnt infiltriert, Schmerzen auch 
in der Zwischenzeit zwischen den Entleerungen auf. Auch ist hier die Neigung 
zur Infektion der Blase und jauchiger Zersetzung des Tumors sehr ausgesprochen. 
In den spateren Stadien wird ein tibelriechender, stark zersetzter braunlich-miB­
farbem~r Harn, meist von alkalischer Reaktion mit zahlreichen Leukocyten und 
Erythrocyten im Sediment entleert; bisweilen enthalt er auch nekrotische Gesehwulst­
fetzen. Nicht ~lten kommt es durch Verlegung eines Ureterostiums zu Hydro­
nephrose. Metastasen pflegen sich meist nur in den regioniiren Driisen zu entwickeln. 

Die Diagnose eines Blasentumors ist so fri.ihzeltig wie mogJich sowohl zur 
Verhiitung protrahierter und deshalb nicht ungefahrlicher Blutungen als auch 
wegen dcr Moglichkeit eines Carcinoms zu stellen. Entscheidend ist das Ergebnis 
der Cystoskopie. Differentialdiagnostisch kommen auBer einfacher Cystitis 
sowie Prostatahypertrophie vor allem Blasensteine und Blasentuberkulose in Frage, 
selten die Bilharziaerkrankung (s. S. 501). Die Therapie ist eine rein chirurgische. 
Aueh gutartige Papillome sind stets zu entfernen (da etwa die Halfte derselben in 
Carcinom tibergeht!). Bei inoperablen Carcinomen Rontgen- bzw. Radiumbestrah­
lung. Gegen hartnackige Blutungen sind am wirksamsten Injektionen von stel'iler 
Gelatine in die Blase (2% 100 ccm) oder von Argent. nitro 2%0 100 cem oder 
von einer 1 %-Losung 10 ecm. Unter Umstanden hilft ein Verweilkatheter. 

Die Blasentuberkulose wurde im Zllsammenhang mit der Nieren. 
tuberkulose S. 491 besprochen. 

32* 
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Blasensteine. 
Konkremente in der Blase entstehen in der Regel nicht autochthon, 

sondern sie sind meist herabgewanderte Nierensteine, die in der Blase, 
speziell bei alkalischer Harnzersetzung durch schalenformige Anlagerung 
von Calciumphosphat bzw. Ammoniumurat sich vergroBern und alsdann 
auf dem Durchschnitt eine entsprechende Schichtung zeigen (vgl. 
S. 488). Besonders haufig sind Phosphatsteine. Blasensteine kommen 
einerseits schon im Kindesalter, andererseits bei alteren Individuen 
zwischen dem 50.-70. Jahr, und zwar haufiger bei Mannern vor. 
Hier bildet die Prostatahypertrophie infolge der Harnstauung em dis­
ponierendes Moment. In manchen Gegenden, namentlich im Orient, 
kommen Blasensteine endemisch vor; hier finden sie sich zum groBten 
Teil schon im Kindesalter und bei der armeren Bevolkerung. Auch 
in der Blase befindliche Fremdkorper, so abgebrochene Katheterstiicke, 
sowie infolge von Masturbation in die Blase gelangte Gegenstande, 
ferner Parasiteneier - speziell von Distomum oder Filaria (S.502) -
geben, indem eine Inkrustation mit Harnsalzen stattfindet, zur Bildung 
von Konkrementen AnlaB. Gleiches gilt auch von der Phosphaturie 
(s. unten). Blasensteine kommen sowohl solitar als auch oft in zahlreichen 
Exemplaren vor. Ihre Dimensionen schwanken zwischen denen des sog. 
BlasengrieB und HuhnereigroBe. Haufig finden sich daneben Nierensteine. 
Die schadliche Wirkung der Blasenkonkremente besteht sowohl in 
der rein mechanischen Lasion der Schleimhaut wie vor aHem in der 
Begiinstigung einer bakterieHen Cystitis. 

Krankheitsbild: In einzelnen Fallen bestehen keine subjektiven 
Beschwerden, namentlich dann, wenn die Konkremente in Divertikeln 
der Blase fixiert sind. In der Regel verursachen sie jedoch schneidende 
oder kolikartige Schmerzen in der Blasengegend, die bis in den Mast­
darm und die Genitalien (Glans penis) ausstrahlen; ferner Storungen 
bei der Harnentleerung, wobei vor aHem die plOtzliche Unter· 
brechung des Harnstrahles wahrend der Miktion charakteristisch ist 
auch besteht oft Harndrang. Ein drittes wichtiges Symptom ist 
die Blasenblutung, hauptsachlich in der Form des gegen Ende der 
Harnentleerung auftretenden oder sich alsdann verstarkenden Blut 
abganges. Doch pflegt der BlutverIust im Gegensatz z. B. zu den Blasen· 
tumoren nicht besonders groB zu sein. Charakteristisch ist, daB die 
genannten Symptome vor aHem durch Korperbewegung eine Ver­
starkung erfahren und durch Ruhe wieder schwinden. Der Harn enthalt 
mikroskopisch oft dauernd Blut, dessen Menge nach Korperbewegung, 
auch ohne Steigerung der subjektiven Beschwerden haufig zunimmt. 
Kleine Konkremente gehen mitunter von selbst unter heftigen Schmerzen 
durch die Harnrohre ab, so daB es dann gelegentlich zur Heilung kommt: 
bei groBeren Steinen ist eine spontane AusstoBung unmoglich. Oft 
entwickelt sicl! im Laufe der Zeit eine starkere Cystitis, von deren 
weiterem VerIauf das Schicksal des Patienten nicht selten entscheidend 
abhangt. 

Die Diagnose wird am sichersten cystoskopisch gestellt. Aul3erdem liil3t sich 
de.r Konkrementnachweis, wenn aueh weniger sieher, durch die Untersuehung 
mIt der sog. Steinsonde fUhren, die das Aufstol3en auf ein Konkrement fiihl- und 
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horbar macht. In manchen Fallen gelingt auch die Rontgenphotographie der Steine 
in der mit Luft gefiillten Blase (man hiite sich vor Verwechslung mit Phlebolithen). 

Therapie: Eine AuflOsung der Konkremente auf medikamentosem Wege ist 
nicht moO"lich. Einzig wirksam ist die chirurgische Therapie (Lithotripsie, d. h. 
Zertrtim~erung des Steins in der Blase oder Lithotomie, d. h. Entfernung der 
Steine nach Eroffnung der Blase). 

Phosphaturie. 
Die Entleerung triiben Harns kommt aul3er bei organischen Nieren- und Blasen­

krankheiten (durch Beimischung von morphotischen Elementen) sowie bei Bakteri­
urie und Chylurie (s. unten) auch bei der sog. Phosphaturie vor. Hier beruht die 
Triibung auf dem bereits in den Harnwegen erfolgenden Ausfallen der Phosphate 
der Erdalkalien des Harns infolge alkalischer Reaktion desselben, nicht dagegen 
etwa auf vermehrter Ausscheidung von Phosphaten durch die Niere. Der milchig­
triibe Harn zeigt oft ein irisierendes Hautchen (ahnlich einer Petroleumschicht), 
welches reichlich Phosphatkrystalle enthalt. Die Harntriibung, welche die Patienten 
oft beunruhigt, findet sich einmal besonders bei Individuen mit Superaciditat des 
Magens (so bisweilen auch bei Ulcus ventriculi und duodeni), sodann auch ohne 
dieselbe als konstitutionelle Anomalie bei manchen Neuropathen, insbesondere bei 
Sexualneurasthenikern. Bisweilen wird tiber vermehrten Harndrang geklagt. Das 
Leiden, das an sich vollig harmlos ist, bildet eine Disposition fur die Entstehung von 
Harnkonkrementen, weswegen man seine therapeutische Beeinflussung versuchen 
soll, und zwar nicht durch Saure per os (wegen der oft schon vorhandenen Super­
aciditat), dagegen mittels chronisch-intermittierender Atropinbehandlung (z. B. 
3mal taglich 1 mg Atropin. methylobromat.-Compretten). Von der Phosphaturie 
verschieden, wenn auch die gleichen Erscheinungen verursachend, ist eine als 
Calcariurie bezeichnete Anomalie, bei der die Harntriibung auf vermehrtem Gehalt 
an Kalksalzen (Phosphate, Oxalate) beruht, die normal hauptsachlich durch den 
Darm und nicht durch die Nieren ausgeschieden werden. 

Parasitare Krankheiten der Harnwege. 
Krankheiten der Harnwege und insbesondere der Blase k6nnen 

auch durch verschiedene Parasiten zustande kommcn . 
. pie Bilharzia (Schistosoma haematobia) kommt im Orient (in Afrika, besonders 

in Agypten, Asien), nur ganz vereinzelt in Siideuropa vor; der Parasit gehort zU 
den Trematoden. Das 9-20 mm lange 6' tragt in einer kanalartigen Langsfurche 
das 12-26 mm lange fadenartige ~ mit sich herum. Die Eier haben keinen Deckel 
und sind an ihrem endstandigen stachelartigen Fortsatz zu erkennen. Die aus den 
Eiern schliipfenden Larven entwickeln sich in bestimmten Siil3wasserschnecken 
weiter, aus diesen treten in das Wasser die sog. Zerkarien iiber, die die Haut des 
Menschen zu durchbohren vermogen. Auf dem Blutwege gelangen diese in die 
Pfortaderaste und reifen zu der Wurmform heran. Bei der U rogeni tal bilhar­
ziose erfolgt nach del' Geschlechtsvereinigung del' Wiirmer die Ansiedelung in den 
Urogenitalvenen (bei anderen Bilharziaarten in den Darmvenen). Die mechanische 
Wirkung del' Anwesenheit der Wiirmer und der massenhaften Ablagerung von Eiern 
sowie die Abscheidung von Giften erklaren die Bildung von reichlichem Granulations­
gewebe. Marmer erkranken haufiger als Frauen. Der akut·fieberhafte Beginn der 
Krankheit von 4-6 W ochen Dauer ist oft durch eine grol3fleckige Urticaria gekenn­
zeiehnet. Das chronische Stadium beherrschen vor allem Bcschwerden seitens des 
Harnapparates, speziell Blasenbesch werden. Harndrang, Harnrohrenbrennen 
und Schmerzen in der Blasengegend lei ten das Bild ein; das wichtigste S y m p tom 
ist Blutharnen ("tropisehe Hamaturie"), an das sich spater die Symptome einer 
chronis chen Cystitis anschliel3en. Die Blasenschleimhaut zeigt derbe Infiltrate, 
die massenhaft Parasiteneier enthalten, ferner polypose \Vueherungen, zum Teil 
auch ausgedehnte Verkalkungen der im Gewebe liegenden Eier sowie Geschwiire. 
Sehr haufig findet man gleichzeitig Blasensteine. Die Bilharziose fiihrt oft auf 
die Dauer zu hochgradiger Blutarmut (es bestcht Eosinophilie), zu Krafteverfall und 
Kachexie. Sehr haufig entwiekeln sich Harnrohrenfistcln, die am Perineum oder 
Penis miinden. Durch Stenosierung der Ureteren kann sich eine Hydronephrose 
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entwickeln. Die Krankheitsdauer betragt meist viele Jahre. Die Diagnose stiitzt 
sich auf den Nachweis der charakteristischen Eier im Harn. (Bei der Darm­
bilharziose treten dysenterieartige blutig-schleimige Entleerungen mit reichlich 
Eiern in den Stiihlen auf; zum Teil geht sie mit Beteiligung der Leber und starker 
Milzvergrol3erung einher.) Die Therapie ist teils rein symptomatisch wie bei der 
Cystitis; als spezifisches Mittel werden Antimonpraparate geriihmt, so der Tartarus 
stibiatus (12 intravenose lnjektionen beginnend bei Erwachsenen von 60 kg Gewicht 
mit 0,06, steigend bis 0,13, insgesamt 1,46 in 4 Wochen) sowie neuerdings das organi­
sche Antimonpraparat Fuadin (17 intramuskulare lnjektionen von 6,3% tag!., be­
ginnend bei Erwachsenen mit 3,5 ccm, je 5 ccm vom 2. Tage ab). Die Antimon­
behandlung ist bei ernsteren organischen Herz- und Nierenleiden kontraindiziert. 
Auch das (hier weniger zuverlassige) Emetin wird empfohlen (s. S.49). Die Pro­
phylaxe besteht im Schutz vor dem mit Zerkarien verunreinigten Wasser (Bade­
und Trinkwasser). 

Ein anderer in den Tropen sehr haufiger Parasit ist die Filaria sanguinis B. 
Bancrorti. Der 40 (0-) bis 80 (!j?) mm lange weiBe Wurm von der Dicke eines Haares, 
welcher lebende Junge hervorbringt, halt sich hauptsachlich in den Lymphgefal3en 
verschiedener Korperbezirke auf, z. B. in denen der Oberschenkel, des Scrotums und 
der aul3eren weiblichen Genitalien; er bewirkt hochgradige elephantiastische Ver­
anderungen der befallenen Teile. Charakteristische Harnveranderungen finden sich 
bei der auf Filariose beruhenden haufigen sog. tropischen Hamato-Chylurie. 
Der bluthaltige Harn bleibt nach Sedimentieren der Erythrocyten milchig getriibt 
infolge der Beimischung von Chylus. Durch Atherextraktion gelingt es, das die 
Triibung bewirkende Chylusfett zu beseitigen. 1m Sediment findet man zahlreich 
die charakteristischen wurmformigen, etwa 0,2 mm langen Embryonen. Nachts 
lassen sich dieselben auch im Blute nachweisen (am besten in dicken Tropfen­
praparaten). Oft findet sich im Blute eine Eosinophilie. Der Verlauf ist in der 
Regel ein auBerst langwieriger. Jedoch leiden die Patienten oft nur wenig unter 
ihrer Krankheit. Mitunter kommt es schlieBlich zu Zustanden von schwerer 
Anamie und Kachexie. Die Ubertragung erfolgt wie bei Malaria durch Moskitos. 

Funktionelle Blasenkrankheiten. 
KonstitutioneUe Blasenschwiiche und die BOg. reizbare Blase: Es gibt lndividuen, 

die bereits bei geringem Fiillungsgrade der Blase von einem unwiderstehlichen 
Harndrang befallen werden, so daB sie, wenn sie nicht in der Lage sind, demselben 
sofort Folge zu geben, den Harn in die Kleider entleeren. Sie sind daher gezwnngen, 
sehr haufig zu urinieren (Pollakisurie). Bei manchen Menschen wirkt Aufenthalt 
in der Kalte oder Nasse verstarkend auf den Harndrang. Diese abnorme Reiz­
barkeit der Blasenmuskulatur, deren Tonus sich aIs erhoht erweist, findet sich 
Ofter bei alteren lndividuen. In besonders hochgradigen Fallen kommt es zu 
dauerndem Abtropfen von Harn, so daB im Laufe der Zeit die Haut der Genitalien 
und ihrer Umgebung maceriert und wund wird. 1m Gegensatz zur Enuresis (s. 
unten) findet wahrend des Schlafs kein unwillkiirlicher Urinabgang statt. Man 
untersuche stets auf das Vorhandensein einer Cystitis, ferner auf Prostatahyper­
trophie, weiter auf Urethritis posterior bei Gonorrhoe sowie auf Fissura ani, die 
ahnliche Reizzustande zu verursachen vermogen. Bei organischen Nervenleiden 
dagegen wird eine Storung der Harnentleerung in Form des beschriebenen 
Harntraufelns nicht beobachtet. Der bei Frauen, die geboren haben, ofter vor­
kommende Harnverlust bei korperlichen Anstrengungen, beim Husten, beim 
Lachen usw. beruht in der Regel auf intra partum entstandenen Quetschungen 
der Harnrohre. 

Eine wichtige funktionelle Storung der Hamentleerung ist femer 
die Enuresis nocturna oder das Bettnassen. Dieses Leiden, das haupt­
sachlich im Kindesalter, nur selten bei Erwachsenen vorkommt, besteht 
darin, daB der Patient im Schlaf den Ham ins Bett entleert, ohne wie 
der Normale durch den Hamdrang geweckt zu werden, wahrend tags­
iiber in der Regel kein unwillkiirlicher Urinabgang erfolgt. In der 
groBen Mehrzahl der Falle sind die Patienten neuropathische Individuen, 
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oft mit starker hereditarer Belastung; nicht selten handelt es sich auch 
urn Epileptiker und Idioten. Bei einem kleinen Teil der Kranken 
finden sich anatomische Entwicklungsstorungen am Kreuzbein in Form 
der Spina bifida (das Fehlen der Wirbelbogen ist durch die Raut zu 
fiihlen und auf der Rontgenphotographie sichtbar); auch zeigen derartige 
Patienten mitunter abnorme Behaarung der Kreuzgegend. Zuweilen tritt 
das Bettnassen familiar auf. In den meisten Fallen verliert sich die 
Anomalie im spateren Leben. Individuen, die jenseits des Kindesalters an 
Enuresis leiden, zeigen in der Rogel auch sonst allerlei neuropathische 
Stigmata und pflegen korperlich und geistig zuriickgeblieben zu sein. 
Man denke hier stets zunachst an ein organisches N ervenleiden. Die 
Enuresis macht sich meist im Winter starker als im Sommer geltend. 

Der Therapie gegenuber erweist sich das Leiden meist alB sehr hartnackig. 
Abgesehen von allgemeinen, den Ernahrungs- und Kraftezustand hebenden MaE­
nahmen und der Beseitigung etwa vorhandener lokaler Reizzustande (Balanitis, 
Phimose, Oxyuren) ist einmal die Behandlung eine diatetische und besteht in 
Vermeiden einer wasser-(kohlehydrat-)reichen Kost und in maximaler Einschrankung 
der Trinkmenge wahrend des ganzen Tages, nicht nur in den N achmittagsstunden. 
Die letzte Mahlzeit ist moglichst £ruh am Abend zu verabreichen. Vor dem Schlafen­
gehen kalte Waschungen. Das FuEende des Bettes ist hochzustellen. 1m iibrigen 
ist die Behandlung eine padagogische: man weckt das Kind regelmaBig 2-3mal 
des Nachts, das erste Mal urn 10 Uhr, sorgt dafiir, daB es vollkommen wach wird 
(nasses Handtuch!) und fordert es auf, das Bett zu verlassen und Urin zu ent­
leeren, so daB es diesen Akt mit vollem BewuBtsein ausfuhrt und sich auf diese 
Weise daran gewohnt, durch den Harndrang wach zu werden. In einzelnen Fallen 
konnen kraftige Faradisierung der Harnrohre und der Gegend iiber der Symphyse, 
ferner kleine Atropindosen (0,01: 10, 3mal taglich 3-5 Tropfen, je nach dem 
Alter) sowie Extr. Rhois aromat. fluid. 2mal taglich 5 Tropfen bis zum 2. Jahre, 
2mal 10 bis zum 6. Jahre, daruber bis 10-15 Tropfen gunstig wirken. 

Krankheiten der Drusen mit innerer 
Sekretion. 

Einleitung: Die Driisen mit innerer Sekretion oder endokrinen Drusen sind 
Organe, die entweder uberhaupt keinen Ausfiihrungsgang besitzen, wie z. B. die 
Schilddruse, die Nebenschilddrusen, der Thymus, die Hypophyse sowie die Neben­
nieren und die das in ihnen entstehende spezifische Produkt (Hormon l oder 
Inkret) direkt ans Blut abgeben; oder die Driisen haben zwar einen Ausfiihrungs­
gang, durch den ein bestimmtes Driisenprodukt als sog. auBeres Sekret ausgeschieden 
wird, auBerdem aber geben sie noch ein anderes wirksames Sekret mit spezifischen 
Wirkungen an das Blut ab (Pankreas, Keimdriisen). Bei der Tatigkeit der Hormon­
drusen handelt es sich demnach urn eine selbstandige chemische Regulation. 
Berthold in Gottingen erbrachte 1849 zum erstenmal den Beweis fur ihr Vor­
handensein (durch Reimplantation exstirpierter Hoden bei Hiihnern); Brown­
Seq u a r d gilt als Schopfer der modernen Hormonlehre auf Grund von Exstirpations­
versuchen an den Nebennieren (1856), vor allem aber durch seine Selbstbeobachtung 
iiber die verjungende Wirkung der Injektion von tierischem Hodenextrakt (1889). 

AuBer fiir die hier genannten Driisen diirfte die Annahme einer inkretorischen 
Tatigkeit noch ffir zahlreiche andere Organe gelten, deren spezifische Produkte und 
deren Wirkung jedoch vorlaufig nicht genau bekannt sind. Chemisch genau definiert 
sind bisher nur das Hormon der Schilddriise (Thyroxin), der Nebennieren (Adrenalin 
bzw. Corticosteron) sowie des Darms (Cholin, vgl. S. 365) 2. tJber die ungemein groBe 

1 Aus dem Griechischen hormao = ich treibe an. 
2 tJber die Bedeutung der Elektrolyte fiir die Wirkung der Hormone vgl. S. 531. 
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Bedeutung der endokrinen Drusen haben vor aHem die Ausfallserscheinungen 
AufschluB gegeben, die sowohl auf dem Wege des Tierexperiments als auch beim 
Menschen nach operativer Entfernung der Organe infolge ihrer Erkrankung be· 
obachtet wurden; hierzu kommt die Tatsache, daB es gelingt, diese St6rungen 
teils durch Uberpflanzung des entsprechenden Organs, teils durch die sog. Organo. 
therapie in Form der medikament6sen Einverleibung des betreffenden isolierten 
Hormons oder durch Verfutterung des Organs zu beseitigen. 

1m wesentlichen beeinflussen die Sekrete der endokrinen Drusen vor aHem den 
Stoff wechsel, das N ervensyste m (spezieH das vegetative) und dasWachstu m, 
und zwar teils in forderndem, teils in hemmendem Sinn. - Umgekehrt beeinfluBt 
wesentlich das vegetative Nervensystem die endokrinen Drusen, weshalb man 
beide als sog. vegetatives System zusammenzufassen pfiegt. Insgesamt ist 
demnach ein groBer Apparat im Organismus vorhanden, der durch Produktion 
von Hormonen in die verschiedenen Lebensvorgange, dieselben regulierend, ein· 
greift. Insbesondere wird durch die Drusen mit innerer Sekretion eine wichtige 
Korrelation zwischen den verschiedenen Organen und Organsystemen des Korpers 
auf dem Blutwege hergesteHt. Und nicht zuletzt durfte der Art des Zusammen· 
spiels der einzelnen Komponenten des endokrinen Apparates im Zusammenhang 
mit dem autonomen Nervensystem bis zu einem gewissen Grade auch die kon· 
stitutionelle Eigenart des Individuums ihr charakteristisches Geprage verdanken. 

Krankheiten der endokrinen Driisen bestehen teils in Funktions­
herabsetzung oder in valligem Fehlen der betreffenden Driise, teils in 
abnormer Steigerung der Driisentatigkeit. Oft handelt es sich um die 
kombinierte Wirkung der Starung mehrerer endokriner Driisen. 

Krankheiten del' Schilddriise. 
Die Schilddruse (Glandula thyreoidea) besteht aus zwei symmetrischen Lappen, 

die seitlich der Trachea und dem Kehlkopf anliegen und durch einen mittleren 
briickenartigen Teil, der quer iiber die Luftrohre heriiberzieht, den sog. Isthmus, 
miteinander verbunden sind. Die Driise wird auBerordentlich reich mit Blut vel" 
Borgt. Sowohl Sympathicus. wie Vagusfasern sind in ihr nachweisbar; auch 
hat man sekretorische Nervenfasern in der Druse gefunden. Beim normalen 
Menschen ist sie durch die Haut als weiches Organ zu fiihlen, ohne den grad· 
linigen Verlauf der Halskonturen zu untel'brechen. Bei VergroBerung der Driise 
kommt es dagegen zu der als Kropf bezeichneten SchW'eHung dieser Gegend am 
Halse, wa.hrend bei abnormer Verkieinerung die betreffenden Halspartien, nament· 
lich in der na.chsten Nachbarschaft der Luftrohre, auffallend mager sind (sog. leerer 
Hals). Voriibergehend kommt es oft zu leichter SchweHung der Driise, speziell beim 
Weibe (mit ErMhung des Jodgehaltes des Blutes) und zwar wahrend der Men· 
struation sowie in der Gravidita.t. Mikroskopisch besteht die Thyreoidea aus einer 
groBen Zahl geschlossener, mit Zylinderepithel ausgekieideter Follikel, deren Lumen 
zum groBten Teil mit KoHoid gefiiUt ist. Charakteristisch fUr die Driise ist der hohe 
Jodgehalt, del' del' Kolloidmenge parallel geht. Hieraus erkiart sich del' standige 
Bedarf del' Schilddruse an Jod, del' sich jedoch in der GroBenordnung der sog. 
Spurenelemente bewegt und sich auf 80-100 Gamma taglich belauft. Dauernder 
Jodmangel bewirkt endemischen Kropf!. Der jodhaltige EiweiBkorper wurde 
in Form des Thyreoglo bulins aus del' Druse gewonnen; neuerdings ist es gelungen, 
als wirksame Prinzipien das Thyroxin (Dijodoxyphenylather des Dijodtyrosins) 
sowie das Dij od tyro sin rein darzustellen. Eine der Hauptwirkungen des Schild· 
driisenhormons ist die Steigerung des Stoffwechsels (Erhohung des Grundumsatzes, 
vgl. S. 535). 1m Experiment beschleunigt es ferner die Kaulquappenmetamorphose, 
unterbricht den Winterschlaf der Tiere, erhoht weiter die Resistenz gegeniiber Aceto· 
nitril (s. S. 5Il, Abs. 5) und steigert die Empfindlichkeit gegen Sauerstoffmangel. Auch 
wirkt es anregend auf die Erythropoese sowie auf die Wasserabgabe der Gewebe. Mit 

1 In Gegenden mit besonders jodarmem Boden hat man diesen Mangel durch 
Verabreichung von sog. V ollsalz, d. h. Kochsalz mit Zusatz der physiologisch 
notwendigen Jodmenge mit Erfolg ausgeglichen. 
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der Hypophyse steht die Schilddriise in wichtigem Konnex; das im Vorderlappen 
der Hypophyse vorhandene sog. thyreotrope Hormon vermag eine Hypertrophie 
del' Schilddriise zu bewirken, wie umgekehrt Hypophysektomie Sinken des Grund­
umsatzes auf dem Umwege iiber die Schilddriise zur Folge hat. 

Athyreose und Hypothyreose. 
Entfernung der Schilddriise bei jungen Tieren bewirkt eine er­

hebliche Storung des Wachstums, insbesondere Hemmung der Ossifikation 
an den Epiphysen. Die Tiere bleiben klein, haben kurze plumpe Knochen, 
ein struppiges Fell, verkiimmerte Klauen und Horner und zeigen ein 
apathisches Wesen; sie neigen infolge der Herabsetzung des Stoff­
wechsels zu starkem Fettansatz; die Genitalien sind mangelhaft ent­
wickelt. 

Verminderte Schilddriisenfunktion (Hypothyreose) beim Menschen 
kann auf verschiedene Weise zustande kommen, einmal durch operative 
Entfernung der ganzen Druse, Z. B. infolge von Krebserkrankung, 
sodann in der Form der kropfigen Degeneration des Organs, wie sie 
bei Kretinismus vorkommt. Die Wirkung des Fehlens oder der Minder­
funktion der Schilddriise macht sich in verschiedener Form geltend, 
je nachdem der Funktionsausfall j ugendliche oder erwachsene 
Individuen befallt. In ersterem Fall entsteht der Kretinismus, im 
letzteren das Myxodem. 

Del' (sporadische) Kretinismus ist im wesentlichen durch die gleichen Merk­
male charakterisiert wie die oben beschriebenen Veranderungen bei Tieren, denen 
man in del' Jugend die Schilddriise entfernt. Ursache ist teils angeborenes FehIen 
del' Schilddriise odeI' friihzeitig vorgenommene operative Entfernung, teils handelt 
es sich urn kryptogene Funktionsstorungen. Hauptmerkmale des KretinismuB 
Bind die starke Hemmung des Wachstums. speziell des Langenwachstums (Zwerg­
wuchs) mit Offenbleiben der Epiphysenfugen (Rantgenphotographie!) sowie der 
FontaneIlen, Herabsetzung des Stoffwechsels (d. h. des Grundumsatzes), eigen­
tiimliche Veranderungen del' Haut, die teils geschwollen wie bei Myxadem (s. unten). 
teils atrophisch ist. mangelhafte Entwicklung der Genitalien sowie ldiotie. Der 
Schadel ist auffallend groB. die Nasenwurzel eingesunken, der Karper plump. 
Der Beweis fiir die ursachliche Bedeutung des Schilddriisenausfalls ergibt sich 
aus der Tatsache, daB das Krankheitsbild sich sehr wesentlich durch Im­
plantation von normaler Schilddriise oder durch Schilddriisenpraparate (s. unten) 
bessern laBt. 

Eine besondereAbartstellt del' endemische Kretinismus dar, derin manchen 
Gehirgsgegenden, insbe~ondere in den Alpen gehanft vorkommt. Atiologisch 
hangt er zweifellos mit del', aus bisher unbekannten Griinden schadlichen Be­
schaffe~eit des Trinkwassers diesel' Gegenden zusammen; denn es ist gelungen, 
durch Anderung del' Wasserversorgung del' Bevolkerung den Kretinismus zum 
Schwinden zu bringen. In del' Regel ist das Leiden mit einer kropfigen Veranderung 
del' Schilddriise kombiniert. Die Mer k male der Krankheit stimmen im allgemeinen 
mit dem oben geschilderten Bilde iiberein. In del' Regel besteht Zwergwuchs. 
Charakteristisch sind das greisenhaft-runzelige Gesicht mit del' eingesunkenenNasen­
wurzel, wulstigen Lippen und einem miBgestimmten Gesichtsausdruck, ein plumper 
Rumpf, mangelnde Intelligenz, oft sogar vollkommene Idiotie. Hanfig findet 
man bei endemischem Kretinismus auch Taubstummheit, ferner Herabsetzung 
odeI' Fehlen des Geschlechtstriebes. Die Epiphysenfugen schlieBen sich spat. 
Manche Kretinen erreichen ein hohes Alter, die groBe Mehrzahl stirbt jung. Fiir 
die Entstehung des endemischen Kretinismus nimmt man im Gegensatz zum 
sporadischen Kretinismus an, daB del' SchiIddriisenausfaIl wahrscheinlich seiner­
Beits schon die Folge einer anderen, den ganzen Organismus treffenden 
primaren Noxe ist (vgl. auch die Chagaskrankheit S. 140). 
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Myxodem. 
Praktisch wichtiger ist das MyxOdem, eine Krankheit, die eben£aJIs 

auf Schilddriisen-lnsuffizienz beruht, welche aber im Gegensatz zum 
Kretinismus in der Regel Erwachsene befMlt. Sie wird vor allem 
nach operativer Entfernung der ganzen Driise, z. B. wegen Carcinom. 
ferner in abgeschwachter Form mitunter nach sehr ausgedehnten Kropf­
operationen beobachtet, bei denen nur ein sehr kleiner Driisenrest 
zuriickbleibt oder nachtraglich degeneriert (Cachexia thyreo- reap. 
strumipriva). Sog. spontanes MyxOdem fiihrt man auf degenerative 
Veranderungen der Schilddriise durch kryptogene Noxen (In£ektions­
krankheiten usw.) zuriick. MyxOdem kommt hauptsachlich bei Frauen 
vor. Die Krankheit besteht in einer Herabsetzung alier vegetativen 
Funktionen, Verlangsamung des Stoffwechsela, Abstumpfung des Seelen­
lebens sowie in gewissen trophischen Storungen. Das auffaliendste 
Symptom ist die Veranderung der Haut, die eine eigentiimliche polster­
artige Schwellung zeigt, die von dem gewohnlichen Odem verschieden 
ist und bei Fingerdruck keine Delienbildung aufweist. Die Hautver­
anderung besitzt eine beaondere Vorliebe ffir das Gesicht, den Nacken 
Bowie Hand- und FuBriicken. Die Lidspalten werden eng, das Mienen­
spiel trage. Die Geaichtsfarbe ist oft gelb, bisweilen etwas cyanotisch. 
Die Zunge wird dick und sieht bei schweren Formen zwischen den Zahnen 
hervor. Die Stimme ist rauh. Die Extremitaten bekommen ein tatzen­
artiges Aussehen. Die Haut ist auffallend trocken, sprode, kiihl; auch die 
Nagel zeigen trophische Storungen und werden rissig, die Haare werden 
borstig. Der PuIs ist verlangsamt; oft besteht Herzdilatation, auch ist eine 
ausgesproehene Neigung zu Arteriosklerose vorhanden. 1m Ekg. sind die 
Ventrikelzaeken oft auffallend niedrig (vgl. S.189, Abb. 29). SchweiBsekre­
tion fehIt, auch naeh 0,01 Pilocarpin subcutan. Meist findet sich eine sekun­
dare Anamie mit relativer Lymphocytose. Der Grundumsatz des Stoff­
wechsels (S. 534) ist betrachtlich herabgesetzt, gelegentlich um mehr ala die 
Halite, der BIutjodgehalt stets vermindert. Diagnostisch verwertbar 
ist auch die abnorm hohe Toleranz ffir Traubenzucker, der in Gaben 
von 100 g per os und mehr keine Glycosurie bewirkt. Die Korper­
temperatur ist meist erniedrigt. Amenorrhoe oder UnregelmaBigkeiten 
in der Menstruation, friihzeitiges Klimakterium sowie Erloschen der 
Potenz bzw. der Libido sind haufig. Manche Falle kommen in der 
Graviditat oder im Puerperium zum Ausbruch. Oft ist hartnackige 
Obstipation vorhanden. Charakteristisch ist ferner die Retention von 
Wasser in den Geweben. Sehr ausgesprochen ist schlieBlich die psychische 
Alteration der Kranken. Sie werden einsilbig, stumpf, willenssohwach 
und gleichgiiltig, was sich auch in ihrer langsamen, einformigen Sprache 
und ihren tragen Bewegungen verrat. SchlieBlich kann sich hochgradige 
Geistesschwache entwickeIn. Oft besteht ausgesprochene Schlafsucht. 
Doch wird bisweilen auch hochgradige Erregtheit beobachtet. 

Neben diesen ausgepragten Typen, deren Erkennung auf den ersten 
Blick moglich ist, gibt es auch abgeschwachte oder rudimentare 
Formen (sowohl nach Schilddriisenoperationen al8 auch ohne dieaeIben). 
Oft machen sich hier vorwiegend subjektive Beschwerden bemerkbar, 
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wie Herabsetzung der Leistungsfahigkeit, Anderungen im seelischen 
Verhalten, Anomalien der Menstruation, Schlafstorungen. Diese Formen, 
denen man u.a. bei Frauen kurz vor dem Klimakterium begegnet, 
sind keineswegs selten und praktisch iiberaus wichtig, da sie der 
gleichen Therapie wie das echte Myxodem zuganglich sind. Hierzu 
gehort auch die spater zu besprechende thyreogene Fettsucht 
(S. 563), ferner die thyreogene Obstipation (S. 398). 

Die Therapie des Myxodems und seiner abortiven Formen ist 
ebenso dankbar wie sicher. Sie besteht als sog. Organ- oder Opotherapie 
(opos griech. = Saft) in der Verabreichung von Schilddriisensubstanz 
per os, ehemals in Form der rohen gehackten HammelschilddrUse (etwa 
3-10 g auf Brot verabreicht), jetzt in Form der aus dem getrockneten 
Organ hergestellten Schilddriisenpraparate: Thyreoidin Merck-Darmstadt 
(in Tabl. zu 0,1 = 1 g frischer Driise), Thyraden-Knoll (Tabl. zu 1,5 = 0,3 
Driisensubstanz; Beginn mit 1/2-1 Tablette taglich, langsam steigern auf 
3-5 Tabletten), ferner Thyreoiddispert (Tabl.), Elityrantabl. usw. (vgl. 
auch S. 568) ; auch das Thyroxin und das Dijodtyroxin (vgl. S. 504) wurden 
empfohlen. Die Behandlung ist streng zu individualisieren. Die sicherste 
Kontrolle gegeniiber Uberdosierung bietet das Verhalten des Pulses, der 
80 nicht iiberschreiten solI. Der Erfolg tritt sehr bald ein und verrat 
sich zunachst in Veranderung des Gesichtes und der Psyche. Ein friihes 
Zeichen der Schilddriisenwirkung ist auch erhebliche Diurese. Die Herz­
dilatation geht zuriick, die Ekg.-Zacken werden hOher (vgl. Abb. 29 
und 30). Die Therapie ist moglichst bis zum volligen Schwinden der 
Symptome durchzufiihren; spater setzt man die Behandlung evtl. 
mit ganz kleinen Dosen fort. Auch die Abortivfalle reagieren gut 
auf die Organtherapie. 

Den Zustanden, die auf verminderte oder fehlende Schilddriisen­
tatigkeit zuriickzufiihren sind, stehen die auf pathologisch gesteigerter 
Funktion der Thyreoidea beruhenden sog. Hyperthyreosen gegeniiber. 
Hierzu gehort vor allem die Basedowsche Krankheit. 

Basedowsche Krankheit. 
Der Morbus Basedowii ist die haufigste Krankheit auf dem Gebiete der 

innersekretorischen StCirungen. Sie ist durch eine Reihe charakteristi­
scher Symptome seitens des Zirkulationsapparates, des Nervensystems, 
des Stoffwechsels sowie der Augen gekennzeichnet, und zwar stellen 
sich die Storungen zum groBen Teil in der Form einer erhohten Erregbar­
keit vornehmlich des vegetativen, aber auch des cerebrospinalen Nerven­
systems dar. 1m Mittelpunkt steht die krankhafte Veranderung der Schild_ 
drUse, insbesondere ihre erhOhte Tatigkeit (Hyperthyreoidismus). 

Die Krankheit, die hauptsachlich im jugendlichen und mittleren 
Alter auf tritt, befallt Frauen erheblich haufiger als Manner; oft handelt 
es sich um Individuen, die schon vor Ausbruch des Leidens stets nervos 
waren oder aus neuropathischer Familie stammen. In manchen Fallen 
ist die Krankheit erblich. Als auslosende Faktoren lassen sich mit­
unter seelische oder korperliche Traumen, weiter akute Infektions­
krankheiten sowie auch die Graviditat feststellen. 
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KrankheitsbiId: Das Leiden beginnt in zahlreichen Fallen allmahlich, 
bisweilen aber auch akut. Bei der sog. klassischen Form der Basedow­
schen Krankheit spielen vor allem drei Symptome eine fiihrende Rolle: 
Tachykardie, Struma und Exophthalmus (sog. Merse burger Trias, 
genannt nach dem Merseburger Arzt K. V. Based ow t 1854, vorher 
von R. J. Graves beschrieben); hinzu kommt meist noch starker 
Tremor. Die hochgradige Pulsbeschleunigung (120 bis 160 und mehr), 
die mit groBer Labilitat des Pulses einhergeht und die auch wahrend 
des Schlafes besteht, ist in der Regel von peinigenden subjektiven 
Empfindungen wie lebhaften Herzpalpitationen, Beklemmungsgefiihl 
sowie starkem Klopfen der groBen GefaBe begleitet. 0 b j ekti v be­
stehen erhebliche Verstarkung der Herzaktion, oft mit Erschiitte­
rung der gesamten Herzgegend, bisweilen auch verstarkter Spitzell9toB, 
klappende HerzWne; nicht selten beobachtet man Herzdilatation, 
ferner oft ein systolisches Gerausch iiber der Pulmonalis. Die Herzarbeit 
(das Minutenv~lumen) zeigt gegeniiber der Norm eine erhebliche Steige­
rung, die derjenigen des Grundumsatzes (s. unten) etwa parallel geht. Der 
systolische Blutdruck ist oft normal (in schwereren Fallen nicht selten 
etwas erhOht), der diastolischc dagegen crniedrigt, der Pulsdruck (s. S. 170) 
daher erhoht, was diagnostisch wichtig ist, und es bcsteht ein Pulsus 
celer. Die stcts vorhandene VergroBerung der Schilddriise halt sich 
meist in maBigen Grenzen; in der Regel handelt es Rich um eine weiche, 
beide Sehilddriisenlappen gleichmaBig befallende Struma, deren GefaB­
rcichtum sich oft durch fiihlbare Pulsationen sowie durch auscultatorisch 
feststellbare GefaBgerausche verrat. Die Basedowstruma pflegt im 
Gegensatz zum gewohnlichen Kropf keine Verdrangungserscheinungen 
zu machen. Der in der Regel doppelseitige Exophthalmus mit Er­
weiterung der Lidspalte (vgl. Abb. 65) verleiht dem Patienten einen 
eigentiimlich ersehreekten starren Blick und gestattet oft, die Diagnose 
dem Kranken yom Gesicht abzulesen ("Glotzaugenkrankheit"). 

Weitere charakteristische Augens ym pto me sind das Graefesche Zeichen, 
d. h. beirn Senken des Blickes nach unten fehlt das entsprechende Mitgehen des 
oberen Lides, so daB zwischen dem oberen Cornealrand und dem Lid ein breiter, 
von der weiBen Sklera gebildeter Saum sichtbar wird (evtl. ein Friihsymptom); 
ferner das M6 biussche Zeichen, d. h. beirn Fixieren eines nahen Objektes weicht 
alsbald ein Auge wieder nach au Ben ab (sog. Insuffizienz der Konvergenz); es 
ist nicht konstant ebensowenig wie das Stellwagsche Symptom, das in der 
Seltenheit des Lidschlages besteht. In schweren Fallen kann die Protrusio bulbi 
enorme Grade erreichen und gelegentlich mit trophischen Hornhautveranderungen 
einhergehen. Pupillenreaktion und Akkommodation bleiben intakt. Adrenalinein­
trii.ufelung ins Auge bewirkt meist Erweiterung der Pupille (Loewis Symptom). 
Oft ist eine eigentiimliche braune Umriinderung der Augen vorhanden. 

Andere konstante Symptome sind einmal das charakteristische fein­
schlligige Zit tern namentlich der Hande (besonders deutlich beim Spreizen 
der Finger), aber auch der Augenlider, bisweilen ferner der Zunge und der 
Beinmuskeln. Stets klagen ferner die Patienten iiber groBe Muskel­
schwacheundhochgradigeErmiidbarkeit. Sodann besteht oft eine enorme 
seelische Erreg bar keit, die die Kranken nicht selten ineinen qualyollen 
Zustanddauernder Unruhe und Rastlosigkeit versetzt. Jaher Stimmungs­
wechsel zwisehen Depression und abnormer Euphorie, krankhafte Reiz­
barkeit, zankisehes Wesen, Neigung zu extravaganten Handlungen 
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(oft namentlich auf erotischem Gebiet), hastige Sprache usw. kenn­
zeichnen die Storung des psychischen Gleichgewichtes. Bisweilen kommt 
es zu regelrechten Psychosen. Haufig besteht Schlaflosigkeit, ferner 
starke vasomotorische Erregbarkeit mit Neigung zum Erroten. Die 
Patellarreflexe sind sehr lebhaft. 

Eine charakteristische und praktisch sehr wichtige Storung ist weiter 
die stets vorhandene Anderung des Stoffwechsels, welche in einer 
betrachtlichen Steigerung der Oxydationen besteht, ohne daB jedoch 
(von schweren Fallen abgesehen) im Gegensatz zum Stoffwechsel bei 
fieberhaften Erkrankungen der EiweiBumsatz erhoht ist. Die ErhOhung 
des Grundumsatzes kann bis zu 100 0J0 
und mehr betragen (vgl. S. 534). Daraus 
erklart sich, daB die Kranken trotz 
einer oft vorhandenen Polyphagie an 
einer erheblichen und oft rapiden A b­
magerung leiden. Diese wird in 
manchen Fallen noch durch intesti­
nale Storungen verstarkt. 

Diarrhoen (ohne Koliken) treten bis­
weilen anfallsweise auf; . sie sind mitunter 
durch starkeren Fettgehalt des Stuhles aus· 
gezeichnet. Ferner kann es bei schweren 
Fallen zu wiederholtem und hartnackigem 
Erbrechen kommen. 

Haufig klagen die Kranken iiber 
starkenHaarausfall,gelegentlich iiber 
Briichigwerden der Nagel. Die Haut 
ist feucht, sehr oft besteht Neigung 
zu starker SchweiBabsonderung. In ein­
zelnen Fallen zeigt die Haut starkere 
Pig men tierung (gelegentlich beob­
achtet man auch die Kombination mit 
echter Addisonscher Krankheit). Nicht 
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Abb.65. 
Ausgesprochener Mor bus Basedowii. 
Sichtbare Struma, Exophthalmus, 
dane ben Tachykardie und nervOse 

Allgemeinerscheinungen. 

selten kommen voriibergehend leichte Temperatursteigerungen vor, 
die eben falls auf den Hyperthyreoidismus zuriickgefiihrt werden; man 
beobachtet sie namentlich bei akuter Verlaufsart des Leidens (s. unten). 
1m Blute ist oft (aber nicht konstant) eine relative Lymphocytose, 
in schweren Fallen eine Verminderung der Leukocytenzahl zu kon­
statieren, wogegen Anamie nicht zum Krankheitsbild gehOrt. Der 
Jodgehalt des BIutes ist bei Basedow erhOht (derjenige der Schild­
driise dagegen vermindert). Auch die Sexualorgane zeigen oft 
Storungen, so beim Mann mitunter Nachlassen der Potenz, beim 
Weibe Abnahme oder Aufhoren der Menstrualblutungen, in manchen 
Fallen Steigerung der sexuellen Erregbarkeit. Nach 100 g Dextrose 
per os kann alimentare Glykosurie auftreten; auch Erhohung des 
Blutzuckergehaltes sowohl alimentar wie niichtern wird bisweilen 
beobachtet; sie fallt besonders stark nach Injektion von Adrenalin 
aus. In einzelnen Fallen besteht echter Diabetes. Manche Basedow­
kranke zeigen starke Neigung zu BIutungen (dies ist wichtig hei 
Operationen !). 
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Anatomisch zeigt die Basedowschilddruse die Zeichen erhOhter Tatigkeit, 
und zwar starken GefaBreichtum, ferner haufig Verfliissigung des Kolloids, Epithel­
wucherungen der Follikel sowie Lymphocyteninfiltrate_ Mitunter findet sich 
eine substernale Struma. AuBerdem bestehen haufig ein persistierender oder 
hypertrophischer Thymus, ferner oft cystische Veranderungen an der Hypo­
physe. Der linke Herzventrikel ist nicht selten hypertrophisch und dilatiert. 

Pathogenese: Ein groBer Teil der Basedowsymptome laBt sich durch abnorme Er­
regung des vegetativen Nervensystems erklaren und weist insbesondere auf erhohten 
Tonus des Sympathicus hin (Tachykardie, Exophthalmus, Tremor, EmpfindJichkeit 
gegen Adrenalin), in geringerem Grade auch auf eine solche des Vagus (DiarrhOen). 
Daneben zeigt auch das cerebrospinale System Zeichen erhohter Erregbarkeit. Gegen 
uber der hierauf sich grundenden fruheren Auffassung, die im Morbus Basedowii eine 
reine Neurose sah, sucht man heute das Wesen der Krankheit in der Hauptsache 
in einer gesteigerten SchiIddrusentatigkeit. Insbesondere wird die verstarkte 
Resorption des jodhaltigen Komplexes der Druse (vgl. oben) fUr das gesamte 
Krankheitsbild verantwortlich gemacht und dieses daher als Hyperthyreose oder 
Thyreotoxikose erklart. Fiir die dominierende SteIIung der Schilddruse im 
KrankheitsLild spricht u. a. der prom pte Erfolg der operativen Verkleinerung 
der DJiise bei Basedow. Auch sah man umgekehrt wenigstens einen Teil der 
Basedowsymptome nach Schilddrusenverfutterung sowie bei Kropfkranken nach 
starkeren Joddosen auftreten. Auch der k1inische Antagonismus zwischen Basedow 
und Myxodem und das gegensatzliche Verhalten ihres Stoffwechsels laBt sich im 
gleichen Sinne verwerten. Daneben kommt vielleicht einer krankhaften Abartung 
der Schilddriisenfunktion (Dysthyreose) Bedeutung zu, die jedoch von manchen 
Forschern aus theoretischen Grunden abgelehnt wird. Ferner spielen auBerdem 
zweifellos noch andere endokrine Drusen (Hypophyse, Nebennieren, Keimdrusen, 
Pankreas und besonders der Thymus, der fast stets hyperplastisch ist) eine nicht 
unwichtige Rolle; und endlich spricht u. a. die haufig von vornherein vorhandene 
neuropathische Konstitution und manches andere dafUr, daB die pathologische 
Erregbarkeit des Nervensystems moglicherweise mehr als eine nur mittelbare 
Folge der Intoxikation mit Schilddrusenprodukten ist. 

Verschiedene Verlaufsformen: Die Krankheit zeigt recht mannig­
£altige Bilder sowohl hinsichtlich des Hervortretens der einzelnen 
Symptome wie in ihrem Verlauf. Sie verlauft in der Regel chronisch. 
Oft kommt es zu kiirzeren oder langerdauernden Remissionen, denen 
erneute Verschlimmerungen foIgen. SchlieBlich kann das Leiden in ein 
Stadium hochgradiger Abmagerung und extremen Krafteverfalls iiber­
gehen, wobei oft die Symptome schwerer Herzinsuffizienz mit starker 
Dilatation, nicht selten mit Arhythmia absoluta (vgI. S. 187) sowie 
Stauungserscheinungen und Odemen das Bild beherrschen und schlieBlich 
zum todlichen Ausgang fiihren. Namentlich neigen auch die akut ein­
setzenden FaIle zu einem ungiinstigen Verlauf. Doch konnen sie umgekehrt 
auch unerwartet wieder ausheilen. AIle derartigen gebesserten oder 
geheilten FaIle zeichnen sich durch eine gewisse Neigung zu Recidiven aus. 
Abgesehen vom Versagen des Herzens sind namentlich hartnackige Ver­
dauungsstorungen, speziell Anorexie, Erbrechen und Durchfalle den Ver­
lauf ungiinstig beeinflussende Momente. Beachtenswert ist, daB bisweilen 
Verschlimmerungen mit einer Verkleinerung der Struma einhergehen. 

Dies beobachtet man gelegentlich auch nach Rontgenbestrahlung (infolge vel­
mehrter Abgabe von Sekret der Druse an das Blut) sowie nach unvorsichtiger Jod­
therapie (sog. J od basedow). Ein Teil der BasedowfaIIe ist mit Lungentuberkulose 
kompliziert; letztere bestimmt bisweilen den weiteren Verlauf des Leidens. Ahn­
liches gilt von einem gleichzeitig vorhandenen Diabetes (vgl. FuBnote S. 549). In 
manchen Fallen geht ein bis dahin harmloser Kropf in das Krankheitsbild des 
Morbus Basedowii uber (sog. sekundare Hyperthyreose oder Stru rna basedowi­
f icata); doch ist der Basedow in Kropfgegenden selten. Kommt es zur Ausheilung 
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eines Basedow, so pflegt der Exophthalmus als einziges Residuum nicht ganz 
zu schwinden. 

Eine groBe praktische Bedeutung haben die rudimentaren Formen 
des Morbus Basedowii (sog. formes frustes, Basedowoid), zumal sie 
recht haufig sind und gelegentlich differentialdiagnostische Schwierig­
keiten bereiten. 1m Vordergrund stehen hier sUbjektive Beschwerden 
wie Herzklopfen und starke nervose Erregbarkeit, Abmagerung, Neigung 
zu SchweiBen, abnorme Ermiidbarkeit. Die Schilddriise ist entweder 
nur wenig odcr iiberhaupt nicht vergroBert; ebenso pflegt ausgepragter 
Exophthalmus zu fehlen. Dagegen faIlt haufig der eigentiimliche feuchte 
Glanz der Augen als charakteristisches thyreotoxisches Symptom auf. 
Oft zeigen diese FaIle auch den beschriebenen feinschlagigen Tremor. 
Viele Frauen mit Hyperthyreose leiden an Uterusmyomen. 

Zu erwahnen ist schlieBlich noch ein als Kropfherz bezeichneter Zustand, 
der hauptsachlich in Kropfgegenden beobachtet wird und sich durch das Domi· 
nieren der kardiovascularen Stiirungen, speziell der Herzsymptome, andererseits 
durch das starke Zuriicktreten der iibrigen Reizerscheinungen des Morbus Base­
dowii auszeichnet. Man hat den Zustand fiir einen Teil der FaIle als Thyreo­
toxikose, ffir eine andere Gruppe auf rein mechanischem Wege als Folge der 
Kompression der Luftrohre durch die Struma und die konsekutiven Zirkulations­
storungen erklart. 

Die Diagnose des ausgepragten Krankheitsbildes (sog. Voll basedow) 
ist so einfach, daB sie oft schon vom Laien richtig gesteIlt wird. 
Schwieriger kann die der rudimentaren Formen (s.oben) sein. 

1m allgemeinen wird die Diagnose Basedow etwas zu haufig gestellt. Dille­
rentialdiagnostisch kommen hauptsachlich die sog. vegeta tiven N eurosen 
(Sympathicotoniker, S. S. 621), ferner die beginnende Lungentuberkulose in 
Frage. Sie konnen den leichten thyreotoxischen SWrungen ahnliche Bilder zeigen; 
bei den ersteren kommen VergroBerung der Schilddriise, Tremor, Neigung zu 
SchweiBen und Tachykardie vor, jedoch bestehen diese Storungen laut Anamnese 
in der Regel seit vielen Jahren. Die an sich diagnostisch wichtige Erhohung des 
Grundumsatzes bildet in ihrer Deutung eine haufige Fehierquelle. Abgesehen von 
der Unzulassigkeit ihrer ambulanten Feststellung kommt sie auch bei anderen Zu· 
standen vor, so bei mechanischer Behinderung der Atmung, bei den verschiedensten, 
auch nicht fieberhaften Infekten, bei Graviditat (meist nicht mehr als + 25 %) und 
bei dekompensierten Herzleiden. Der Exophthalmus ist gelegentlich eine bedeutungs­
lose, Ofter familiar vorkommende konstitutioneIleAnomalie ohne das Krankheitsbild 
des Basedow. Gegeniiber Digitalis verhalten sich die Basedow-Herzbeschwerden, 
speziell die Tachykardie vollkommen refraktar (dies gilt allerdings nicht flir die 
spateren Stadien mit dilatativer Herzschwache, vgl. oben). Vor einer Verwechslung 
der thyreotoxischen mit der paroxysmalen Tachy kardie (vgl. S. 186) schiitzt 
die Beriicksichtigung der iibrigen Basedowmerkmale. In diagnostisch zweifelhaften 
Fallen kann eine probatorische Jodmedikation durch Senken der Pulsfrequenz und 
des Grundumsatzes die Diagnose bestatigen (8 Tage lang taglich Z. B. 2-5 Jod. 
gorgontabletten). 

Von Bedeutung ist schlieBlich auch die Reaktion von Reid.Hunt, d. h. 
der Schutz der mannlichen weiBen Maus gegen Acetonitrilvergiftung durch Base· 
dowserum; allerdings ist sie mitunter auch bei einfach vegetativ Stigmatisierten 
(S. 621) positiv. 

Die Tberapie hat in erster Linie die nerviise Komponente des Leidens zu berlick­
sichtigen: Ruhe unter Fernhaltung aller seelischen Erregungen und Vermeidung 
korperlicher Anstrengungen; am besten Entfernung der Patienten aus ihrer Urn· 
gebung. Liege- und klimatische Kuren (Waldluft, mittlere Hohenlage bis 1000 m; 
oft wirktauch Hochgebirge glinstig), milde Hydrotherapie (zunachst versuchsweise). 
Anfangs sind Sedativa, speziell Baldrian und Broill (Mixt. nervina, Bromural, Calc. 
bromat. usw.) sowie leichte Hypnotica (Adalin, Abasin, N eodorm) nicht zu entbehren; 
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besonders gunstig wirken kleine Luminaldosen (z. B. 2-3 mal taglich 1 Luminalette 
zu 0,015) Bowie Prominaltabletten (2mal taglich 1). Die Kost sei reich an Kohle­
hydraten und frischen Gemusen und Fruchten; Fleisch ist moglichst einzuschran­
ken (in den letzten Jahren des Weltkrieges wurde die Krankheit seltener!), dagegen 
werden lipoidreiche tierische Nahrungsmittel wie Eigelb und Hirn empfohlen; haufige 
kleine Mahlzeiten sind zweckmaJ3ig. Sehr wichtig ist die fortlaufende Kontrolle 
des Korpergewichtes. Bei starker Unterernahrung sind kleine Dosen von Insulin 
zu versuchen (S.552), zumal dieses sich antagonistisch zum Thyroxin verhalt_ 
Verboten sind Kaffee, starker Tee sowie Alkohol- und Nicotin-Abusus; Vor­
sicht mit Abfiihrmitteln. Gegen die DiarrhOen gibt man Tanninpraparate odeI' 
Calc. carbon. (s. S. 380), evt!. mit Pancreon aa; sehr wirksam sind oft Supra­
reninklysmen (vg!. S. 380). Gegen das Herzklopfen Eisblase nnd Baldrian­
praparate sowie Validol (3mal taglich 5 Tropfen), dagegen kein Digitalis oder 
Strophanthus, solange nicht Zeichen organischer Herzinsuffizienz bestehen. Wohl 
aber wirkt bei Tachykardie ofter das Chinidin (vg!. S. 218) giinstig. Cave 
Adrenalin als Injektion. Der Wert einer Halskiihlschlange bzw. Halseisblase ist 
mindestens fraglich. Bisweilen wirkenNatr. phosphor. (3mal taglich 2-3,0), ferner 
Recresal (3mal taglich 2 Tabletten) sowie kleine Dosen von Natr. salicy!. und Chinin 
(3-4mal taglich 0,25) giinstig. Man warne jeden Patienten ausdriicklich vor Ein­
reibungen des Halses mit Salben ( Gefahr der verstarkten Resorption des Schilddriisen­
sekretes infolge der Massage), ferner vor eigenmachtiger Jodmedikation sowie vor 
der ebenso gefahrlichen Anwendung von Schilddriisenpraparaten. Mitunter haben 
kleinste Joddosen (5% Jodkalilosung, Beginn mit 3mal 3 Tropfen, evt!. steigern), 
wenn auch nur voriibergehend Erfolg (dauernde arztliche Kontrolle!); Jodvor­
behandlung wird iibrigens jetzt allgemein zur Vorbereitung fUr die Operation 
angewendet, und zwar mit offie. Lugolseher Losung (3mal 3 Tropfen am 1. Tag, 
3mal 4 Tropfen am 2. Tag, steigend bis 3mal15 Tropfen taglieh, dann Operation). 
N euerdings machte man gute Erfahrungen mit Dijodtyrosin per os. Aueh mit 
Rontgenbestrahlung der Struma erzielt man in vielen Fallen Besserung 
(bisweilen jedoch Verschlimmerung!); indessen ist ein Naehteil fUr spatere Opera­
tionen das sieh hierbei reichlich entwickelnde Narbengewebe. Auch Thymus­
bestrahlungen werden vorgenommen. Beim Versagen der iibrigen Therapie, ins­
besondere bei rasch fortschreitenden schweren Formen sowie bei Kompressions­
erscheinungen (Trachea!) ist die Operation, d. h. die (evtl. zweizeitige) Resektion 
eines Teiles der Driise oder die Unterbindung einzelner ihrer Arterien die wirk­
samste Therapie (Dauerheilung in etwa 50%, Mortalitat 5-10%). Kontraindiziert 
ist der Eingriff in einem bereits zu weit fortgeschrittenen Stadium der Krankheit 
mit schwererer Herzinsuffizienz oder Kachexie. 

Krankheiten der Glandula parathyreoidea 
(Epithelkorperchen, N ebenschilddriise). 

Die Nebenschilddriise besteht aus je zwei paarig vorhandenen, etwa 3-15 mm 
langen, rundlichen Gebilden, die den Seitenlappen der Schilddriise von auf3en und 
hinten anliegen. Weder ihre Lage noeh ihre Zahl ist ganz konstant; auch kommen 
auBerdem ofter akzessorische Driisen VOl'. Ihre inkonstante Lage sowie die nahe 
N achbarsehaft der Schilddriise erklaren es, daB bei ausgedehnteren Struma­
operationen die Organe mitunter mitexstirpiert odeI' wenigstens mechanisch ladiert 
werden. Histologisch bestehen sie groBenteils aus zusammenhangendenEpithel­
massen; daneben kommen wie bei dcr Schilddriise kolloidhaltige Follikel vor. Die 
physiologische Bedeutung des EpithelkOrpercheninkretes besteht in der Herab­
setzung der Erregbarkeit der peripherischen Nerven, wobei der Kalkstoffwechsel 
eine wichtige Rolle spielt; Exstirpation des Organs bewirkt namlich eine starke 
Senkung des Blutkalkgehaltes, wie umgekehrt Injektion von Nebenschilddriisen­
extrakt den Blutkalk, welcher normal 10-11 mg-% betragt, erhoht. Die Dar­
stellung der wirksamen Substanz der Epithelkorperchen zwecks organothera­
peutischer Verwendung ist gelungen (Parathormon von Collip). Man kennt 
genau die Ausfallserscheinungen, die bei Ausschaltung bzw. Minderfunktion des 
Organs eintreten. Das dabei entstehende Krankheitsbild ist die 
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Tetanie. 
Der Zusammenhang der Tetanie mit den Epithelkorperchen wird 

u. a. auch durch die Tatsache bewiesen, da3 auch beirn Tier nach experi­
menteller Ausschaltung derselben der menschlichen Tetanie analoge 
Krankheitserscheinungen auftreten. 

Das Krankheits bild der Tetanie ist hauptsachlich durch eine 
dauernde Steigerung der mechanischen und elektrischen Erregbarkeit 
der peripherischen Nerven ausgezeichnet. Dieselbe au3ert sich einmal 
durch anfallsweise auftretende eigenartige Krampfzustande, sodann 
in der Zwischenzeit zwischen den Anfallen durch gewisse Zeichen, die 
auf eine latente abnorme Reizbarkeit der motorischen und sen­
siblen Nerven hinweisen. 

Dem tetanischen Krampfanfall gehen bisweilen gewisse Prodromal­
erscheinungen wie Unbehagen, Gliederziehen, Steifigkeit in den Armen 
voraus. Der Anfall selbst besteht in einem tonischen Krampf der 
symmetrisch befallenen Extremitaten, deren Muskulatur eine brett­
harte Spannung zeigt. Zunachst beteiligen sich meist die Armc, spater 
die Beine, wobei vor allem die Beugemuskeln kontrahiert sind. Die 
Hande nehmen die sehr bezeichnende Haltung wie beim Schreiben an 
(auch Geburtshelfer- oder PfOtchenstellung genannt), die Handgelenke 
sind flektiert, die Ellbogen leicht gebeugt, die Oberarme bisweilen an 
den Rumpf angepreBt; die FiiBe zeigen Equinovarusstellung, die Zehen 
sind flektiert (sog. Carpopedals pas men). Gelegentlich konnen schlieB­
lich ungefahr samtliche quergestreiften Muskeln von dem Krampfe befallen 
werden. Bei Kindern tritt au3erdem haufig Laryngospasmus (S. 240) auf, 
der bei Erwachsenen nur selten beobachtet wird. Bisweilen kommen Par­
asthesien (Kriebeln) vor. Wahrend des Anfalls ist das Sensorium voll­
kommen frei, nur selten wird BewuBtlosigkeit beobachtet. Der Krampf 
ist von lebhaften Schmerzen begleitet, so daB der Zustand ziemlich 
qualvoll ist. Die Korpertemperatur verhalt sich normal oder ist nur 
wenig gesteigert; das gleiche gilt vom PuIs. Auch die inneren Organe 
sowie die Reflexe zeigen wahrend des KrampfanfaHs in der Regel keine 
wesentlichen Abweichungen von der Norm. Oft bestehen profuse 
SchweiBe. Die Dauer eines AnfaHs schwankt zwischen wenigen Minuten 
und vielen Stunden, ja sogar Tagen. Er pflegt allmahlich nachzulassen. 
Die Aus16sung eines Anfalls kann durch die verschiedensten Momente 
erfolgen wie seelische Erregung, korperliche Anstrengung, fieberhafte 
Erkrankung, sowie Injektion von Adrenalin oder Pilocarpin (beiden 
Pharmaka gegeniiber sind die Tetaniekranken sehr empfindlich). Selten 
treten die Anfalle halbseitig auf. 

In der anfallsfreien Zwischenzeit laBt sich eine latente Ober­
erregbarkeit der peripherischen Nerven nachweisen: 
. Das mechanische Beklopfen des Facialis dicht vor dem Ohr mit dem Perkus-
81On~hammer bewirkt blitzartige Zuckungen in der Muskulatur des Mundwinkels 
BOWle .der Nasenfliigel (Ch vosteksches Phii.no men); oft geniigt schon leises 
BestrelOhen dieser Gegend. Diagnostisch noch wichtiger ist die Feststelluna der 
Steiger.ung der elektrischen Erregbarkeit der Nerven namentlich gegeniibero dem 
galvalllschen Strom (Er bsches Phii.no men). Man priift in der Regel den N. median. 
ode; ulnaris. Die Kathodenschlie/lungszuckung (vgl. S. 593) tritt bei erheblich 
germgerer Stromstii.rke als in der Norm auf (norm. untere Grenze 0,2 Milliamp.). 

v. Domaru •• GrundriB. 14. u. Hi. Aun. 33 
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auch erfolgt schon friihzeitig KathodenschlieBungstetanus; vor aHem lassen sich 
auch friiher als in der Norm Offnungszuckungen hervorrufen, so erfolgt z. B. die 
normal kaum auslOsbare KOeZ schon bei oder unter 5 Milliamp. Endlich bewirkt 
Druck auf einen groBen Nervenstamm, z. B. den VInaris oder Umschniirung des 
Arms einen tetanischen Krampf der Muskeln desselben (Trousseausches Pha­
nomen). Nicht selten weisen Tetaniekranke auch trophische Stiirungen auf 
wie briichige Nagel, Haara.u'lfall sowie Schmelzdefekte an den Zahnen. Auch 
kommen nicht selten Liusentriibungen, zum Teil in Form von Schichtstar oder 
Kapselstar vor. 

Die Tetanie stellt sich unter verschiedenen Bedingungen ein, 
deren pathogenetische Bedeutung erst zum Tell bekannt ist. Vor allem 
wird sie als postoperative Ausfallserscheinung als sog. parathyreo­
pri ve Tetanie infolge von Exstirpation oder Lasion (Quetschung, 
Blutung) der Epithelkorperchen bei der Strumektomie oder bei Vnter­
bindung aller vier Arteriae thyreoideae beobachtet. Zu densog. idiopa thi. 
schen Tetanien gehort die Tetanie der kleinen Kinder, die u. a. durch 
die groBe Neigung zu Glottiskrampfen und anderen, unter der Bezeichnung 
spasmophile Diathese zusammengefaBten Symptomen erhohter 
nervoser Erregbarkeit ausgezeichnet ist. Man hat sie mit der intra 
partum erfolgten Schadigung der Epithelk6rperchen zu erklaren versucht. 
Jedoch diirften hier noch andere Faktoren, u. a. unzweckmal3ige Ernah­
rung eine wesentliche, unterstiitzende Rolle spielen. Oft besteht gleich­
zeitig Rachitis sowie Zuriickbleiben des Wachstums. Die sog. Arbeiter­
tetanie befallt mit Vorliebe gewisse Berufe, insbesondere Schuster 
und Schneider. Wie die Kindertetanie zeigt diese Form gehauftes Auf­
treten von Januar bis April (sog. Friihjahrsgipfel). Ihre Vrsache ist 
unbekannt. Man hat geglaubt, sie mit unzureichender Ernahrung 
(speziell mit Mangel an Vitaminen, vgl. S. 572) erklaren zu k6nnen. 
Die sog. Maternitatstetanie tritt wahrend der Graviditat, im Wochen­
bett sowie wahrend des Stillens auf, wie iiberhaupt beim weiblichen 
Geschlecht zwischen der Tetanie und den Generationsvorgangen ein 
Zusammenhang besteht. Auch bei Schllddriisenkrankheiten sowie 
als Folge von Infektionskrankheiten und Vergiftungen wird Tetanie 
beobachtet. Ferner findet man sie bei verschiedenen Erkrankungen 
des Magens und Darms, insbesondere mitunter bei den mit Magen­
ektasie einhergehenden Fallen von Pylorusstenose (gastrische Tetanie). 
Die Krankheit kann hier durch Beseitigung der Magenstauung heilen. 
SchlieBlich kommt sie Ofter bei Sprue (s. S.381) wohl als Folge des 
Kalkverlustes durch den Stuhl vor. 

Neuerdings wurde die Tatsache festgestellt, daB geniigend lange fortgesetztp 
forcierte Atmung, speziell maximale Exspiration, die Symptome der Tetanie 
hervorruft. Do. bei dieser sog. Vberventilationstetanie der COt-Gehalt und 
damit die sauren Valenzen des Blutes stark abnehmen und somit eine "Alkalose" 
(Ventilationsalkalose) entsteht, hat man in letzterer einen wichtigen Faktor flir 
die Pathogenese der Tetanie erkannt, urn so mehr als die der Alkalose ent· 
gegenwirkenrlen Medikamente (s. Therapie) giinstig bei der Tetanie wirken. Eine 
Alkalose diirfte auch bei der gastrischen Tetanie vorliegen, wo dem Organismus 
durch das dauernde Erbrechen groBe Mengen HCI entzogen werden 1. Inwieweit 
im iibrigen auch eine Chlorverarmung bei der gastrischen Tetanie von Bedeutung 

1 In dem Bruch :i(, P~osp~at~i~~b~nat bedeutet Zunahme des Zahlers 
Co., Mg, H 

Steigerung, Zunahme des Nenners Verringerung der Erregbarkeit der Nerven. 
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ist, ist noch strittig. SchlieBlich ist es nicht sicher, ob nicht doch enge Be­
ziehungen mit dem Zentralnervensystem, insbesondere mit dem Hirnstamm, 
bestehen. 

Charakteristisch fiir die Tetanie ist die Herabsetzung des Blutkalkgehaltes 1 

(bei Werten unter 6 mg-Ufo wird die Krankheit manifest), wiihrend der Phosphat­
gehalt normal zu sein pflegt. 

Charakter und Verlam des Leidens zeigen ein recht verschiedenes 
Verhalten. Schwere postoperative Falle k6nnen t6dlich ausgehen; in 
zahlreichen Fallen klingen indessen die Erscheinungen, die hier oft 
iiberhaupt nur rudimentar auftreten, allmahlich wieder ab, um z. B. 
wahrend einer Graviditat von neuem in Erscheinung zu treten. Auch 
die Tetanie der Kinder heilt zwar haufig aus, hinterlaBt aber oft eine 
gewisse Krampfbereitschaft. Die Krampfanfalle der Arbeitertetanie 
pflegen fiir eine Reihe von Tagen oder Wochen aufzutreten, um dann 
wieder zu schwinden; doch treten im Laufe der Jahre haufig Riickfalle, 
besonders in den Monaten Marz und April ein, ohne aber die Patienten 
in ihrem allgemeinen Gesundheitszustand aUzusehr mitzunehmen. 

Die Diagnose stiitzt sich auf die typischen Anfalle sowie vor allem (auch zur 
Unterscheidung von der Hysterie) auf den Nachweis der mechanischen sowie 
der elektrischen nbererre~barkeit, namentlich der Kathodenoffnungszuckung bei 
abnorm geringer Stromstirke. Bei Tetanus (s. S. 81) bleiben die Bande stets frei; 
auch {ehlt das Chvosteksche und Erbsche Pbanomen. Zu beachten ist das Vor­
kommen einer Kombination von Tetanie sowohl mit Hysterie wie mit Epilepsie. 

Therapie: Hii.ufig ist die Verabreichung groBer Calciumgaben wirksam (Calc. 
chlorat. 10,0/150,0 3-5mal tii.glich 1 Ellloffel oder 10% als Klysma 20 ccm oder 
viel wirksamer 10% intravenos 5-10 ccm bzw. als Calciumglukonat. Auch hat man 
gleichzeitig mit Erfolg Ammoniumchlorid per os (0,5--0,6 g pro Kilo Korpergewicht) 
sowie Ammonphosphat angewendet 2. Bei schweren Fii.llen gibt man auBerdem 
Brom, Chloralliydrat. Wichtig ist ferner eine diiitetische Behandlung (viel frische 
Gemiise, frisches Obst). Ala sehr wirksam erwiesen sich einerseits Parathormon­
injektionen 2-3mal die Woche 1 cern (s. S.512), andererseits die orale Ver­
abreichung des den Blutkalk nachbaltig erhOhenden Bestrahlungsproduktes des 
Ergosterins A. T. 10 (oder Calcinosefaktor), welches aber wegen der Gefahr 
der Hypercalciimie nur mit Vorsicht und unter fortlaufender Kontrolle des Blut­
kalkes angewendet werden darf; bei Anwendung von A. T. 10 empfiehlt Blah die 
gleichzeitige perorale Verabreichung von Kalkpriiparaten (z. B. von Calcium­
Resorptadragees), urn der Kalkverarmung der Gewebc entgcgenzuarbeiten. Bei 
gastrischer Tetanic kommen Magenspiilungpn bzw. die operative Beseitigung der 
Pylorusstenose in Frage . 

. DaB dieEpithclkorperchen auch in gewissenBeziehungen zum Skelett stehen, 
zelgt die von F. v. Recklinghausen 1891 beschriebene Ostitis (Osteodystrophia) 
fibrosa cystica generalisata, bei welcher multiple wabige Auftreibungen in den Kno­
chen mit Verdiinnung der Corticalis, N eubildung von osteoidem Gewebe und Cysten­
bildung (Rontgenbild) einhergehen uild oft zu Spontanfrakturen fiihren. Dcr erhOhte 
Blutkalk, die Herabsetzung der elektrischen Erregbarkeit der Nerven (vgl. S.513) 
sowie der wiederholt erhobene Befund von E.K.-Adenomen, vor aHem aber der 
therapeutische Erfolg der operativen Entfernung letzterer Machen die Krankheit 
zum G~genspieler der Tetanie. Es ist iibrigens gelungen, beirn Tier durch 
VerabrelChung von Collip-Hormon experimentell das gleiche Bild der para­
thyreoiden Osteose zu erzeugen. 

I Von den beiden Fraktionen des Serumkalkes, dem ultrafiltrablen, d. h. ioni­
sierten Kalk und dem biologisch wahrscheinlich wesentlich wichtigeren kolloidalen 
Kalk ist bei der Tetanie der letztere stark vermindert. 

• 2. Die NH3-SaIze .der Mineral~ii.uren erzeugen ebenso wie Ca0l2 eine Acidose, 
die hler als GegengeWlcht gegen dIe Alkalose erwiinscht ist (vgl. das oben Gesagte): 
2 NH,Cl + CO2 == (NH2)2CO + 2 HCI + H20. 

33* 
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Die Krankheiten der Nebennieren. 
Vorbemllrkuugllu: Die Nebennieren bilden kleine, paarig angelegte Organe, 

die dem oberen Pol der Nieren kappenartig aufsitzen. Sie bestehen aus zwei mor­
phologisch und entwieklungRgeschichtlich verschiedenen Teilen, der N ebennierenrinde 
und der Marksubstanz. Erstere stammt yom Mesoderm und besteht aus epithelialen 
Zellen, die reichlieh, zum groBen Teil doppelbrechende Lipoide enthalten. Das 
Markgewebe stammt yom Ektoderm und enthiUt mit Chromsaure sich braun 
farbende "chromaffine" Zellen, ferner zahlreiche Nerven sowie multipolare Ganglien­
zellen. die genetisch zum Sympathicus gehCiren. 1m Zusammenhang hiermit erklii.rt 
es sich, daB auch auBerhalb der Nebenniere im Abdomen sich in der Nachbarschaft 
der Sympathicusganglien chromaffine Zellen finden. Die Gesamthcit der chrom­
affinen Zellen des Korpers wird als Adrenalsystem bezeiehnet. Aus der 
Marksubstanz hat man als wirksames Hormon das Adrenalin, ein Derivat 
des Brenzkatechins, dargestellt. 1m Korper entsteht es aus dem Tyrosin. Nach 
Feststellung seiner ehemischen Konstitution ist es auch gelungen, .dasselbe syn­
thetisch herzustellen ("Suprarenin"). Das Adrenalin hat eine Reihe sehr charak­
teristischer biologischer Wirkungen, die in ihrem Effekt mit demjenigen der Reizung 
des Sympathicus (seiner erregenden wie der hemmenden Fasern) iibereinstimmen: 
Blutdrucksteigerung durch Verengerung der Blutgefii.Be (ausgenommen sind die 
Coronargefii.Be, die sich erweitern, ebenso die Lungenarterien), Erregung der Herz­
tii.tigkeit beziiglich Rhythmus und Hubhohe, Ansteigen des Blutzuckers sowie 
Glycosurie infolge von Mobilisierung des Glykogens der Leber (und damit anta­
gonistische Wirkung gegeniiber dem Insulin), Steigerung der Oxydationen in den 
Geweben. ferner Kontraktion der glatten Muskulatur des Uterus, dagegen Er­
schlaffung der Magen-. Darm- und Bronchialmuskulatur, bisweilen auch Erweiterung 
der PupiJlen (Loewische Reaktion). 

Auch zwischen dem Hautpigment und den Nebennieren bestehen wichtige 
Beziehungen. Der eisenfreie Farbstoff entsteht aus ungefii.rbten Vorstufen, welche 
zu den aromatischen EiweiBbausteinen gehCiren (insbesondere Dioxyphenylalanin 
oder "Dopa") und in der Haut durch ein Iferment (Dopaoxydase) zu dem Pigment 
oxydiert werden. Wie man annimmt, lassen sich die Pigmentvorstufen auf die 
gleiche Muttersubstanz, ein Brenzkatechinderivat, zuriickfiihrcn wie das Adrenalin. 

Funktionell erheblich wichtiger als das Mark diirfte wahrscheinlich die N eben­
nierenrinde sein. Vor kurzem erst gelang die Darstellung eines Hormons aus 
der Rinde, welches epinephrektomierte Tiere am Leben zu erhalten vermag, was 
mittels Adrenalinzufuhr nicht gelingt. Das Hormon (Corticosteron), dessen che­
mische Natur als Sterinderivat aufgekliirt wurde (Formel 8. S. 522), wurde bereits 
synthetisch dargestellt. Man nimmt heute an, daB eine seiner \\ichtigsten Aufgaben 
darin besteht, daB es die Veresterung zahlreicher Substanzen, insbesondere der 
Kohlehydrate und Fette, bei ihrem Durchtritt durch die Darmschleimhaut, d. h. 
ihre Phosphorylierung bewerkstelligt (F. Verzar) und dadurch deren Resorptions­
geschwindigkeit steigert_ Die Rinde enthiilt weiter von allen tierischen Organen 
am meisten Ascorbinsii.ure (vgl. S. 572) und spielt ferner unter anderem auch im 
Kochsalzstoffwechsel eine wichtige Rolle. 

Addisonsche Krankheit. 
Auf Hypofunktion der N e bennieren beruht die zuerst von 

Thomas Addison (1855) beschriebene Krankheit (Broncekrank­
heit). In der Regel handelt es sich um Tuberkulose der Neben­
nieren, seltener urn Lues, Tumoren oder einfache Atrophie derselben. 
Die tuberkulose Erkrankung als solche kann im iibrigen vollig latent 
bleiben. Die Krankheit ist nicht haufig. Sie befallt hauptsachlich 
das mittlere Lebensalter. Der Beginn ist schleichend. Die Haupt­
symptome sind eine fortschreitende Muskelschwache (Adynamie), die 
sich in hochgradiger Ermiidbarkeit auBert. Dazu treten geistige 
Apathie, Gedachtnisschwache, ferner Verdauungsstorungen, wit' Auf-
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stoBen, Ubelkeit, Appetitmangel (Achylie), bisweilen Diarrhoen, weiter 
Kopfschmerzen und vor allem im weiteren Verlauf die fiir die Krank­
heit besonders charakteristische eigentiimliche braune Hautpigmen­
tierung. Pradilektionsstellen sind die unbedeckten und daher starker 
belichteten Hautpartien wie Gesicht, Hals, Handriicken, ferner Stellen, 
die starkerem mechanischem Druck ausgesetzt sind (Tallie usw.) sowie 
vor allem die physiologisch starker pigmentierten Hautstellen wie die 
Brustwarzen, die Genitalien, die Umgebung des Afters. Auch die Schleirn­
haut der Lippen und des Gaumens sowie die Conjunctiven konnen 
braune Pigmentflecke aufweisen. Das Pigment ist eisenfrei und liegt in 
den tieferen Schichten des Rete Malpighi. 1m Laufe der Krankheit 
nimmt die Intensitat und Ausdehnung der Pigmentierung zu, so daB 
in sehr ausgepragten Fallen der Patient ein negerartiges Aussehen 
annimmt; in anderen Fallen bleibt die Pigmentvermehrung auf die ge­
nannten Orte beschrankt. 

Die Pigmentvermehrung wird da.mit erklart, da.Il infolge des Ausfa.lles der 
Nebennierenfunktion und der dadurch bedingten verminderten Bildung von 
Adrena.lin die dem letzteren wie dem Pigment gemeinsamen Vorstufen (s.oben) 
in erhohtem Malle fiir die Pigmentbildung zur Verfiigung stehen. 

Oft entwickelt sich eine progrediente Abmagerung; doch gibt es 
auch Falle, bei denen sich langere Zeit ein erhebliches Fettpolster 
erhalt. Charakteristisch fiir die Krankheit ist weiter vor allem die 
Tatsache, daB bei oraler Zufuhr groBerer Mengen von Dextrose (100 g 
und mehr) die normal eintretende alimentare Glycosurie ausbleibt. 
Das Verhalten des Blutzuckers, insbesondere seine Herabsetzung ist 
inkonstant. Der NaCI-Gehalt des Serums ist herabgesetzt, der Kalium­
gehalt vermehrt, der Rest-N (s. S. 452) in spiiteren Stadien gesteigert; 
das Cholesterin ist meist erhoht. Ferner ist in spateren Stadien der 
Blutdruck abnorm niedrig; mitunter laBt er sich auch durch Injek­
tionen von Suprarenin nicht steigern, ebenso wie auch die hierauf beirn 
Normalen erfolgende Glycosurie fehlt. Bei Frauen besteht Amenorrhoe. 
Zu den subjektiven Beschwerden gehoren ferner mitunter heftige Kreuz­
schmerzen sowie neuralgiforme oder rheumatische Schmerzen in den 
Muskeln und Gelenken. Endlich entwickelt sich meist eine zunehmende 
sekundare Anamie. 

Ber Verlauf der Krankheit, die Monate, aber auch Jahre dauern 
kann, ist in der Regel der eines schleichenden, unter fortschreitendem 
Marasmus zum Tode fiihrenden Leidens. Doch gibt es einerseits akute 
und perakute Verlaufsformen; andererseits sah man in letzter Zeit 
vereinzelte Falle, die sich unter Behandlung und Hebung des allgemeinen 
Kraftezustandes wieder zuriickbildeten. Mitunter erfolgt plotzlich der 
Tod, namentlich nach Uberanstrengungen. 

Die Diagnose beruht in erster Linie auf der Pigmentierung und deren eigenartiger 
Lokabsation. Doch gibt as seltene FaIle, die die Mehrzahl der genannten Sym­
ptome. aber keine Pigmentierung aufweisen, obschon der anatomische Refund 
auch hier schwere Nebennierenveranderungen aufweist. In derartigen Fallen 
fahnde man auf Pigmentierung der Mundschleimhaut (die aber in geringerem 
Mall und ohne pathologische Bedeutung bei Zigeunern vorkommt). Differential­
diagnostisch sind verschiedene addisonii.hnliche Pil<mentierungen zu beriicksich­
tigen, so die als Chloasma uterinum bezeichnete, in der Graviditii.t auftretende Haut­
pfgmentierung, ferner die Dunkelfii.rbung der :ijaut infolge von Ungeziefer, speziell 
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bei Vagabunden, weiter die Arsenmelanose nach lange fortgesetztem medika.men­
tOsem As-Gebrauch; auch bei Basedow, bei manchen Formen der Lebercirrhose 
(Cirrhose broncee) sowie bei Pellagra (vgl. S. 578) kommen eigentiimliche, dem 
Addison nicht unii.hnliche Hauptpigmentierungen vor. 

Endlich ist differentialdia.gnostisch die ebenfalls durch Dunkelfarbung der 
Raut gekennzeichnete Himoehromat088 zu erwahnen; doch ist die Hautfii.rbung 
hier mehr rauchgrau. Hauptsymptome sind ferner hypertrophische Lebercirrhose, 
Milztumor, oft Diabetes und erhOhter Blutchole~teringehalt. In den inneren 
Organen finden sich enorme Eisenablagerungen. Atiologisch spielen chronischer 
Alkoholismus sowie Metallintoxikationen eine Rolle. Das Leiden tritt bisweilen 
familiar auf und verlii.uft sehr chronisch. 

Die Therapie des Morbus Addison war bisher rein symptomatisch. Ein wesent­
licher Umschwung trat seit Einfiihrung des Rindenhormons ein, mit dem es bei 
geniigend groBer Dosierung ofter gelingt, das Leiden wesentlich zu bessern und den 
tOdlichenAusgang abzuwenden: Cortin, Cortidyn Bowie Cortiron (= Corticosteron, 
von letzterem 15-20 mg tiiglich alB Injektion), ferner Zufuhr von 5-6 g Kochsalz 
je Tag Bowie von Ascorbinsaure (Cebion, Redoxon). Bei positiver Wassermann­
Reaktion versiiume man nicht den Vel'Such mit einer antlluetischen Kur (wobei 
jedoch vor dcr Anwendung von Salvarsan und Wismut gewarnt wird). Anwendung 
von Insulin (etwa zur Rebung des Emahrungszustandes) ist gefiihrlich, da hier 
sehr schnell hypoglykiimische Zustiinde (s. S. 553) auftreten. Salzarme Kost (oder 
Rohkost, da sie kaliumreich und natriumarm ist) ist hier streng kontraindiziert. 

"Ober die Symptomatologie einer pathologischen 8teigerung der Neben­
nierenfunktion ist bisber nur sehr wenig bekannt. Rei Wucherungsprozessen 
der Rindensubstanz (Adenome), mitunter auch bei Hypernephromen (8.479), treten, 
wenn sie sich in friihester J ugend einstellen, eigenartige Anomalien auf, die vor 
allem in einer abnorm beschleunigten Korperentwicklung einschlielllich der Geni­
talien bestehen. Korperliinge, Ossification, die Entwicklung des Gebisses, der Ge­
schlechtsorgane und der sekundii.ren Geschlechtsmerkmale (Stimme, Bartwuchs) 
ellen um viele Jahre der normalen Entwicklung voraus: BOg. Pubertas praecox 
(Hypergenitalismus). Man findet sie hiiufiger bei Mii.dchen. Tritt erst spater 
die Hyperfunktion des Organs ein, BO .ka.nn es zu eigentiimlichen Zustii.nden kommen, 
die an Zwitter erinnern (bei Mii.dchen miimlliche Behaarung und Bartentwicklung). 
Pubertas praecox wird iibrigens gelegentlich auch infolge von Erkrankung der 
Zirbeldriise, und zwar fast ausschlielllich bei Knaben, beobachtet (vgl. S. 525). 
Eine d r it te Form des Hypergenita1ismus wird bei Tumoren der Keimdriisen beob­
a.chtet (testiculii.re bzw. ovarielle Form). 

Die Krankheiten der Hypophyse. 
Vorbemerkungen: Die Rypophyse (Glandula pituitaria) ist ein kleines bohnen­

formiges Organ von etwas mehr a.ls 0,5 g Gewicht, das in der Sella turcica. 
Iiegt. Es besteht aus zwei entwicklungsgeschichtlich vollkommen verschiedenen 
Hauptteilen, dem durch Ausstiilpung der MundhOhle entstandenen Vorderlappen 
und dem nervosen Hinterlappen, der durch das Infundibulum mit dem Boden 
des dritten VentrikelB (Tuber cinereum) in Verbindung steht. Der Vorderlappen 
zeigt driisenarlige 8truktur (sog. Adenohypophyse) und besteht histologisch aus 
drei verschiedenen Epithelarten, aus eosinophil- und basophil-gekornten Epithelien 
und aus nichtgranulierten Hauptzellen. Der kleinere Hintedappen enthii.lt Neuro­
glia., Nervenfasern Bowie Ganglienzellen. AuBerdem gibt es nooh eine kleine, 
Follikel enthaltende Pars intermedia. sowie eine sog. Pars tuberalis. Die Lage 
des Organs in der engen knOchernen Hohlung des TiirkensattelB erkliirt, daB ab­
normes Wa.chstum eines Abschnittes der Hypophyse auch auf die iibrigen Teile 
des Organs mechanisch schiidigend wirken mull. Hinsichtlich seiner physio­
logischen Funktionen ist zwischen den einzelnen Teilen des Organs zu unter­
scheiden, zumal es gelungen ist, aus ihnen verschieden wirkende Hormone zu 
isolieren: Der Vorderlappen steht einmal mit dem Wachstum des Korpers, 
speziell des Skelettes, aber auch der Weichteile in Zusammenhang (sog. Wachs­
tumshormon), sodann mit den Genitalien; er enthii.lt ein fiir die Entwicklung und 
Funktion der Geschlechtsorgane wichtiges iibergeordnetes ("gonadotropes") Sexual-
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hormon (sog. A- und B-Faktor). Der Vorderlappen spielt wa.hrend der Gmviditit 
eine Rolle, wobei er sioh vergraBert und eigentiimliohe, mit Eosin sioh stark firbende 
Zellen, die sog. Sohwangersohaftszellen aufweist. Kastration bewirkt histologisohe 
Veranderungen im Vorderlappen. Jiingst ist es gelungen, im Harn sohwangerer 
Frauen das Vorderlappenhormon in groBer Menge naohzuweisen und diese Tatsaohe 
zur Feststellung der Graviditit in den ersten Monaten zu verwerten (Asohheim­
Zondeksohe Reaktion, vgl. auoh S.522). Das Hormon, als Prolan im Handel, 
wird bei Amenorrhoe angewendet 1. Der Vorderlappen wirkt ferner aktivierend auf 
die Sohllddriise ein (s. S. 505). Die Pars inter media iibt einen EinfluB auf den 
Stoffweohsel aus; ihre Unterfunktion bewirkt abnormen Fettansatz. Der Hinter­
lappen steht mit den wiohtigen nervosen Zentren des Mittelhirns, die das 
vegetative Nervensystem beeinflussen, in Verbindung. Seine Hormone (Handels­
praparate: Hypophysin, Pituglandol, PituitrUJ., Pitraphorin, Tonephin usw.) 
entfalten Wirkungen, die zum Teil denen des Adrena.Iins gleiohen, indem sie 
ebenfalls, aber langsamer und dafiir naohhaltiger vasooonstriotorisoh und blut­
druoksteigernd (speziell das Vasopressin) wirken; auBerdem regen me den graviden 
Uterus zu Wehen an, fardem die Peristaltik von Darm, Ureter und Gallenblase 
und hemmen ferner die Diurese; beim Frosch bewirken sie Expansion der Melano­
pp.oren, bei manohen Fisohen (Ellritze) der Erythrophoren der Haut. SohlieBlioh 
sei darauf hingewiesen, daB naoh den Erfahrungen der K:linik Hypophyse und 
Zwisohenhirn funktionell eng miteinander verbunden sind. 

Die Akromegalie. 
Pathologisch gesteigerte Hypophysenfunktion (Hyperpituitaris­

mus) kommt beim Erwa.chsenen in der Hauptsache in der Form der 
sog. Akromegalie vor. Die Akromegalie ist ein chronisch verlaufendes 
Leiden, das hauptsachlich durch das eigenartige, partiell gesteigerte 
Langen- und Dickenwachstum der sog. gipfelnden Korperteile, durch 
entsprechende hyperplastische Prozesse am Skelett, ferner Hirndruck­
symptome sowie Storungen seitens des Genitaiapparates gekenn­
zeichnet ist. 

Besonders charakteristisch sind die Veranderungen des Gesichts 
und der Extremitaten. Nasa und Kino zeigen ein oft bis zum Grotesken 
gesteigertes Wachstum. Es entwickelt sich ausgesprochene Prognathie 
(Vorspringen des Unterkiefers); Augenbrauen- und Jochbogen springen 
ebenfalls stark vor. Die Zwischenraume zwischen den Zi:i.hnen, namentlich 
80m Unterkiefer werden groBer, die Zunge wird dick, die Lippen wulstig. 
SchlieBlich entsteht ein im Vergleich zu friiher vollkommen fremdes Ans­
sehen. In ahnllcher Weise findet ein abnormes Wachstum an den Extremi­
taten, speziell an den Ha.nden und FuBen statt, die an GroBe zunehmen 
nnd ein auffallend plumpes Aussehen annehmen. An der VergroBerung 
sind teils die Knochen durch periostale Wucherung, teils die Weichteile 
beteiligt. Meist besteht eine cervico-dorsale Kyphose. Mitunter wird die 
Stimme rauh und tief. Eine Reihe weiterer wichtiger Symptome ist eine 
lokale Folge der VergroBerung der Hypophyse. Infolge der nahen Nach­
barschaft des Chiasma opticum entwickelt sich haufig eine Druokatrophie 
des Sehnerven, speziell meist seiner medialen Rander mit konsekuti­
ver halbseitiger Gesichtsfeldeinschrankung (bitemporale Hemianopsie). 
Rontgenologisch laBt sich oft nicht nur eine Erweiterung nnd Vertiefung 
der Sella turcica, sondern bisweilen auch eine Zerstorung der Processus 

1 Es ist jedoch zu bemerken, daB die im Handel befindlichen Prolanpraparate 
nicht den in sie gesetzten Erwartungen entspraohen. 
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clinoidei nachweisen 1. Haufig klagen die Kranken auch iiber Kopf­
schmerzen sowie Schwindelgefiihl. Es kommen auch mitunter periodische 
Lahmungen des Oculomotorius sowie des Trigeminus vor. Oft beobachtet 
man Symptome seelischer Abstumpfung, Gleichgiiltigkeit und Apathie. 
Doch kann die psychische Alteration auch fehlen oder erst in spateren 
Stadien eintreten. In vielen Fallen besteht Herabsetzung der Toleranz 
fiir Zucker (alimentare Glycosurie), bisweilen echter Diabetes mellitus. 
Funktionsstorungen der Ge'schloohtsorgane in Form von Impotenz, 
Amenorrhoe oder Sterilitat sind haufig, aber nicht konstant. 

Anatomiseh findet man bei Akromegalie eine Hyperplasie des Hypophysen­
vorderlappens, der meist adenomatos verindert ist. In manchen Fallen liegt 
maligne Degeneration desselben vor. Die Annahme einer Hyperfunktion 
des Organs a.ls Ursa.che der Krankheit scheint ihre Bestii.tigung in dem Erfolge der 
operativen Beseitigung des Hypophysentumors zu finden, die ein Zuriickgehen der 
Akromegaliesymptome zur Folge hat. Organotherapeutisch gelingt dagegen in der 
Regel eine giinstige Beeinflussung nicht. Mitunter besteht gleichzeitig eine Er­
krankung anderer endokriner DriiBen, speziell der Schilddriise. Neuerdings hat 
man an eine Reizwirkung der Hypophysentumoren auf die trophischen Zentren 
des Zwischenhirns geda.cht, zumal es Akromega.liefalle ohne Hypophysenerkrankung. 
a ber mit Affektion des Zwischenhirns gibt. 

Der VerIanf des Leidens ist haufig sehr chronisch, iiber Jahrzehnte 
sich ausdehnend und fiihrt schlieBlich zu Kachexie (mitunter auch zu 
Diabetes) und Siechtum. Maligne Hypophysentumoren fiihren dagegen 
in Kiirze ein tOdliches Ende herbei. 

Therapl'utiseh hat man Erfolge bei Rontgenbestl'ahlungen des Schii.dels be­
obachtet, auch wurde die Hypophyse wiederholt chirurgisch mit Erfolg angegangen. 

1m Gegensatz zur Akromegalie, die im allgemeinen nur Erwachsene 
befallt, hat man den sog. Riesenwnchs oder Gigantismus auf die 
Hyperfunktion der Hypophyse im jugendlichen Alter, bevor die 
Epiphysenfugen verknochern, zuriickgefiihrt. Tatsachlich zeigen der­
artige jugendliche Riesen (in der Regel mannlichen Geschlechts), bei 
denen das abnorme Wachstum die Extremitaten, dagegen nicht den 
Rumpf betrifft, haufig eine erweiterte Sella turcica. Man hat daher den 
Gigantismus als Akromegalie der Jugendlichen (sog. Friihakro­
megalie) bezeichnet. Derartige FaIle bilden u. a. ein nicht unerhebliches 
Kontingent der Riesen in den Wanderzirkussen. Haufig besteht bier 
psychischer Infantilismus sowie nicht selten ein Zuriickbleiben in der 
Entwicklung der Genitalien. Doch ist in manchen Fallen die gleichzeitige 
Krankheit anderer endokriner Driisen wahrscheinlich. 

Dystrophia adiposogenitalis. 
Pathologisch herabgesetzte Funktion der Hypophyse (des Vorder­

lappens bzw. der Pars intermedia) oder sog. Hypopituitarismus liegt 
dem Krankheitsbilde der Dystrophia adiposogenitalis zugrunde. 
Das in der Regel zwischen dem 10.-12. Lebensjahr sich entwickelnde 
Leiden (haufiger 0' als 2) besteht in Fettsucht, Stehenbleiben der sexuellen 
Entwicklung auf kindlicher Stufe oder Riickbildung der sekundaren 
Sexualmerkmale und in Hypoplasie der Genitalien. Die Art der Fett-

1 Beziiglich des diagnostischen Wertes dieser Symptome vgl. jedoch S. 677. 
Aba. 1. 
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verteilung ist charakteristisch; sie bevorzugt hauptsachlich die Hiiften, 
die Mammae, die Nates und den Mons veneris, so daB bei mannlichen 
Individuen weibliche Formen entstehen. Das Korperwachstum bleibt 
zuruck, bisweilen kommt es zu Zwergwuchs. Ferner gehoren Symptome 
zum Bilde, die unmittelbar auf einen intrakraniellen ProzeB hinweisen 
wie Hirndrucksymptome, Kopfschmerzen, Schwilldel, Opticusatrophie, 
psychische Storungen, endlich Veranderungen der Sella turcica im Rontgen­
bild wie bei Akromegalie. Auch Diabetes insipidus (vgl. S. 569) kommt vor, 
Der Habitus der Kranken ahnelt oft dem der Eunuchoiden (s. unten), bei 
denen aber die genannten cerebralen Symptome {ehlen. Anatomisch 
handelt es sich in der Regel urn Tumoren der Hypophyse. Doch kommen 
auch FaIle mit intakter Hypophyse vor, so daB man wie bei der Akro­
megalie auch hier an eine Krankheit des Zwischenhirns gedacht hat. 
Bisweilen spielt die Lues eine atiologische Rolle (Blutuntersuchung I). 

Simmondssche Krankheit: Bei hochgradiger Atrophie desVorderlappens 
der Hypophyse wurde neuerdings ganz vereinzelt eine eigentiimliche Kachexie mit 
Ausfallen der Achsel- und Schamhaare, Schwinden der Menses und der Libido, 
Verlust der Zahne und Atrophie der inneren Organe sowie zunehmender Kraft­
losigkeit, gelegentlich Diabetes insipidus beobachtet. Vorwiegend erkranken Frauen 
zwischen dem 30.-40. Jahr, namentlich im AnschluB an Entbindungen. Mitunter 
kommt Lues atiologisch in Frage. Therapeutisch hat man giinstige Erfahrungen 
mit Hypophysenpraparaten (z. B. Praphyson taglich 3 Tabletten und I ccm als 
Injektion) bzw. mit Sexualhormonen (Testoviron und Progynon, s. S. 524) und 
ihrer Kombination mit dem gonadotropen Hypophysenvorderlappenhormon 
gemacht. Auch wurde Implantation eines frischen Tierorganes (z. B. vom Kalbe) 
empfohlen. 

Auch bei der seltenen sog. Laurence-Biedlschen Krankheit bestehen Fettsucht 
und genitale Hypoplasie, auBerdem Retinitis pigmentosa, Polydactylie sowie geistige 
Minderwertigkeit. Bei dem Leiden, das zu den hereditaren Degenerationen gehort, fin· 
den sich namentlich im Zwischenhirn Veranderungen, dagegen nichtin der Hypophyse. 

Diabetes insipidus s. S. 569. 
Hypophysarer Zwergwuchs S. S.590. 

Die Krankheiten der Keimdrusen. 
Vorbemerkungen: Den Keimdriisen, Hoden und Ovarien kommt auBer ihrer 

Keimzellen produzierenden Funktion (Spermatogenese und Ovulation) eine auBer. 
ordentlich wichtige Rolle als endokrinen Organen zu. In den Testikeln sind es 
die im Bindegewebe zwischen den Samenkanalchen liegenden, als Leydigsche 
ZwischenzeHen bezeichneten ZeHkomplexe, die man als Produzenten des spezi. 
fischen Sexualhormons ansieht. 1m Ovarium gilt das gleiche fUr die obliterierten 
Follikel bzw. die Corpora lutea; sie bilden die sog. interstitieHe Eierstocksdriise. 
Man hat die endokrine Komponente der Keimdriisen auch als Pu bertatsdriise 
bezeichnet. AufschluB iiber ihre Bedeutung lieferten vor aHem die Beobachtuno-en 
nach Exstirpation (Kastration) oder Transplantation der Keimdriisen. A~ch 
wurde die Selbstandigkeit des innersekretorischen Anteils der Keimdriisen u. a. 
durch Beobachtung iiber die Wirkung der Rontgenbestrahlung derselben naher 
bekannt, da diese zwar die Spermatogenese und Ovulation ausschaltet, dagegen 
die endokrine Funktion unbeeinfluBt laBt. Auch nach Unterbindung des Vas 
deferens sowie bei Kryptorcbismus ist nur die generative, dagegen nicht die 
hormonale Tatigkeit der Hoden aufgehoben. Neuerdings gelang die Isolierung 
und chemische Synthese der spezifischen Wirkstoffe (Androsteron sowie das 
noch wirksamere Testosteron); sie kommen nicht nur in den Hoden, sondem 
a.uch im Blut und Ha.m vor, sind nicht artspezifisch und sind chemisch Derivate 
der Sterine. Besonders bemerkenswert ist die sehr nahe chemische Verwandt­
schaft mit den weiblichen Hormonstoffen sowie mit dem Corticosteron, dem 
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Hormon der Nebeimierenrinde, andererseits mit den GaIlensauren, mit dem 
Vitamin D und mit den DigitaIiskorpern; aIle diese Stoffe enthaiten nimlich, wie obige 
FormeIn erkennen lassen, als gemeinsames Grundskelett einen Phenanthrenkorper. 
SchlieBlich ist darauf hinzuweisen, daB die endokrine Funktion der Keimdriisen 
an die Tatigkeit der ubergeordneten Hypophyse gebunden ist (vgl. S. 518). 

1m Ovarium sind mehrere Hormone wirksam; genauer bekannt sind das sog. 
Follikel- (Brunst-, Oestrus- oder Zyklus-) Hormon (Oestron) und das Corpus 
luteum-Hormon. Ersteres, das krystallinisch rein dargestellt wurde und wie 
beim mii.nnlichen Geschlecht aus mehreren nahe verwandten Wirkstoffen besteht, 
ist wiederum ein Sterinderivat (die dem Oestron bzw. Androsteron zugrunde 
liegenden beiden Kohlenwasserstoffe unterscheiden sich voneinander lediglich durch 
das Fehlen einer CHa-Gruppe bei dem ersteren!). Das Follikelhormon erzeugt bei 
der Heranreifung des Follikels den ersten Zyklusabschnitt der Menstruation, die 
sog. Proliferationsphase der Uterusschleimhaut, die die Einnistung des befruchteten 
Eies vorbereitet; es findet sich reichlich im Ham schwangerer Frauen und trachtiger 
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Stuten, ratselhafterweise aber auch im Hoden und Ham mannlicher Tiere, auch 
ist es in der Natur weit verbreitet; so fand man es z. B. auch in fossilen Pflanzen­
resten usw. Es wird nachgewiesen und biologisch geeicht mittels des Allen-Doisy­
Testes. d. h. derjenigen histologischen Umwandlung des Scheidenepithels in kern­
lose Schollen bei kastrierten Mausen oder Ratten nach Injektion "oestrogener" 
Stoffe, die fiir die Brunst charakteristisch ist. 

Der Abbau der menstruellen Schleimhaut mit der Blutung, die sog. Sekre­
tions- oder Transformations phase erfolgt Mch dem Follikelsprung uuter der Ein­
wirkung des zweiteu Hormons, welches im Corpus luteum uud in der Placenta 
entsteht (Progesteron) und ebenfalls ein Sterinabkommling ist, dessen Grundkohlen­
wasserstoff demjenigen des Androsterons nahe verwandt ist. Zu seiner Priifung 
dient der Clauberg-Test, d. h. die Tra.nsformation der Uterusschleimhaut juveniler 
Kaninchen nach V orbehandlung mit Follikelhormon (denn das Hormon tritt 
ohne vorherige Wirkung des Follikelhormons nicht in Aktion). Es besteht also 
eine hormonale Steuerung des Uterus yom Ovar aus. In der Graviditat geht das 
Corpus luteum nicht zugrunde, sondern zeigt eine gesteigerte Funktion, die in den 
spateren Monaten von der Placenta ubernommen wird. Die Bildung der Ovarial­
hormone erfolgt ihrerseits nur unter der Einwirkung des Hypophysenvorderlappen­
hormons (Prolan, vgl. S. 519), welches dem OVarlum ubergeordnet ist. 

Die Wirkung der Sexualhormone kommt sowohl im Geschlechtstrieb wie in dar 
Anspragung der sekundii.ren Geschlechtsmerkmale zur Geltung (Bartwuchs, Scbam­
baare, Briiste, Form des Beckens und des Kehlkopfs, Art der Fettverteilung und der 
dadurch bedingten charakteristischen Korperform von Mann und Weib). Zahlreiche 
fur die Pathologie des Menschen wichtige Erfahrungen uber die Wirkung der Kastra­
tion bei Tieren (Kapa.une, Ochsen, Wa.llache) lehren, daB diese auch hier einen tief­
greifenden EinfluB auf Korperbau, Temperament und Charakter der Tiere ausiibt. 
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Der Ausfall der Keimdriisenhormone bewirkt beim Menschen 
charakteristische Storungen, die indessen, je nachdem ob die Ausschaltung 
schon in der Kindheit oder erst nach Eintritt der Pubertii.t stattfin,det, 
einen verschiedenen Charakter haben. Die Entfernung beider Keim­
drusen (Kastration) vor der Pubertat, wie sie z. B. aus religiosen 
Grunden bei der Sekte der Skopzen geiibt wird, ferner friiher zur 
Erhaltung kindlicher Sopranstimmen fiir KirchenchOre angewendet 
wurde, bewirkt bei mannlichen Individuen die Charakteristica des sog. 
Eunuchen. Die auBeren und inneren Genitalien bleiben in ihrer 
Entwicklung auf kindlicher Stufe stehen, die Stimme bleibt hoch 
(Fistelstimme). Scham- und Achselbehaarung £ehlt, desgleichender Bart­
wuchs. Der Rumpf zeigt weibliche Formen, insbesondere ein reichlich 
entwickeltes Fettpolster namentlich in der Unterbauchgegend sowie am 
Mons veneris und an den Mammae, ferner finden sich ein breites 
Becken und dUrftige Muskula.tur; meist besteht ausgesprochener Hoch­
wuchs mit oft sehr betrachtlicher Korperlii.nge. 

Kastration im Stadium der Geschlechtsreife bewirkt beim 
Mann zwar nicht mehr die geschilderten eingreifenden Verii.nderungen 
im gesamten Korperbau; dagegen kommt es auch hier zur Riickbildung 
der sekundii.ren Geschlechtsmerkmale, was sich besonders im Ausfallen 
der Bart-, Scham· und Achselbehaa.rung bemerkbar macht. Erektionen 
sowie die Libido schwinden und es tritt Impotenz ein. Zum Teil handelt 
es sich bei diesen "Spatkastraten" um traumatische Zerstorungen 
der Keimdriisen, zum Teil um luetische oder gonorrhoische Entziindungs­
prozesse, die eine Verodung der interstitiellen Driise bewirken. 

Der sog. Eunuchoidismus ist eine Anomalie, die dem Bilde des echten 
Eunuchentypus nahesteht (sog. Hypogenitalismus). Sie ist nicht 
besonders selten. Die Ursache der Anomalie diirfte auf einer Ent­
wicklungsstorung des endokrinen Sexualapparates beruhen, da. exogene 
Faktoren hier nicht in Frage kommen. AuBerlich haben die Eunuchoiden 
groBe Ahnlichkeit mit den Eunuchen; sie zeichnen sich meist durch 
groBe Korperlange sowie ebenfalls haufig durch reichliches Fettpo]ster 
a.us. Die Genitallen sind abnorm klein; auch beobachtet man ofter 
ein nur unvollkommenes Descendieren der Testikel. Es bestehen Impo­
tentia coeundi und Sterilitii.t. Zum Teil deckt sich der auGere Habitus 
der Kranken mit demjenigen bei Dystrophia adiposogenitalis (vgl. 
S. 520). 

Beim weiblichen Geschlecht kommen, dem Eunuchoidismus des 
Mannes analoge Storungen im geschlechtsreifen Alter hauptsa.chlich dort 
vor, wo eine operative Entfernung beider Ovarien infolge von ausge­
dehnter Erkrankung der Adnexe vorgenommen wurde. Es treten akut 
ziemlich stiirmische Storungen auf, die mit den physiologisch im Anfang 
des Klimakteriums oft vorhandenen Beschwerden iibereinstimmen 
und in Angstgefiihl, Hitzewallungen und Frostschauern, Ohnmachts· 
a.nfallen, heftiger psychischer Erregung sowie unbestimmten ziehenden 
Schmerzen im Korper bestehen. Die Menstruation hort auf. Es kommt 
zu Atrophie des Uterus und der Vagina sowie zu Fettansatz, dessen Ver­
teilung dem Typus bei alteren Frauen entspricht. Die Patienten leiden 
seelisch oft schwer unter ihrem Zustand. Wegen der starkenAusfalls-
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erscheinungen vermeidet man bei operativen Eingriffen an den weiblichen 
Genitalien nach Moglichkeit eine vollkommene Entfernung beider 
Kei:tpdriisen und ist bestrebt, in gleicher Weise wie bei Schilddriisen· 
operationen einen Rest der Organe zurUckzulassen. Die aus anderen 
Grunden notwendige Kastration, z. B. zur Beseitigung von Myom. 
blutungen wird aus den angefiihrten Grunden heute mittels Rontgen. 
bestrahlung vorgenommen, welche die interstitielle Druse schont. -
Ange borener, auf Entwicklungshemmung beruhender Eunuchoidis· 
mus beim weiblichen Geschlecht mit virilem Habitus ist selten; meist 
diirfte hier die Storung auch anderer endokriner Drusen mit im Spiele sein. 

Die Therapie des Keimdriisenallsfalls ist bei den angeborenen Zu· 
standen aussichtslos. Bei den erworbenen Fallen (Spatkastration) hat man 
beim Mann durch Implantation menschlicher Hoden (die man z. B. von 
Fallen mit Kryptorchismus gewinnt) eine Wiederkehr der Sexualattribute 
sowie ein Wiedererwachen von Libido und Erektionen erzielen konnen. 

Neuerdings stehen bei Funktionsstorungen der mannlichen Keimdruse (so 
auch bei beginnender Hypertrophie der Prostata) wirksame, am Hahnenkamm 
standardisierte Hormonpraparate zur Verfugung, die in Dosen entsprechend etwa 
5 mg (= 50 Einh.) Androsteron intramuskular 1-2 mal wochentlich injiziert werden, 
so Proviron (= Androsteronbenzoat) und das wirksamere Testoviron (= Testosteron· 
propionat, 1 ccm = 5 mg). 

Beim Weibe hat die organotherapeutische Behandlung mit tierischer 
Ovarialsubstanz oft guten Erfolg. Wirksamer ist die (vor aHem parente. 
rale) Anwendung der entsprechenden Hormone: als Follikelbormon 
Folliculin Menformon (1 ccm = 50000 internat. Benzoat·Einh.), Pro· 
gynon B oleosum (1 cern = 1 mg = 10000 bzw. 50000 Einb.), Dnden 
(1 ccm = 10000 Einh.), als Corpus luteum.Hormonpraparate das 
Luteogan (1 ccm = 1 Einh.) und das Proluton (0,5-5,0 mg Progesteron). 
Oft ist die gleicbzeitige Verabreichung des (iibergeordneten) gonado· 
tropen Hypophysenvorderlappenhormons (s. S. 519), z. B. von Prolan 
(taglich 1000 bis zur Gesamtdosis von 4000 Ratten.Einh.) notwendig:. 

Das innere Sekret des Pankreas ist seit 1921 bekannt. Es ist das Insulin. 
Seine hervorragende Bedeutung fiir den Zuckerstoffwechsel wurde schon S. 422 
erwii.hnt, ebenso die Tatsache, daB die Bildung des Pankreashormons sicher mit der 
Tii.tigkeit der Langer hansschen Inseln verkniipft sein diirfte. Diese bilden kleine 
rundliche Zellkomplexe, die in wechselnder Menge im Driisenparenchym verteilt 
sind und in besonders groBer Zahl im Schwanzteil der Driise vorkommen .. Naheres 
uber das Insulin s. S. 552. Bei Kranken mit Pankreasinsuffizienz ist oft die sog. 
Loewische Reaktion positiy, d. h. die Pupille erweitert sich nach Eintrii.ufeln 
von Suprarenin ins Auge. 

Von erheblicher klinischer Bedeutung sind die 'Yenn auch seltenen Insel· 
zellenadeno me des Pankreas, da sie infolge der Dberproduktion von Insulin 
schwere hypoglykii.mische Zustande (s. S. 553) bewirken, die die standige Zufuhr 
von Zucker erfordern. 

Der Thymus liegt beirn Kinde als plattes Organ hinter dem oberen Ende des 
Brustbeins und erstreckt sich bis zum Herzen. Er besteht aus Rinde und Mark. 
substanz und enthii.lt lymphatisches Gewebe sowie epitheloide Zellen. In der 
Marksubstanz finden sich die charakteristischen ala Hassalsche Korperchen 
bezeichneten konzentrisch geschichteten Epithelkugeln. In der Pubertii.t kommt 
es physiologisch zur Involution des Organs unter Umwandlung in den sog. thy. 
mischen Fettkorper. Uber die hormonale Bedeutung des 1'hymus beirn Menschen 
bestehen k-eine sicheren Kenntnisse. Wahrscheinlich hat er einen wichtigen EinfluB 



Die pluriglalldulare Insuffiziellz. 525 

auf das Wachstum, speziell des Skelettes. Atrophie des Thymus vor der Pubertat 
kann Zwergwuchs Bowie Briichigkeit der Knochen bewirken. Kinder mit hyper­
plastischem Thymus sterben nicht selten plotzlich aus voller Gesundheit, z. B. 
auch in der Narkose: sog. Thymustod. Thymushyperplasie ist oft mit einer Wuche­
rung des gesamten lymphatischen Gewebes des Korpers (Tonsillen, Zungenfollikel, 
Solitarfollikel und Peyersche Plaques des Darms) verbunden; es ist dies der sog. 
Status lymphaticus. Es wurde jedoch neuerdings in Frage gezogen, ob es sich 
hier wirklich um einen pathologischen Zustand oder nicht vielmehr um den Aus­
druck eines guten Ernii.hrungszustandes handelt. Das Verhalten des Thymus bei 
Basedow ist S. 510, bei der Myasthenie S. 651 erwahnt. 

Krankheiten der Zirbeldriise: Die Zirbeldriise (Epiphyse, Glandula pinealis) 
ist ein kleines, in der Decke des 3. Hirnventrikels vor den vorderen Vierhiigeln 
j;(elegenes zapfenformiges Organ von etwa 0,2 g Gewicht. Nach der Pubertat 
findet eine gewisse Riickbildung des Organs statt. Seine physiologische Aufgabe ist 
unbekannt. Vielleicht kommt ihm eine die Tatigkeit der Sexualorgane dampfende 
Funktion zu. Pathologische Veranderungen, vor allem Tumoren der Zirbeldriise 
verursachen gelegentlich charakteristische Symptome. Abgesehen von den allge­
meinen Zeichen des Hirntumors kommen hierbei bei Kindern (fast immer Knaben) 
cigentiimliche Bilder von Hypergenitalismus mit starker Entwicklung der 
Oenitalien und der Bekundii.ren Geschlechtsmerkmale (Bart, tiefe Stimmel, bis­
weilen auch auffallende geistige Friihreife vor, demnach ein ahnlicher Zustand wie 
bei Nebennierenrindentumoren (vgl. S. 518). 1m Gegensatz dazu bewirken beirn 
Erwachsenen Epiphysentumoren mitunter Fettsucht, in anderen Fallen Kachexie. 
Ein aus der Zirbeldriise hergestelltes Organprii.parat ist das Epiglandol. 

Die plnriglandnlare Insnffizienz. 
(Mnltiple Blntdriisensklerose.) 

Bei den vorstehend beschriebenen verschiedenen KrankheitBbildern wurde wieder­
holt hervorgehoben, daB. zwar die Erkrankung einer der endokrinen Driisen BtetH 
im Mittelpunkt steht, daB dane ben aber haufig auch andere Hormondriisen sich 
als verandert erweisen (z. B. Hypophysenveranderungen bzw. Thymushyperplasie 
bei Basedow usw.). Diese Mitbeteiligung anderer Driisen, die sich sekundar an 
dic primare Erkrankung einer einzelnen endokrinen Driise anschlieBt, macht 
klinisch haufig keine oder nur untergeordnete Symptome. Demgegeniiber gibt 
es einzelne KrankheitHhilder, die klinisch von vornherein oder in kurzer zeitlicher 
Aufeinanderfolge eine Reihe von Symptomen aufweisen. die sich nur durch den 
Ausfall mehrerer endokriner Driisen erklaren lassen. Diejenigen Driisen. die am 
hii.ufigsten gemeinsam erkranken, sind die Schilddriise, die Keimdriise, die Hypo­
physe Bowie die Nebennieren. Die hieraus resultierenden Krankheitsbilder kenn­
zeichnen sich dementsprechend durch eine Mischung von Ausfallssymptomen ver­
schiedener Hormondriisen, von denen jedes fiir sich haufig nicht besonders stark 
ausgepragt oder nur angedeutet ist. So finden sich Z. B. nebeneinander Gedunsenheit 
des GesichtH, Haarausfall, Nacblassen der psychischen Energie mit Zeichen 
von Hypogenitalismus ahnlich dem Spateunuchoidismus sowie andererseits die 
Adynamie und die abnorme Pigmentierung der Addisonschen Krankheit. Ferner 
konnen auch Tetanie, weiter hochgradige Adipositas, starke Anii.mie und Kachexie 
sowie ein auffallendes Senium praecox sich mit .!linzelnen der anderen Ausfalls­
erscheinungen in buntem Wecbsel kombinieren. Atiologisch scheinen bisweilen 
vorausgegangene akute Infektionskrankheiten, ferner die Lues eine Rolle zu spielen. 
Therapeutisch sind derartige }j'alle meist aussichtslos. Man versuche es mit 
der Verabreichung einer Mischung der verschiedenen Organpraparate (vgl. oben), 
Z. B. mit Injektionen von Hormin (Praparat aus Schilddriise, Ovar, Nebenniere, 
Hypophyse und Pankreas: monatelang taglich 1 Ampulle subcutan). 

Die Cushingsche Krankheit ist ein bei Miinnern und Frauen vorkommendes 
KrankheitHbild, das wabrscheinlich pluriglandularen Ursprungs ist. Es setzt sich 
zusammen aus rasch zunehmender Fettsucht im Gesicht (sog. Mondgesicht), 
am Nacken und Rumpf unter Freilassung der Extremitaten, Hypertrichose 
im Gesicht und am Rumpf, Osteoporose mit Neigung zu Spontanfrakturen 
und Kyphose, Blutdrucksteigerung, Polyglobulie, Glycosurie und eigen-
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artigen blaulichroten Striae in der Bauchhaut sowie sexueller Dystrophie 
(Impotenz beim Mann, Amenorrhoe beim Weibel. Mitunter besteht Neigung zu 
Blutungen (Haut, Genitalien, Lunge). 

Pathologisch-ana tomisch wurden an der Hypophyse ein basophiles Adenom, 
ferner Hyperplasie der Nebennierenrinde, starke Lipomatose der Epithelkiirperchen, 
Atrophie der Keimdriise und wiederholt Verkleinerung der Schilddriise beobachtet. 
Trotz des meist jugendlichen Alters der Kranken fand sich meist hochgradige 
Arteriosklerose. 

Therapeutisch wurde Riintgenbestrahlung der Hypophyse empfohlen. 

Stoffwechselkrankheiten. 
Einleitung: Dnter Stoffwechsel versteht man allgemein die Gesamtheit aller 

derjenigen ehemisehen Vorgii.nge im Kiirper, deren sich der Organismus bedient, 
um den Ersatz von verbrauchtem Material zu bewerkstelligen (Assimilation), 
andererseits um aus der Zersetzung hiiherer ehemischer Verbindungen Energie 
in Form von Wii.rme und Arbeit zu gewinnen (Dissi milation). Die im Stoff­
weehsel in Frage kommenden Nahrungsstoffe sind in der Hauptsache EiweiB, 
Fett, Kohlehydrate, Salze und Wasser; dazu kommen die Nucleoproteide, ferner 
die Lipoide (Lecithin, Cholesterin) und die Vitamine. Das Sehieksal dieser Nahrungs­
stoffe im Organismus gestaltet sieh versehieden. Wa.hrend z. B. die Salze und das 
Wasser im Stoffweehsel als solehe den Geweben einverleibt werden, miissen andere 
Nahrungsstoffe erst eingreifende chemische Verii.nderungen erfahren, um zum Auf­
bau der Gewe be Verwendung zu finden. Die einzelnen Phasen der sich im Kiirper hier­
bei abspielenden komplizierten Vorgange sind im Gegensatz zu den Endprodukten vot'­
la.ufig nur teilweise bekannt; sie gehiiren zum sog. inter mediii.ren Stoffweehsel. 

Die Zersetzung der in den Nahrungsstoffen und in den Kiirpersubstanzen ent­
haltenen hiiheren chemischen Verbindungen, insbesondere ihr tieferer Abbau, die 
sog. Desmolyse erfolgt vornehmlich durch Sprengung ihrer C-Ketten, wobei 
einerseits die Oxydoreduktion, andererseits die Decarboxylierung die Haupt­
rolle spiel en. In der ersten Phase entstehen durch fortschreitende Dehydrierung 
O-reiche Carbonsauren, welche in der zweiten Phase bei Gegenwart des entsprechen­
den Enzyms (Carboxylase) CO2 abgeben. Letztere sowie H 20, welches infolge 
der Oxydation des durch die Dehydrierung frei werdenden H entsteht, sind die 
Endprodukte der Desmolyse. Die bei dieser frei werdenden Energiemengen sind 
gering bei der Decarboxylierung, betrachtlich dagegen bei der Verbrennung des H. 

Die EiweiBkiirper sind chemisch hochmolekulare Substanzen, die sieh fast aus­
schlieBlich a.us zahlreichen Aminosauren, von denen Z. Zt. etwa 20 bekannt sind, 
aufbauen. Man unterscheidet Monoaminosii.uren (z. B. Glykokoll, Alanin, Asparagin­
saure usw.), ferner die Diaminosauren Arginin und Lysin, endlieh aromatische, 
d. h. Seehser- oder Fiinferringe enthaltende (zyklische und heterozyklische) Amino­
sauren wie Phenylalanin, Tyrosin, Tryptophan, Histidin usw. 
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Nicht zu den Aminosauren geharen lediglich das Prolin (Pyrrolidinkarbonsaure) 
und das Oxyprolin, welche aber quantitativ hinter den Aminosauren vollkommen 
zurucktreten. Die Aminosauren sind im EiweiJ3 zu sog. Peptiden bzw. Poly­
peptiden untereinander gekuppelt. Zahl, Art und Gruppierung der verschiedenen 
Aminosauren im EiwciBmolekiil zeigen bei den einzelnen EiweiJ3arten erhebliche 
Unterschiede und bedingen u.a. deren sog. artspezifischen Charakter. Die einzige 
S-haltige Aminosaure ist das C y s tin; es ist im EiweiBmolekul praformiert vorhanden 
und sein S wird beim Abbau normal zu Sulfat oxydiert. Das aus ihm durch Reduktion 
entstehende Cystein ist in dem G 1 uta t h ion enthalten, einem in fast allen Zellen vor­
handenen Tripeptid aus Glutaminsaure, Cystein und Glykokoll; als leicht oxydier­
barerund reduzierbarer Karper gehart es ebenso wie Z. B. die Ascorbinsaure (S. 572) zu 
den sog. reve rs i bIen Redoxsys temen, bei denen das Verhaltnis der oxydierten 
zur reduzierten Form je nach den jeweiligen Oxydationsbedingungen im Milieu 
variiert; diese Karper spielen bei den Oxydationsvorgangen des Organismus eine 
groBe Rolle. Eine groBe Zahl von Aminosauren vermag der Karper synthetisch 
aus ihren Bestandteilen zu erzeugen; eine Ausnahme bilden das Tryptophan, 
das Tyrosin, das Cystin und wohl auch das Lysin. Diese mussen daher als sog. 
exogene Nahrstoffe dem Karper in der Nahrung zugefiihrt werden (die Syn­
these der zyklischen Aminosauren ist eine nur den Pflanzen eigene Fahig­
keit). Der artspezifische Charakter erklart es auch, daB die mit der Nahrung 
aufgenommenen EiweiBkarper tierischer oder pflanzlicher Provenienz nicht ohne 
weiteres als solche yom Organismus assimiliert werden kannen und daB sie, wenn 
sie ohne Vorbereitung ins Blut oder in die Gewebe eingebracht werden, als Fremd­
karper schadigend wirken oder unverandert wieder ausgeschieden werden. Auf· 
gabe der Verdauung ist es, durch Zerlegung des (tierischen und pflanzlichen) 
EiweiBmolekiils in seine Komponenten, also in der Hauptsache in die Amino­
sauren, das EiweiB seines art- und organspezifischen Charakters zu entkleiden 
und es dadurch sowohl unschadlich zu machen 1, als es auch zur Verwendung 
im Organism us, d. h. zum Wiederaufbau des OrganeiweiBes zu befahigen. DaB 
die bei der Verdauung freiwerdenden Bruchstucke des EiweiBmolekiils diesem Ziele 
dienen, geht daraus hervor, daB es Z. B. gelingt, wachsende Tiere statt mit Fleisch· 
fiitterung mit einem Gemisch verschiedener Aminosauren in ihrem EiweiBbestand 
zu erhalten. Die Aminosauren des NahrungseiweiBes bilden somit die Haupt. 
bausteine bei der Resynthese des KarpereiweiBes. Der groBere Teil des mit der 
Nahrung aufgenommenen EiweiBes fallt indessen der weiteren Zersetzung anheim, 
indem die Aminosauren NHa abspalten. Diese Desaminierung erfolgt in fast 
allen Organen, am meisten aber in Leber und Nieren. Das an sich giftige NHa 
vereinigt sich zwecks Entgiftung mit der im Organism us stets vorhandenen CO2 
zu dem harmlosen Harnstoff. Der Harnstoff ist ein Stoffwechselendprodukt, 
das durch die Nieren ausgeschieden wird; er bildct daher bis zu einem gewissen 
Grade einen MaBstab fUr die EiweiBzersetzung und seine Menge im Harn geht der 
Menge des NahrlmgseiweiBes parallel. AuBer dem aus der Nahrung stammenden 
EiweiB wird dauernd in geringen Mengen karpereigenes EiweiB zersetzt. Naheres 
hierfiber sowie fiber die Menge des ausgeschiedenen N siehe S.535. Erfolgt statt 
der Desaminierung einer Aminosaure ihre Decarboxylierung (s. oben), so entstehen 
die sog. biogenen Amine, die schon in sehr geringen Mengen bedeutsame bio· 
logische Wirkungen cntfalten (z. B. Cholin, Histamin, Adrenalin u. a. m.). Amine 
entstehen auch bei der EiweiBzersetzung durch Faulnisbakterien. 

Den EiweiBkorpern nahe verwandt sind die aus den Zellkernen stammenden 
Nucleoproteide (Nucleinstoffe), welche neben EiweiB, Phosphorsaure, Zucker (Pen. 
tosen) u. a. als charakteristischen Bestandteil die sog. Purinbasen, und zwar 
Aminopurine wie Adenin (Aminopurin), Guanin (Aminooxypurin) llSW. enthalten. 
Die Nucleoproteide stammen teils aus der Nahrung, vor allem SOWE'it diese 
animalisch ist (besonders aus den kernreichen OrganE'n wie Leber. Milz, Thymus, 
~anlueas, Nieren), teils aus dem Untergang von Korperzellen. ttbrigens findet 
1m Karper auch eine synthetische Bildung von Nucleinbasen statt. Bei der 

1 Ein Beispiel fUr die schadliche Wirkung artfremder EiweiBkarper ist die 
Serumkrankhelt (S. 79). In der gleichen Weise zu erklaren sind die gelegentlich 
nach GenuB von rohen Eiern bei einzelnen Menschen zu beobachtenden Storungen 
wie Urticaria usw. 
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Verdauung werden die Nucleoproteide vom EiweiB befreit, wodurch die Nuclein­
sauren oder Polynucleotide sowie weiter die einfacher gebauten und wasser-
100lichen Nucleotide entstehen. 

HN-CO N=COH 
I I I I 

OC C-NH" HOC C-NH" 
H~_~_NH/CO 1_~ __ N~COH 

Keto- oder Enol- oder Laktim-
Laktamformel formel 

der Hamsaure 

Die in ihnen enthaltenen Purinkorper werden in der Leber desaminiert und durcb 
Oxydation in Harnsaure (= Trioxypurin) iibergefiihrt, welche ebenfalls durch 
die Nieren ausgeschieden wird. Die Harnsaure (Abkiirzung V), die demnach beim 
Menschen (und Affen, nicht bei anderen Saugetieren) ebenfalls ein Stoffwechselend­
produkt ist, hat mit dem EiweiBstoffwechsel nichts zu tun, da sie ausschlieBlich 
von dem ZerfaH der Kernsubstanzen herriihrt. Auch bei purinfreier Kost werden 
stets geringe Mengen von sog. endogener Harnsaure, etwa 0,2-0,6 g pro die vom 
gesunden Erwachsenen ausgeschieden, die von der ZeHmauserung des Korpers 
stammen und damit einen zuveriassigen MaBstab fiir das zugrunde gehende Zell­
material bildet. Dazu kommen bei purinhaltiger Kost (Fleischkost) wechselnde 
Mengen von exogener Harnsa.ure, deren Menge etwa 1/3 der mit der Nahrung 
aufgenommenen Nucleinsubstanzen entspricht und ebenfalls etwa 0,2-0,6 betra.gt, 
so daB die Gesamtmenge der V sich zwischen 0,4 und 1,2 bewegt. Erhohung 
der V-Werte im Harn tritt bei gesteigertem Zerfall von Zellkernen auf, so ins­
besondere bei Leukamie und in geringerem Grade bei Pneumonie im Stadium 
der Losung. 

Wahrend die EiweiBkorper sowie die Nucleoproteide einesteils als Baumaterial 
des Korpers dienen, andererseits bei der Zersetzung von Korpersubstanzen im Stoff­
wechsel eine Rolle spielen, haben die Fette und Kohlehydrate andere Auf­
gaben, und zwar in erster Linie die Erzeugung von Warme und Arbeit; sie sind 
also in der Hauptsache Energiespender (vgl. unten). 

Die Fette sind Glycerinester hoherer Fettsauren, und zwar vor aHem der 
Stearinsaure (C1sH3S02)' Palmitinsaure (C1sH3202) und Olsaure (C1sH3402)' wobei 
sich an jedes der drei Alkoholradikale des Glycerins (CH20H. CHOH . CH20H) 
ein Fettsaurerest anlagert. Demnach sind die Fette Triglyceride. Das Fett des 
Korpers stammt einmal aus dem Fett der Nahrung, indem der Organismus teils 
nach dessen Spaltung in Glycerin und die verschiedenen Fettsauren aus diesen 
eine Resynthese zu dem entsprechenden arteigenen Fett vornimmt, teils aber auch 
in geringem Grade artfremdes Fett als solches in seinen Geweben deponiert. 
AuBerdem verfiigt der Organismus iiber die Fahigkeit, aus den Kohlehydraten 
der Nahrung bei reichlichem Angebot Fett zu bilden (3 Molekiile CsH120S vereinigen 
sich zu einem MolekUl C1sH3S02' wobei 16 O-Atome frei werden); iiber die dabei 
entstehenden Zwischenglieder ist Z. Zt. nur wenig bekannt. Diefriiher angenommene 
Fettbildung aus EiweiB ist dagegen fraglich. - Auch die Lipoide, die alkohol­
und atherlOsliche esterartige Verbindungen des Glycerins oder anderer Alkohole mit 
Fettsaureradikalen sind und denen ihre physikalische fettahnliche Beschaffenheit 
gemeinsam ist, stellen konstante Bauelemente der Zellen, speziell des Zellstromas 
dar; zu ihnen gehOren die Lecithine (Phosphatide), Cerebroside, Cholesterinester 
uSW. Auch das zur Gruppe der Sterine gehorige Cholesterin, das eigentlich kein 
Lipoid, sondern ein aromatischer Alkohol ist, wird hierher gerechnet (Formel S. 522); 
es kann iibrigens vom Korper synthetisch aufgebaut werden, seine Bildungsstatte ist 
nicht bekannt. Fiir die Ernahrungslehre ist der Unterschied zwischen tierischem und 
pflanzlichem Cholesterin insofern von Bedeutung, als nur ersteres vom Darm 
resorbiert wird, letzteres nicht. 1m Blutserum kommen sowohl freies Cholesterin 
(normal 40-80 mg%) als auch Cholesterinester (60-120 mg%) vor; das Gleich­
gewicht zwischen beiden wird im wesentlichen von der Leber reguliert. Den 
Sterinen kommt u. a. eine groBe Bedeutung wegen ihrer Beziehungen sowohl zu 
manchenHormonen alsauch zu gewissen Vitaminenzu. Die Ausscheidung der Sterine 
erfolgt durch die Leber und den Darm. Die Lipoide sind u. a. von groBer Be­
deutung fiir die Frage der Zellpermeabilitat. In der Nahrung kommen sie zum 
groBen Teil als sog. Begleitstoffe der Fette vor. 
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Die Kohlehydrate (KH) bestehen aus den drei Elementen C, H und ° nach der 
allgemeinen Formel CnH2nOn und stellen chemisch die ersten Oxydationsprodukte 
mehrwertiger Alkohole von Aldehyd- oder Ketoncharakter dar. Die fiir den Stoff­
wechsel wichtigsten KH sind die Monosaccharide, die Disaccharide und die Poly­
saccharide. Zu den Monosacchariden gehoren vor allem die Hexosen CSH120 S, 
und zwar Traubenzucker (Dextrose oder Glucose), Fruchtzucker (Lavulose), 
Galaktose, ferner die Pentosen (C.HIOOS)' Disaccharide (ClI~2011)' die aus 
2 Hexosen Molekiilen bestehen, sind Rohrzucker (Dextrose + Lavulose), Maltose 
oder Malzzucker (2 Dextrose Molekiile) und Lactose oder Milchzucker (Dextrose 
+ Galaktose). Zu den Polysacchariden, die aus mehreren Zuckermolekiilen 
bestehen, gehoren vor allem die aus Hexosen bestehenden Korper (CSHloO.)n 
wie Glykogen sowie Amylum (beide aus Glucose gebildet), ferner Inulin (Lavu­
lose), Hemicellulose (Hexosen + Pentosen) und Cellulose, feroor die Polysaccharide 
aus Pentosen oder Pentosane (CsHsO,)n. Die Kohlehydrate, die im Stoffwechsel 
eine Rolle spielen, stammen ebenso wie die Fette in erster Linie aus der Nahrung. 
Und zwar werden die Disaccharide sowie von den Polysacchariden Starke und 
Glykogen durch die Verdauungsenzyme (Speichel, Pankreas- und Darmsaft) in 
Monosaccharide iibergefiihrt, so daB die KH nur in der Form der letzteren 
resorbiert werden und als solche in den Stoffwechscl eintreten1. Die Resorption 
wird durch Phosphorylierung, d. h. die Veresterung mit Phosphorsaure (diese 
wiederum durch das Hormon der Nebennierenrinde, vgl. S. 516) und die Gegen­
wart von NaCI gefordert. Zum groBen Teil fallen die KH alsbald der Zero 
setzung anheim und dienen so als Kraftquelle, wahrend ein anderer Teil sich 
durch Polymerisation in das Polysaccharid Glykogen verwandelt, das als Vor· 
ratsstoff in der Leber und in den Muskeln deponiert wird, wo es im Be­
darfsfall fiir die Zersetzung zur Verfiigung steht (vgl. auch S. 422, Abs. 1). 
Glykogenbildner sind nur die mit Hefe vergarbaren Zuckerarten; die anderen 
passieren ungenutzt den Korper. Der Abbau der KH erfolgt nicht direkt durch 
Oxydation zu CO2 und H20, sondern allmahlich nnd stufenweise, zunachst 
durch fermentative Spaltung (wie bei der Hefegarung, d.h. ohne SauerRtoff)2, dann 
durch Oxydation; als Zwischenprodukte hierbei wurden u. a. Methylglyoxal, 
Milchsaure und die aus letzterer leicht entstehende Brenztraubensaure nachgewiesen. 
Andererseits kann aus der Milchsaure riicklaufig wieder eine Glykogensynthese 
erfolgen. Fiir die Muskelarbeit ist u. a. als reaktlOnsfahige KH-Form eine ester­
artige Verbindung der KH mit Phosphorsaure (Hexosephosphorsaure oder Lacta­
cidogen) bedeutsam; wahrend der Muskelkontraktion erfolgt ohne Beteiligung 
von Sauerstoff ein Abbau des Glykogens iiber das Lactacidogen zur Milchsaure, 
wogegen sich wahrend der Erschlaffung des Muskels eine oxydative Resynthese 
des groBten Teiles (4/5) der Milchsiiure bis zum Glykogen vollzieht; nur 1/5 der 
Milchsaure wird zu CO2 und H 20 verbrannt. Der Gehalt an Milchsiiure im Blut 
betragt normal 8-15 mg-%; bei schwerer korperlicher Arbeit kann er auf das 
7-8fache steigen. Eine ahnliche Bedeutung fiir die Muskeltatigkeit hat iibrigens 
das Phosphagen, eine Esterverbindung von Phosphorsiiure mit Kreatin 
(= Methylguanidinessigsaure; sein Anhydrid ist das Kreatinin); Kreatin ist fiir 
Tonus und Ernahrung der Muskeln von groBer Bedeutung. Aus dem Gesagten 
erklart sich iibrigens auch die groBe Rolle der Phos phorsa ure fiir den Kraft­
stoffwechsel sowie u. a. auch ihre vermehrte Ausscheidung durch den Harn nach 
Muskelarbeit. 

Eine weitere wichtige Quelle der KH-Entstehung im Korper sind die EiweiB­
korper (sog. Glykoneogenie). Es ist nachgewiesen, daB aus zahlreichen Amino­
sauren, vor aHem aus Alanin (aus welchem nach Desaminierung ebenfalls Brenz­
traubensiiure, S. oben, entsteht) sowie aus Glykokoll, ferner aus Asparaginsaure, 

1 Auch Zuckerabbauprodukte wie Glycerinaldehyd, Methylglyoxal, Brenz­
traubensaure, Milchsaure, die Triose Dioxyaceton (Oxanthin) sowie Zuckeralkohole 
wie Sorbit (Sionon) sind zur Glykogensynthese befahigt. 

2 Beispiele fiir eine anoxybiotische Spaltung von CSH120S sind die Alkohol­
(CsH120S = 2 C2H50H + 2 CO2) und die Milchsauregarung (CsH120S = 2 CHa . 
CHOH . COOH). Diese Beispiele sprechen dafiir, daB das Zuckermolekiil auch 
im Tierkorper wie bei der Hefegarung vor der weiteren Zersetzung zuerst in der 
Mitte auseinanderbricht. 

v. Domarus, Grundril3. 14. u. 15. Aufl. 34 
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Glutaminsaure, Leucin usw. (dagegen nicht aus Phenylalanin und Tyrosin) nach 
ihrer Desaminierung (vgl.oben) Zucker in betrachtlichem (50% und mehr) MaBe 
entstehen kann, wobei man eine jedesmalige Abspaltung von Alanin annimmt. 
Dies ist auch die Erklii.run.g fiir die Tatsache, daB auch bei KH-freier Kost und 
nach Aufzehrung der Glykogenreserven, also im Hunger, das Blut nicht zuckerfrei 
wird, sondern wie unter normalen Verhaltnissen dauernd einen gewissen Zucker­
gehalt aufweist. Beziiglich der Zuckerbildung aus Fett sei auf S. 545, Abs. 1 ver· 
wiesen. 

Die Salze, d. h. die anorganischen MineralbestandteiIe (Elektrolyte) spielen 
im Stoffwechsel eine nicht minder wichtige Rolle. Sie biIden einen konstanten Be­
standteil jeder Zelle und bediirfen fortlaufender Erganzung wegen des dauernden 
Salzverlustes durch Ham und Stuhl. Ihre Gesamtheit bildet 4,5% des Korpers, 
wovon 5/6 sich im Skelett finden. Hauptquellen der Mineralien in der Nahrung 
sind u. a. Obst und Gemiise. Die physiologische Bedeutung der SaIze ist eine sehr 
mannigfaltige, indem sie zwar nicht wie die anderen Nahrungsstoffe durch chemische 
Umsetzungen als Energiespender wirken, dagegen bei der Regulierung gewisser 
physikalisch-chemischer Zustande der Sii.fte und Gewebe eine Haupt­
rolle spielen. 

Gema.B den Gesetzen der physikalischen Chemie treten die Salze nicht nur 
als geloste undissoziierte Molekiile, sondern vor allem auch ala dissoziierte 
lonen, d. h. ala elektrisch geladene Atome und MolekiiIreste auf (positiv ge1adene 
Kationen = H- und Metallionen: Na, K, Ca, Fe usw.; elektronegative Anionen 
= OH- und Saureradikale: 01, HCOs, H2PO,), daneben femer locker an Kolloide ge­
bunden, schlieBlich in fester Bindung wie z. B. das Fe im Hamoglobin 1. Eine der 
Hauptaufgaben der SaIze ist die Aufrechterhaltung des normalen osmotischen 
Gleichgewichtes zwischen den Zellen und ihrer Umgebung, der sog. lsotonie, 
an der sich quantitativ in erater Linie das Na01 beteiligt; dieses zeichnet sich durch 
seine stets annii.hernd gleichbleibende Konzentration aus. Allgemein zeigen vor 
allem die Kationen groBe Konstanz furer Mengenverhii.ltnisse, wogegen die Anionen 
(unter pathoiogischen Verhii.ltnissen) groBeren Schwankungen unterworfen sind. 

Von groBer Wichtigkeit sind ferner die SaIze fiir die Regulierung des Saure­
basengleichgewichtes des Organismus. Da nii.mlich einerseits durch den Stoff­
wechsel (insbesondere bei der EiweiB-llnd Fettzersetzung) dauemd saure Zersetzungs­
produkte wie CO2, Milchsaure, HsPO" H2SO" Acetonkorper entstehen, andererseits 
das Blut mit groBer Gleichma.Bigkeit an einer schwach alkalischen Reaktion, d. h. 
einem geringen Vberwiegen der OH-Ionen festhalt, so muB der Organismus iiber 
besondere Regulationsvorrichtungen verfiigen. . Die Eliminierung der sauren 
Bestandteile findet auf mehrfachem Wege statt, und zwar durch die Lungen, 
d. h. durch die Ausatmung von CO2, durch die Niere, welche aus dem alkalischen 
Blutserum einen sauren Harn (primare Phospate) produziert und schIieBIich durch 
die Leber. die den bei der Desaminierung des EiweiBeEl freiwerdenden NHs nament­
lich in Fallen von pathologisch gesteigerter Saureproduktion (Acidose) der Ham­
stoffsynthese entzieht und ihn als Saureneutralisator verwendet. Die Bedeutung 
der Magensaftsekretion S. S. 341. Umgekehrt wird ein VberachuB von AlkaIi 
durch die stete in groBer Menge in den Geweben vorhandene CO2 unschadlich 
gemacht und alabald durch die Nieren eliminiert. Der Ausgleich der im 
VerIauf der Stoffwechselprozesse im Blut auftretenden Schwankungen im Saure­
basengleichgewicht falIt unter anderem den Salzen zu, insbesondere den Carbonaten 
(NaHCOs + CO2) bzw. den Phosphaten (NaH2PO, + NagHPO,), welche beide auBer 
den EiweiBkorpern die Fii.higkeit haben, groBere Mengen von Sauren aufzunehmen, 
ohne daB die Reaktion des Mediums sich wesentlich andert. Es ist dies die 
fiir die Biologie iiberaus wichtige sog. Pufferwirkung der SaIze. In noch hiiherem 
MaBe entwickelt iihrigens das Hamoglobin (das Oxy-Hb in starkerem MaB als das 
reduzierte Hb) eine Pufferwirkung, indem es nach Art einer Saure Bindungen 
mit Alkali eingeht" welches es zum Zwecke der CO2-Bindung wieder abzuspalten 
vermag. (Umgekehrt erhOht iibrigens Zunahme der COs die Os-Abspaltung des Rb.) 
Unter der. sog. Alkalireserve des Blutplasmas versteht man diejenige Saure-

1 Die im Blute und in den Korpersii.ften vorhandenen Substanzen kommen 
in drei verschiedenen Formen vor: in ionendisperser (z. B. SaIze), in molekular­
disperser (z. B. Zucker) und in kolIoidaler (z. B. EiweiBkorper) Form. 
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menge, die in vitro dem Plasma zugesetzt von diesem gebunden wird. Der normal 
anniihernd konstante Grad dieses Saurebindungsvermogens nimmt ab bei der sog. 
Acidose (vgl. S.545). 

Die Kationen der Salze haben auBerdem noch mannigfache spezifische 
Wirkungen, die u. a. z. B. in der Beeinflussung der Contractilitii.t der Muskeln sowie 
der Erregbarkeit der Nerven zur Geltung kommen. Hierbei zeigen die einzelnen 
Kationen zum Teil untereinander ein antagonistisches Verhalten. Nach Forschungen 
der jiingsten Zeit wird z. B. die Wirksamkeit der Vagus- bzw. Sympathicus­
reizung in hohem Ma13e vom Gehalt der Erfolgsorgane an Kalium- bzw. Calcium­
lonen bestimmt, die sich antagonistisch verhalten. Kaliumanreicherung wirkt wie 
Vagus-, Calciumanreicherung wie Sympathicusreizung. Vmgekehrt macht Sym­
pathicusreizung in den Geweben Calcium frei, Vagusreizung Kalium. Bei der 
Spaltung der Smrke wird die Speichel- und Pankreasamylasewirkung durch NaCI 
gefordert. Natrium ist ferner unerlaBlich fiir die Erregbarkeit der Muskeln und 
Nerven. Auch fiir die Wirkung der Hormone ist diejenige Elektrolytkonstellation 
bestimmend, die erstere im Erfolgsorgan antreffen; z. B. wird die Thyroxinwirkung 
versmrkt durch Kalium-, vermindert durch Calcium-Ionen, umgekehrt erfahrt die 
blutdrucksteigernde Wirkung des Adrenalins eine Abschwachung durch Kalium-, 
eine Versmrkung durch Calcium-Ionen. Aligemein diirfte somit den lonen u. a. 
eine den Zellchemismus regulierende Funktion zukommen. Die Konzentration 
der H-Ionen ferner ist maBgebend fiir den Ablauf der Fermentwirkungen und vieler 
anderer chemischer Prozesse; ihre Zunahme (in Form von Milchsaure z. B. bei 
Muskelarbeit oder bei der Entziindung) bewirkt Erweiterung der Blutgefa13e und 
damit vermehrten BlutzufluB zu dem betreffendenOrgan. Die verschiedenenlonen 
beeinflussen auch den physikalischen Zustand der Zellkolloide, indem sie den 
Quellungsgrad, die Stabilimt und die Teilchengro13e derselben zu andern ver­
mogen. Auch eine katalytische Wirkung der Salze beim Ablauf fermentativer 
Reaktionen diirfte sicher sein. 

Beim Mineralstoffwechsel ist ferner zu beachten, daB bei mangelnder Zufuhr 
die Ausscheidung von Calcium, Phosphorsaure und Schwefelsaure trotzdem 
weiter vor sich geht, wahrend sie fiir Eisen und Chlor entsprechend sinkt bzw. 
ganz aufhOrt. Ein Hauptdepot fiir die Mineralstoffe bilden das Skelett und 
die Haut. SchlieBlich ist zu erwahnen, daB die Wirkung und das Verhalten der 
einzelnen Mineralien im gleichen Organismus sehr verschieden sein konnen je 
nach der Art der Erniihrung, insbesondere je nach dem Gehalt derselben an sauren 
und basischen Valenzen. 

Auch das Wasser gebOrt zu den lebensnotwendigen Bestandteilen der Zelle 
und ist in betrii.chtlicher Menge in allen lebenden Geweben enthalten. Es' 'kommt 
in dreierlei Form im Organismus vor: als Bestandteil von Blut, Lymphe und 
Sekreten, zweitens aIs Gewebsfliissigkeit in den Gewebsspalten (Wasserdepots), 
drittens als Quellungswasser, d. h. als Bestandteil des Zellprotoplasmas. In letzterer 
Form zirkuliert es auch im Blut zum groBen Teil an die Serumeiwei13korper 
gebunden. Ein Mensch von 75 kg enthiilt etwa. 45 Liter Wasser. Der Wassergehalt 
der Gewebe, speziell des Fettgewebes, schwankt auBerordentlich (etwa zwischen 
8 und 70%) und ist abhiingig vom Ernahrungszustand; er steigt an bei Vnter­
erniihrung und Kachexie. Hauptaufgabe des Wassers ist es, als Losungs- und Trans­
portmittel fiir die Salze und die Produkte des Stoffwechsels zu dienen, die nur in 
gelOster Form wirksam sind und nur als Losungen ausgeschieden werden konnen. 
Auch die lonendissoziation der Salze soWie die Bildung freier H- und OH-Ionen als 
Vrsache der neutralen bzw. alkalischen Reaktion des Blutes sind an die Gegen­
wart von Wasser gebunden. Da mit dem Ham wie auch mit dem Schwei13 und 
der Atmungsluft dauernd gro13e Wassermengen ausgeschieden werden - sie 
betragen fiir Schwei.6 und Atem in der Ruhe bis 1 Liter, bei angestrengter Arbeit bis 
5 Liter Wasser in 24 Stunden -, so ist entsprechender Ersatz erforderlich. Dabei 
kommt auBer der direkten Aufnahme von Fliissigkeit und dem zum Teil betracht­
lichen Wassergehalt der verschiedenen Nahrungsmittel (etwa 80% der Gesamtkost) 
auch der Stoffwechsel selbst, insbesondere die Verbrennung der KH als Quelle von 
Wasser in Betracht. Dieses sog. Oxydationswasser betragt pro 1000 Calorien 
etwa 120 ccm Wasser, im ganzen also in 24 Stunden etwa 250-400 ccm. 

SchlieBlich sind als eine sehr wichtige Gruppe von Nii.hrstoffen die sog. Vitamine 
(Ergii.nzungs- oder akzessorische Nii.hrstoffe, Nutramine) zu nennen, deren auBer-

34'" 
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ordentliehe Bedeutunrr fiir Waehstum und Erhaltung des Lebens erst in neuerer 
Zeit genauer erkannt 0 wurde. Es handelt sieh dabei um gewisse, in ganz geringer 
Menge bereits wirksame organisehe Substanzen, die von EiweiB, KH und Fetten 
verschieden sind, deren genauere chemische Natur aber noch zum Teil unbaka.nnt 
ist. Man stellt sich ihre Wirkung im Sinne von Stoffwechselaktivatoren (Oxy. 
dationskatalysatoren) vor und konnte insbesondere dureh experimenteHe Unter· 
suchungen feststellen, daB sie teils Lokal-, teils Fernwirkungen entfalten. Zu den 
ersteren gehoren Anregung des Zellwaehstums, Einwirkung auf den Zellstoffweehsel 
sowie auf die Oberflachenspannung und damit auf die Permeabilitat. Bei den 
Fernwirkungen diirfte das Eingreifen in das Spiel der Hormone von Bedeutung sein. 
Der Tagesbedarf an Vitaminen betragt einige Milligramm und bewegt sich also 
etwa in der gleichen GroBenordnung wie die Hormone; einige von ihnen scheinen 
auch ihrer chemisehen Struktur nach letzteren ahnlich zu sein (vgl. Vitamine 
S. 571 und Follikelhormon S. 522). Sie stammen letzten Endes samtlich aus dem 
Pflanzenreich und konnen im Tierkorper wahrscheinlich nicht synthetisch erzeugt 
werden. Ihre Bedeutung geht einmal daraus hervor, daB eine aus den fiinf vor­
stehend genannten reinsten Nahrungsstoffen kiinstlich zusammengesetzte Nahrung 
im Tierversuch trotz geniigender Menge sich auf die Dauer als unzureichend erweist 
und daB es anderE'rseits gelang, Krankheiten wie z. B. Skorbut und Beriberi 
beim Menschen wie auch die experimentell beim Tier erzeugten analogen Krank­
heitszustii.nde durch Hinzufiigen gewisser Vitamintrager zur Nahrung prompt zu 
heilen. Naheres s. S.571. 

Unter normalen Verhii.ltnissen nehmen Mensch und Tier bei der Moglichkeit 
freier Wahl instinktiv eine Kost zu sich, die quantitativ wie qualitativ optimalen 
gesundheitlichen Verhii.ltnissen zu entsprechen pflegt. Appetit und Geschmacks­
richtung gewii.hrleisten diese unbewuBte Regelung des Nahrungsbediirfnisses. Das 
andertsich unter krankhaften Verhii.ltnissen sowie unter ii.uBerem Zwang (Hunger oder 
Massenernii.hrung). Esist dieFrage zu beantworten, nach welchenGrundsatzen 
unter solchen Umstanden die Ernahrung zu regeln ist bzw. welches der 
MaBstab ist, der der Beurteilung ernahrungstherapeu tischer MaBnah men 
zugrunde zu legen ist. 1m Mittelpunkt dieser Frage stehen folgende tiberlegungen: 

Wahrend das EiweiB, soweit es als Baumaterial des Korpers dient, unter den 
versehiedenen Nahrungsstoffen eine SonderroHe spielt und inder Nahrungdaherstets 
ineinem gewissen Quantum vertreten seinmuB (vgl. unten), ist im iibrigen der St.off­
wechsel (in quantitativer Beziehung) naeh R u bner von dem sog. energetiseben 
Standpunkt aus zu betraehten, naeh welohem der lebende Organismus als eine Masohine 
anzusehen ist, die flir ihre Leistungen, nii.mlich Wii.rme und Arbeit, die Zufuhr von 
chemischer Energie erfordert. Letztere wird durch die im Korper dauernd sich 
vollziehenden Verbrennungen frei, an denen Bowohl die EiweiBkorper wie vor aHem 
die KH und Fette sieh beteiligen. Bei absoluter Korperruhe wird die dureh den 
Stoffwechsel produzierte Energie nahezu vollkommen in Wii.rme umgewandelt, 
die zum Teil zur Aufrechterhaltung der Korpertemperatur dient, im iibrigen an. die 
Umgebung abgegeben wird. Die MesBung der so produzierten Warmemengen 
mittels Calorimeters (Calorimetrie) ergibt pro Kilo Korpergewicht und Stunde 
bei vollkommener Muskelruhe (Bettruhe) in niiohternem Zustand 1 Calorie 1, also 
bei 70 kg in 24 Stunden 1600-1700 Calorien (sog. Grundumsatz oder Ruhe­
niichternwert, vgl. S.534). Beziiglioh der verschiedenen Ursachen der Steigerung 
des Umsatzes vgl. S. 534. 

Nachdem man im Laboratorium die bei der Verbrennung von EiweiB resp. 
Fett und KH erzeugten Wii.rmemengen in Calorien ermittelt hatte (1 g EiweiB 
= 5,5 Cal. *, 1 g KH = 4,1 Cal., 1 g Fett = 9,3 CaL), und andererseits die vom 

1 1 Calorie (groBe Calorie) ist diejenige Wii.rmemenge, die erforderlich ist, 
urn die Temperatur von 1 Liter Wasser um 10 C zu erhohen. Sie entspricbt einer 
ArbeitslE'istung von 427 mfkg. 

* Diese Zahl bedeutet den Brennwert des EiweiBes bei seiner vollstandigen 
Verbrennung. Da das EiweiB jedoch im Gegensatz zu den Fetten und KH im 
Korper nicht vollstandig verbrannt, sondern nur bis zum Harnstoff zersetzt wird, 
so ist der sog. physiologische Brennwert des EiweiBes niedriger (im Mittel 4.1). 



Calorimetrie. 

Calorientabelle verscbiedener Nabrnngsmittel 
(berechnet auf 100 g) 

Rindfleisch, mittelfett . 
Kalbfleisch, mager . 
Kalbshirn ..... 
Kalbsmilch 
Schweinefleisch, fett 
Zunge ...... . 
Leber ...... . 
Gekochtes Rindfleisch .. 

" Schweinefleisch.. 
Roastbeef, Lende, Beefsteak. 
Rinder- und Schmorbraten 
Kalbsbraten, Schnitzel 
Hammelbraten . 
Schweinebraten 
Roher Schinken 
Gansebraten . . 
Gans fett (nicht gekocht) 
Haushuhn, mager (desgl.) 
Taube (desg!.) 
Reh (desg!.) . . . . . 
Hase (desg!.). . . . . 
Rehbraten ..... . 
Blutwurst, gute Sorte 
Leberwurst 
Corned beef . 
Kommisbrot 
Kartoffeln 
Erbsen 
Linsen 
Bohnen 
Blumenkohl . . . . . . 
Sauerkraut (eingemacht). 
Schnittbohnen . 
§pinat 
Apfel 
Pflaumen, frisch 

Calorien 
160 
103 
119 
135 
398 
230 
130 
176 
180 
120 
160 
150 
140 
210 
180 
711 
478 
III 
116 
116 
121 
150 
243 
313 
200 
213 

88 
271 
272 
318 
40 
16 
32 
28 
52 
57 

1 Ei (etwa 45 g) 
Austern 
Hecht .. 
Hering 
Karpfen . 
Schellfisch 
Scholle . 
Kuhmilch 
Rahm .. 
Buttermilch 
Kubbutter 
Margarine . 
Olivenol _ . 
Camembert .. 
Emmentaler Kase 
Weizenmehl, feinstes 
WeizengrieB . . . . 
Hafermehl ..... 
Reis, geschalt . . . 
Maismehl (Mondamin) 
Kartoffelstarke (-Mehl) 
Malzextrakt . 
Milchbrotchen. Semmel 
Grahambrot ... . 
Simonsbrot .... . 
Pflaumenmarmelade 
Kakaopulver 
Rohrzucker . . . . 
Honig ...... . 
Moselweine 
Rotweine, franzosische 
Portwein ..... . 
Kognak . . . . . . . 
Miinch. Lowenbrau, 

Bohm. Brauhaus 
Porter ...... . 
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Calorien 
75 
52 
91 

137 
152 
82 
90 
67 

244 
42 

800 
790 
930 
340 
404 
344 
324 
341 
330 
336 
316 
286 
265 
208 
238 
224 
420 
380 
316 

69 
63 

148 
294 

Berliner 
35 
76 

Korper gebildeten Warmemengen bekannt waren, war es nur notwendig, die ge­
fundene Brennwertzahl der verschiedenen Nahrungsstoffe der Berechnung der fiir 
den Energiebedarf des Korpers notwendigen Nahrungsmengen zugrunde zu legen. 
Es zeigte sich, daB die drei genannten Nahrungsstoffe, soweit sie nur als Energie­
spender in Frage kommen, untereinander gleichwertig oder isodynam sind, sich 
demnach gegenseitig vertreten konnen. Insbesondere entsprechen 100 g Fett 211 g 
EiweiB resp. 232 g Starke bzw. 234 g Zucker. Bekannt sind andererseits die bei 
den verschiedenen Arten von Nahrungszufuhr bzw. von Arbeitsleistung vom Korper 
produzierten Warmemengen. Sie betragen bei Bettruhe und Nahrungszufuhr bei 
70 kg Korpergewicht in 24 Stunden 1800--1900 Calorien, bei maJ3iger Arbeit und 
sitzender Lebensweise (geistige Arbeiter) 2300-2500, bei starkerer korperlicher 
Arbeit etwa 3000, bei sehr schwerer Arbeit 3500--4000 und mehr Calorien in 24 Stun­
den bei 70 kg Korpergewicht. Kinder zeigen auf das Korpergewicht berechnet einen 
rell),tiv groBeren Umsatz. Auf Grund dieser Zahlen ist es daher im einzelnen Falle 
nach Berechnung der Calorienzahl der eingefiihrten Nahrung ein leichtes, zu er­
mitteln, ob die Kost unter den speziellen Bedingungen eine calorisch ausreichende 
ist oder nicht. In der Tat hat es sich in der Praxis bewahrt, bei Kranken, deren 
eigenes Urtei! fiir ihre Ernahrung fortfallt, wie z. B. bei benommenen Kranken 
(Typhus) oder bei der Verpflegung groBerer Bevolkerungsmassen sich auf Grund 
einer Calorientabelle (s. diesel wenigstens in groben Ziigen iiber die quantitativen 
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Ernahrungsfragen zu orientieren; uberhaupt wird die Calorienberechnung dcr 
Nahrung fur deren Beurteilung, was den mengenmaBigen Bedarf anlangt, fUr 
aile Zeiten die Hauptgrundlage bilden. DaB indessen die rein energetische 
Betrachtung bei der Festsetzung einer Kostform unzulanglich ist, wird weiter 
unten erlautert. 

Zur Beurteilung der quantitativen Verhiioltnisse des Stoffwechsels bieten sich 
noch andere Wege und zwar in Form der Feststellung der Mengen der aus­
gesehiedenen Stoffweehselendprodukte. Das Fett der Nahrung wird, soweit es 
nieht im Korper abgelagert wird, alsbald zu CO2 und H 20 oxydiert. Das gleiehe 
gilt von den der Zersetzung anheimfailenden KH. Die Menge der mit der 
A tmungsluft ausgeschiedenen CO2 ist daher e benfalls ein MaBsta b fiir 
die stattgefundene Verbrennung (in 24 Stunden bei mittlerer Kost und Ruhe etwa 
400 Liter = 800 g CO2), Die fiir die Oxydation der Nahrungsstoffe notwendige mit 
der Atmung aufgenommene Os-Menge betragt im Mittel etwa 500 Liter = 715 g. Das 
Verhii.ltnis des Volumens der in 24 Stunden ausgeatmeten CO2-Menge zum Volumen 

der aufgenommenen Os-Menge 9!:2 ist der sog. respiratorische Quotient (RQ.). 
2 

Seine GroBe sehwankt je nach der Art der oxydierten Nahrungsstoffe. Bei vor-
wiegender KH-Zersetzung ist er etwa = 1,0, d. h. groBer als bei Fettkost und als im 
Hunger, wo er etwa 0,7 hctra.gt, wa.hrend er hei gemischter Kost zwischen 0,75 und 
0,8liegt. Werden nii.mlich ausscWieBlichKH verhrannt, so ist der Sauerstoff nur zur 
Oxydation des C im KH-Molekiil erforderlich, da das in diesem vorhandene Verhiiolt­
nis von H und 0 bereits der voilstandigen Oxydation des H entspricht; hier wird 
also auf 1 Molekiil verhrauehten 0 2 1 Molekiil CO2 gehildet, d. h. RQ. = 1. Werden 
die KH im Korper zum Teil in das 02-arme Fett verwandelt, so ist der R Q. groBer als 
1,0 (etwa his 1,2), da hierhei zaWreiche O-Atome im Korper frei werden (vgl. S. 528, 
Ahs. 3) und somit Sauerstoff gespart wird. Da EiweiB und Fett im Vergleieh zu 
den KH sehr viel weniger O2 enthalten, so muB daher hei der Verbrennung nicht nur 
fiir die Oxydation des C zu CO2, sondern aueh fiir diejenige von H zu H20 O2 
aufgenommen werden; daber ist der RQ. < 1. Die Kenntnis des RQ. gestattet 
demnaeh, einen SeWuB auf die Art der verbrannten Nahrungsstoffe (Fett oder 
KH) zu ziehen. Aber aueh die absoluten Mengen der ausgesehiedenen CO2 
und des aufgenommenen O2 bieten wiehtige Handhaben zur Beurteilung des 
Stoffweehsels. 

Der Grundumsatz oder Ruhenuehternwert (s. S. 532), d. h. die GroBe der 
Oxydationen eines seit mindestens 12 Stunden nuehternen, vollkommen ruhenden 
Mensehen pro Kilogramm Korpergewieht und 1 Minute entsprieht etwa 3 cern 
CO2 und 4 cem O2, Genauer als aus dem Korpergewieht laBt er sieh aus der 
Korperoberflaehe bereehnen. Diese ergibt sieh aus der Meehsehen Formel 
0= 12,3' lIp2 (0 = OberfIaehe in qm, P = Korpergewieht in Kilogramm) bzw. 
besser aus der Formel von Dubois 0 = pU,425 X LO,7"5 (Lange in em) X 71,84. Der 
Grundumsatz betragt pro qm Korperoberflache 39,4 Calorien pro Stunde, beim 
Weibe 10% weniger. Er hangt im einzelnen abgesehen vom Korpergewieht bzw. 
der Korperoberflaehe von dem GeseWeeht, dem Alter und von der Konstitution 
ab und ist eine fiir viele Jahre hindarch fiir ein und dasselbe Individuum konstante 
GroBe. Die Ermittelung des Grundumsatzes hat neuerdings aueh groBe praktisehe 
Bedeutung gewonnen. Seine Abweiehung um mehr als 10% der Norm, insbesondere 
eine Verminderung ist stets patbologiseh. Letztere findet sieb vor allem bei Minder­
funktion der Sebilddruse (S. 506), kommt aber aueh bei manehen Asthenien 
und sehweren Ersehopfungszustanden vor. Eine standige Erhohung des Grund­
umsatzes findet sieh bei den Hyperthyreosen (S. 509), fUr welehe dies patho­
gnomoniseh ist; aueh bei beginnender Tuberkulose, bei manehen Blutkrankheiten 
(Leukamie usw.), zum Teil bei Erkrankungen der Hypophyse, mitunter bei 
Hypertension kommt es zu Steigerungen. ErhOhung der CO2- und 02-Zahlen 
bedeutet vermehrte Oxvdation. Praktiseh steUt sieh der Kraftweehsel des Men­
schen (wenn man von' dem Sonderfall des nuchternen Ruhezustandes absiebt) 
ais Summe aus zwei Komponenten dar: dem Grundumsatz plus einem variablen 
Leistungszuwachs. Letzterer wird verursaeht dureh 1. niedere AuBentempe­
ratur, 2. Muskelarbeit, 3. Nahrungsaufnahme, 4. die Tatigkeit gewisser endo­
kriner Organe, in deren Mittelpunkt die Schilddriise steht. Arbeit vermag be-
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sonders hei mangelhaftem Training eine Steigerung his 200% des Grundumsatzes 
zu hewirken 1. 

Beziiglich der Steigerung durch die Nahrungsaufnahme verhalten sich die 
einzelnen Nahrungsstoffe sehr verschieden. Am meisten, um 20-50% steigernd, 
wirkt Eiweill (auch Aminosauren), es ist dies seine sog. spezifisch-dynamische 
Wirkung, wahrend KH nur um 6-10% und die Fette hiichstens um 3% den 
Grundumsatz zu steigern vermogen. 

Die spezifisch-dynamische Wirkung der Nahrung, d. h. die Fahigkeit des 
Korpers, Nahrungsiiherschull zu zersetzen, stellt eine wirksame Mallregel des 
Korpers gegen iihermalligen Fettansatz dar; sie steht unter dem steuernden Einflull 
der endokrinen Organe, vor allem der Schilddriise, die wohl, wie man annimmt, 
auf dem Umwege iiber das vegetative Nervensystem die Intensitat der Ver· 
hrennungen reguliert2. 

Die Kenntnis des Heizwertcs der Nahrung, ausgedriickt durch Calorien, ist 
eine notwendige, aber wie aus dem friiher Gesagten hervorgeht, nich t 
zureichende Bedingung fiir eine richtige Ernahrung 3. Hierzu ist weiter eine 
qualitativ richtige Beschaffenheit der Nahrung erforderlich. Dahei kommt in 
erster Linie der Eiweillgehalt der Nahrung in Frage, von dem jede Nahrung, 
um Eiweillverluste des Korpers zu vermeiden, ein gewisses Minimum, das sog. 
Erhaltungseiweill enthalten mull. Mit etwa 50-80 g Eiweill (oder 8-13 g N) 
halt sich der Korper hei gemischter Kost im N-Gleichgewicht; er erleidet dann 
also keinen Eiweillverlust. 

Eine Kontrolle des EiweiBstoffweehsels bietet in einfacher und sicherer Form 
die fortlaufende Bestimmung des N-Gehaltes des Hams, do. der aus dem zersetzten 
Eiweill freiwerdende N in der Hauptsache durch den Harn ausgeschieden wird '. 
Der Kot-N betriiogt im Hunger 0,2, bei reichlicher Ernahrung etwa 1,0, ist also 
praktisch eine Konstante. Es bedarf daher nur der Feststellung des Eiweillgehaltes 
der Nahrung einerseits und der N-Ausfuhr andererseits, um festzustellen, wie sich 
die N-Bilanz verhaIt, d. h. ob der Korper einen Eiweillverlust erleidet oder sich 
im N-Gleichgewicht MIt 5. Es ist eine Eigentiimlichkeit des Eiweillstoffwechsels, 
dall eine iiber die Menge des Erhaltungseiweilles hinausgehende EiweiBmenge 
im Gegensatz zu dem Fett und den KH nicht wie diese im Korper deponiert und 
etwa in Muskelfleisch verwandelt wird, sondern es wird, vom wachsenden Organis­
mus und vom Rekonvaleszenten ahgesehen, genau so viel Eiweill zersetzt, als ein· 
gefiihrt wird, so daB bei reichlicher N-Zufuhr sich alsbald N-Gleichgewicht einstellt. 
Hieraus geht hervor, daB die alleinige Feststellung des N-Gehaltes des Hams 
ohne Kenntnis des Nahrungs-N bedeutungslos ist und dall es ferner auch unzu­
lii.ssig ist, die N-Ausscheidung zweier unter verschiedenen Bedingungen befindlicher 
Individuen miteinander zu vergleichen. 

Die Eiweillmenge, die notwendig ist, um den Korper vor Eiweillverlust 
zu bewahren, hangt aber auch von dem Gehalt der Nahrung an Fett und haupt-

1 Der bei korperlicher Arbeit erfolgende Mehraufwand an Calorien setzt sich 
zu rund 30% in mechanische Arbeit und zu etwa 70% in Warme um. 

S Man hat hierbei die Funktion der Schilddriise treffend mit der das Feuer 
anfachenden Wirkung eines Blasehalgs verglichen. 

3 Wollte man sich allein mit dem calorischen Wert der Nahrung begniigen, 
so miillte es gelingen, emen Menschen z. B. ausschlielllich mit etwa 2 kg Fleisch 
oder 400 g Butter oder 31/. kg Kartoffeln zu ernii.hren, um seinen Energiebedart 
zu decken. Selbstverstandllch wiirde eine derartige Ernii.hrungsform schon an 
dem Widerwillen und dem Versagen des Verdauungsapparates scheitern. 

, 1 g N = 6,25 Eiweill = 29,4 Muskelfleisch. 
• Wahrend im allgemeinen der grollte Teil des Ham-N aus der Zersetzung 

des aus der Nahrung stammenden Eiweilles herriihrt (exo g e ner Eiweillstoffwechsel) 
und in der Hauptsache als Harnstoff erscheint (80-90%), andert sich dies bei 
sehr geringem Eiweillumsatz und entsprechend niedrigen N-Zahlen im Harn. Bei 
N-armer calorienreicher Kost hetragt der Harn-N 0,025-0,054 g N pro Kilogramm 
Korpergewicht. Hier miissen auch die anderen Komponenten des Harn-N, spezlell 
die Harnsaure, das NH3 und das Kreatinin getrennt um so mehr Beriicksichtigung 
tinden, als ihr relativ vermebrtes Auftreten charakteristisch fiir den sog. endo­
genen Eiweillstoffwechsel (s. Ahniitzungsquote) ist. 
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sii.chlich an KH ab; denn es gelingt durch reichliche Zufuhr dieser N·freien Nahrungs­
stoffe N-Verlust des Korpers auch mit wesentlich geringeren EiweiBmengen von 
etwa 22-30 g oder 3,5-5 g N zu verhiiten; damit ist indessen noch keineswegs ge­
sagt, daB auch fiir Iii. n g ere Z e i t eine Ernii.hrung mit derartig geringen N -Mengen 
del' Nahrung ohne gesundheitliche Schadigung durchfiihrbar ist (hier ist u. a. 
beispielsweise an die Herabsetzung der Widerstandsfahigkeit gegeniiber Infektionen, 
insbesondere gegen Tuberkulose, zu denken). Wahrend bei vollstandigem Hunger 
die tagliche N-Ausscheidung etwa 10-13 g betragt, sinkt die N-Ausscheidung 
bei sehr reichlicher Calorienzufuhr ohne EiweiBzufuhr dagegen auf geringere 
Werte, namlich 2,5-3,5 g N in 24 Stunden (= 15-21 g EiweiB), also unter 
die Hungerwerte. Dies beweist die eiweiBsparende Wirkung der KH und 
(in wesentlich geringerem MaBe) des Fettes. Man hat dies sog. N-Minimum auch 
als Abniitzungsquote bezeichnet, weil man die Herkunft des N aus gealtertem 
verbrauchtem Zellmaterial (Zellmauserung) herleitete. Doch ist die Berechtigung 
diesel' Deutung neuerdings fraglich geworden. Unter Bedingungen namlich, unter 
denen in erhohtem MaB Zellmaterial zugrunde geht, beispielsweise bei der aus­
gedehnten Einschmelzung von Gewebe durch therapeutische Rontgenbestrahlungen 
oder bei der autolytischen Einschmelzung eines pneumonischen Exsudates erscheinen 
zwar die aus dem Untergange del' Zellkerne herriihrenden Purinkorper in groBer 
Menge im Harn, wogegen die Steigerung der Harnstoffausscheidung niedrig bleibt. 
Das gleichzeitig mit dem Zellzerfall disponibel werdende EiweiB wird demnach 
vom Korper zuriickgehalten, del' es offenbar anderweitig wieder verwertet. Das 
gleiche diirfte fiir das bei der physiologi~chen Zellmauserung freiwerdende Eiwei13 
gelten, so daB sich das genannte N-Minimum nicht ohne weiteres auf die Abnutzung 
del' Gewebe beziehen laBt. Demnach bedarf der Satz, daB die N-Ausscheidung im 
Harn in jedem Fall einen zuverlassigen MaBstab fiir den EiweiBumsatz im Korper 
darstell t, einer Einschrankung. Wahrscheinlich ist es ii brigens ni(Jht die Abnutzung, 
sondern vielmehr der Aufbau gewisser fiir den Korper notwendiger Wirkstoffe 
wie del' Hormone, Fermente usw. (s. unten), del' eine stiindige Zersetzung von 
EiweiB in diesen minimalen Mengen notwendig macht. Korperliche Arbeit hat 
auf die EiweiBzersetzung keinen EinfluB, da del' fiir die Muskelarbeit erforderliche 
Energiebedarf aus der Verbrennung der KH (und Fette) gedeckt wird; jedoch 
liefert natiirlich auch das EiweiB der Nahrung, wenn es in geniigend groBen 
Mengen vorhanden ist, durch seine Zersetzung Energie in Form von Wii.rme und 
Arbeit. Dagegen ist im allgemeinen die notwendige EiweiBmenge del' Nahrung 
u. a. von dem Muskelbestand des Individuums in dem Sinne abhangig, daB ein 
muskelkrii.£tiger Mensch, auch wenn er nicht arbeitet, mehr EiweiB in del' Nahrung 
erfordert als ein muskelschwaches Individuum, urn nicht einen N- Verlust zu erleiden. 
Steigerung der EiweiBzufuhr iiber die bisherigen Mengen fiihrt, wie auseinander­
gesetzt wurde, stets zu erhohter EiweiBzersetzung. Eine Mastung mit EiweiB 
wie etwa mit Fett und KH ist daher fiir gewohnlich nicht moglich. Eine Ausnahme 
bilden jugendliche wachsende Individuen, ebenso Rekonvaleszenten nach zehrenden 
Krankheiten sowie nach Inanition. In diesen Fallen hii.lt der Korper EiweiB in 
groBen Mengen zum Aufbau von Korpersubstanz oder zum Wiederersatz des Ver­
brauchten zuriick. Bei einer Ernahrung, die auBer Fett und KH EiweiB in einer 
tiber den Minimalbedarf hinausgehenden Menge enthii.lt, wird zuerst stets das Ei­
weW zersetzt. Beziiglich der biologischen Wertigkeit der verschiedenen EiweiB­
korper vgl. Nii.heres unten. 

Die EiweiBzersetzung diirfte teilweise analog den, bei der sterilen Organ­
autolyse in vitro genau studierten Prozessen ablaufen. Auf der einen Seite fiihrt 
die an den Aminosauren sich vollziehende Desaminierung (s. S. 527) schlieBlich 
zur Bildung von Harnstoff. Andererseits verfallen die desaminierten Aminosauren 
(= Fettsauren) der Oxydation, wobei aber das Tempo der Harnstoffbildung 
ein wesentlich rascheres als das der Oxydation, gemessen an der CO2-Aus-
8cheidung ist. Auch erscheint nicht del' gesamte C im Gegensatz zum N in den Aus­
scheidungen wieder. Die Erklii.rung hierfiir ist die Tatsache, daB die aus den des­
aminierten Aminosauren freigewordenen Fettsii.uren (wie z. B. Milchsaure, Brenz­
traubensii.ure) sich zu KH, d. h. in Zucker umwandeln. Diese Zuckerbildung aus 
EiweiB spielt vor allem unter krankhaften Verhii.ltnissen (Diabetes) praktisch eine 
wichtige Rolle. Durch Oxydation solcher N-frei gewordener Fettsa.uren, wie z. B. 
der Buttersaure, kann u. a. auch Oxybuttersaure (vgl. S. 545) entstehen, ala deren 
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Quelle zum Teil demnach die EiweiBkorper in Betracht kommen. Ein anderer 
Teil del' Aminosii.uren wird zum Aufbau gewisser lebensnotwendi~er Stoffe wie 
Adrenalin, Thyroxin, Cholin, der Fermente usw. benutzt. Das NHa kann, wie 
man annimmt, zu einem kleinen Teil del' Ausscheidung entgehen, um im Verein 
mit N-freien Sii.uren der Resynthese von Aminosii.uren bzw. von echtem EiweiB 
zu dienen. 

Der aus den KH del' Nahrung oder aus den Glykogenbestanden des Korpers 
stammende Zucker (Monosaccharide) verteilt sich infolge seiner groBen Diffusions­
fii.higkeit rasch iiber aIle Gewebe. 1m Vergleich zu dem Fett neigen die KH weniger 
zur Depotbildung und werden rascher verbrannt. Uber den Anteil der KH an del' 
Muskelarbeit vgl. S. 529. 

Unter Zugrundelegung vielfacher Erhebungen stellt sich die pro Tag notwendige 
Menge verdaulicher Nahrungsstoffe fiir Erwachsene von 70-75 kg etwa wie folgt 

bei voIlkommener Ruhe 79 g Eiweil3, 49 g Fett, 396 g KH (2300 Calor.) 
bei mittlerer Arbeit 103 g 61 g 470 g (2916 Calor.) 
bei schwerer Arbeit 121 g 94 g 435 g (3153 Calor.) 

Die rein quanti ta ti ve Regelung des N ahrungs bedarfs, wie sie der­
artigen Normen entspricht, ist indessen auf die Dauer ebensowenig 
ausreichend, wie es unzulii.ssig ist, den Nahrungsbedarf nur nach 
energetischen Gesichtspunkten, d. h. nach Warmewerten der Nahrung 
zu bemessen. Auch die stofflich-chemische Beschaffenheit ist maBgebend. 
Dies laBt sich u. a. am Beispiel der EiweiBkorper erlautern: 

Diese werden in Form sehr verschiedenartiger Proteinsubstanzen in der 
Nahrung dem Korper angeboten. Sie unterscheiden sich hinsichtlich ihrer 
chemischen Struktur zum Teil recht erheblich voneinander, insbesondere je 
nach dem Vorhandensein oder Fehlen gewisser Aminosii.uren. So fehlen ver­
schiedenen pflanzlichen EiweiBkorpern, ferner dem Leim (Gelatine) die Amino­
sauren Tryptophan, Tyrosin usw. Sie sind daher als unvollstandige EiweiB­
korper zu betrachten, die selbst in groBen Mengen in der Nahrung eine Einschmel­
zung von KorpereiweiB auf die Dauer nicht verhindern konnen. Del' EiweiB­
korper des Weizens (Gliadin) verma!; z. B. zwar N-Verlust zu verhindern, ist aber 
fUr das Wachstum unzureichend, da hierfiir die ihm fehlende Diaminosaure Lvsin 
erforderlich ist 1; ahnliches gilt yom MaiseiweiB (Zein), welchem Lysin und Trypto­
phan fehlen. 1m Vergleich hierzu sind die tierischen Proteintrager (Fleisch, 
Eier, Milch) a als vollwertig anzusehen. Diese sog. biologische Wertigkeit 
del' verschiedenen EiweiBkorper ist daher eine recht verschiedene. Weiter hat 
die Frage der Ausnutzbarkeit sowie del' Bekommlichkeit der Nahrung eine 
auch fiir den Stoffwechsel ungemein wichtige Bedeutung. Es lassen somit die 
hier angedeuteten Gcsichtspunkte bereits zur Geniige erkennen, nach wie mannig­
facher Richtung die Frage der ZweckmaBigkeit einer bestimmten Ernahrungsart 
zu priifen ist und welche Skepsis gegeniiber verschiedenen, von mancher Seite 
vertretenen einseitigen Kostformen (z. B. dem Vegetarianismus) am Platze ist3• 

Es ist iibrigens daran zu erinnern, daB Z. B. ausschlieBliche Fleisch-Fettkost zu 
arm an Mineralien (vor allem an Calcium) ist und infolge ihres sauren Charakters 
(s. S. 530 unten) dem Korper Alkali entzieht. Ein Ausgleich wird durch geniigende 
Heranziehung del' basischen Pflanzenkost erreicht. 

1 Dagegen erganzen sich Z. B. Gtllatine und die EiweiBkorper im Weizen und 
Hafer, so daB diese Mischung den Aminosaurenbedarf vollkommen deckt. 

2 Bei der Frauenmilch Z. B. ist es bemerkenswert, daB sie zwar einerseits 
sehr eiweiBarm ist, andererseits aber mit ihrem Albumin, das sehr tryptophanreich 
iat, dem Saugling einpn besonders hochwertigen EiweiBkorper darbietet. 

3 Es sei in diesem Zusammenhang hinsichtlich der Bewertung der verschiedenen 
Kostformen daran erinnert, wie auBerordentlich different (nicht nur hinsichtlich 
der EiweiBmenge) die altiiberlieferten Ernahrungsformen der verschiedenen Volker 
sind. Wenn man die Kost der Eskimos mit der del' ostasiatischen Volker vergleicht, 
erkennt man, daB del' Begriff "naturgemaB" fiir die Ernahrung ein in hohem 
MaBe relativer und daB es eine Laienmeinung ist, eine einzige bestimmte Ernah­
rungsweise fUr die allein richtige zu halten. 
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Was die Verteilung des Calorienbedarfs auf die drei Hauptnahrungs­
stoffe anlangt, so hat sich als zweckmiUlig erwiesen, daB 10-15% der Calorien 
auf EiweiB, etwa 15% auf Fett und der Rest auf die Kohlehydrate ent­
fallen. 

Wichtige Faktoren, die den Stoffwechsel beeinflussen, indem sie teils beschleu­
nigend, teils hemmend auf die Oxydation einwirken, sind sowohl die Driisen mit 
innerer Sekretion wie das vegetative Nervensystem. Das kommt vor allem unter 
pathologischen Verhaltnissen deutlich zum Ausdruck. Vermehrte Schilddriisen­
tii.tigkeit Bowie Verabreichung von Schilddriisensubstanz steigert den Grundumsatz 
ohne (bei geniigendem Calorienangebot an Fett und KH) die EiweiBzersetzung 
zu steigern; das Umgekehrte wird bei Hypothyreosen beobachtet (vgl. MyxOdem). 
Andererseits regen die EiweiBabbauprodukte die Schilddriise wahrscheinlich zu 
vermehrter Tii.tigkeit an. Auch der Wasserstoffwechsel steht unter dem EinfluB 
der Schilddriise. Die Hypophyse hat Bedeutung fiir den Fettansatz, wie die Beob­
achtungen bei Erkrankungen dieses Organs (Dystrophia adiposogenitalis) lehren. 
Die Nebennieren spielen im KH-Stoffwechsel eine bedeutsame Rolle, indem sie 
bei der Verwandlung des Leberglykogens in Zucker einen maBgebenden EinfluB 
ausiiben (s. unten). 

Ein innigerKonnex besteht ferner zwischen Stoffwechsel und dem sym­
pathischen bzw. parasympathischen Nervensystem (vgl. auch S. 620). Ins­
besondere hat sich gezeigt. daB sich vom Zwischenhirn bzw. vom Boden 
des 4. VentrikelB aus tierexperimentell eingreifende Anderungen im Stoff­
wechsel bewirken lassen. Das Zwischenhirn wirkt hemmend auf die EiweiB­
zersetzung, seine Ausschaltung bewirkt Steigerung des StoffwechselB (haupt­
sii.chlich in der Leber). .!hnfiches ist auch fiir den Ansatz oder Abbau der 
Fette anzunehmen, wie insbesondere einzelne Beispiele aus der menschlichen 
Pathologie (Lipodystrophie, halbseitiges FettpolBter, vgI. spii.ter) lehren. Die 
Bedeutung des Nervensystems fiir den KH-Stoffwechsel ist seit langem bekannt. 
Circumscripte Verletzung der Oblongata in Form des sog. Zuckerstiches von 
Claude Bernard (zwischen den Acusticus- und Vaguskernen) bewirkt auf dem 
Wege des Sympathicus Abbau des Glykogens der Leber mit Ansteigen des Blut­
zuckers sowie Glycosurie, wobei das durch die gleichzeitige Nebennierenreizung 
in vermehrter Menge abgegebene Adrenalin, wie oben gezeigt, mobilisierend auf 
das Leberglykogen wirkt. Analog dem sog. Zuckerstich hat man mit dem "Salz­
stich" in der Oblongata (visceraler Vaguskern) vermehrte Salzausfuhr durch die 
Nieren bewirkt. Auch die Regelung des Sii.urebasengleichgewichtes steht unter 
dem steuernden EinfluB des vegetativen Nervensystems, indem die, eine vermehrte 
COs-Abgabe bewirkende automatische Steigerung der Lungenventilation auf der 
Reizung des vegetativen Atemzentrums durch vermehrtes Auftreten saurer H-Ionen 
im Blut beruht und andererseits auch die Ausfuhr saurer Phosphate durch die Niere 
nervosen Einfliissen untersteht. SchlieBlich hat man auch fiir den Wasserstoff­
wecheel nervose Zentren im Zentralnervensystem wahrscheinlich gemacht, in­
dem es gelang, durch Stichverletzung des Mittelhirns Polyurie zu erzeugen, 
die iibrigens auch alB Begleiterscheinung des Zucker- und Salzstiches in der 
Oblongata beobachtet wird. 

Unter besonderen Bedingungen, die klinisch hervorragendes Interesse 
besitzen, verlauft der 

Stoft'wechsel im Hunger sowie im Fieber. 
1m Hunger findet zunii.chst keine Herabsetzung des Gesamtumsatzes 

statt; der Organismus lebt von seinen Reserven oder von eigener Korper­
substanz. An erster Stelle wird der Glykogenvorrat aufgezehrt. Doch wird 
auch bei langerer Inanition der Korper nicht vollig glykogenfrei, da dann 
die S.529 unten beschriebene Zuckerbildung aus EiweiB zur Geltung 
kommt. Nachst dem Glykogen werden die Fettbestande aufgezehrt; 
auch kommt es zu fortschreitender EinschmelZung von EiweiB. Doch 
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ist die Beteiligung der einzelnen Organe hierbei eine sehr verschiedene. 
Der EiweiBschwund betrifft in besonders hohem MaB die Muskulatul', 
wahrend z. B. das Herz sowie das Zentralnervensystem so gut wie un­
beteiligt bleiben. Jede langere Inanition schadigt ubrigens die endokrinen 
Drusen. Das Hamoglobin bleibt lange Zeit hindurch unvermindert, 
wahrend die ubrigen EiweiBkorper des Blutes sich vermindern. Der 
Organismus verfolgt also ein okonomisches Prinzip, indem er die 
lebenswichtigen Organe auf Kosten der ubrigen Gewebe vor starkeren 
Verlusten zu bewahren sucht; zugleich ist dies ein Beweis fur die Fahigkeit 
des Korpers, innerhalb der verschiedenen Organsysteme umfangreiche 
Verschiebungen in deren EiweiBbestand vorzunehmen. Entscheidend 
fUr den weiteren Verlauf der Inanition ist das Verhalten der EiweiB­
zersetzung (endogener EiweiBstoffwechsel s. S. 536). Die N-Ausscheidung 
belauft sich beirn Erwachsenen in den ersten Hungertagen auf 10-13 g N 
(= 65--80 g EiweiB), vermindert sich dann in den nachsten Wochen 
auf etwa 6-8 g (= 37 g EiweiB) und kann bei langerdauernder Inanition 
noch weiter sinken, um kurz vor dem Tode wieder starker anzusteigen. 
Eine charakteristische Begleiterscheinung des Hungers ist die sog. 
Acidose, d. h. die Bildung von Acetonkorpern und ihre Ausscheidung 
mit dem Harn und mit der Atmungsluft (vgl. S.545). 

Fieber (Definition S. S. 8) geht stets mit einer Steigerung des Ge­
samtumsatzes (bis zu 500/ 0 fiber die Norm) einher, wobei aber im Gegen­
satz zur Muskelarbeit und zu den Hyperthyreosen auch der EiweiBumsatz 
erhoht ist. Diese Steigerung ist indessen nicht die Ursache, sondern 
wahrscheinlich nur eine Begleiterscheinung des Fiebers. Der vermehrte 
EiweiBzerfall im Fieber laBt sich, was grundsatzlich wichtig ist, nicht 
wie beim Gesunden, der mit geringen EiweiBmengen ernahrt wird, durch 
groBere Mengen von KH vollsmndig verhuten. Der Grad des EiweiB­
zerfalls geht nicht der Hohe des Fiebers parallel. Bei langerer Dauer 
des Fiebers kommt es ahnlich wie im Hungerzustand zu einem Sinken 
der Intensitat der Oxydationsprozesse. Die Ursache des fur das Fieber 
charakteristischen eigentumlichen Verhaltens des N-Stoffwechsels sucht 
man teils in toxisch wirkenden Faktoren, wie Bakterientoxinen, EiweiB­
zerfallsprodukten (auch aus arteigenem EiweiB) usw., teils in Storungen 
seitens der yom Zentralnervensystem ausgehenden Regulierungsvorgange 
(vgl. vorige Seite). Das zu Verlust gehende OrganeiweiB stammt wie 
beim Hunger vornehmlich aus den Muskeln. Praktisch kommen in vielen 
Fallen von fieberhafter Erkrankung auBerdem einmal Inanition infolge 
des Appetitmangels, andererseits ferner starke motorische Unruhe 
(Delirien usw.) in Betracht, die als Ursachen der Steigerung der 
Oxydationsprozesse mit in Rechnung zu setzen sind. Endlich kann 
in besonderen Fallen, Z. B. bei der Pneumonie, vermehrte N-Aus­
scheidung auch auf Resorption eines eiweiBreichen Exsudates zurUck­
zufuhren sein. 

Auch der Stoffwechsel bei manchen kachektischen Zustii.nden, Z. B. 
beim Carcinom usw. sowie bei verschiedenen ala Intoxikation aufgefaBten 
Krankheitsbildern wie bei der akuten gelben Leberatrophie, bei Phosphor­
vergiftung u. a. m. ist in ileicher Weise durch erhohte EiweiBzersetzung ge­
kennzeichnet. 
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Diabetes mellitus (Zuckel'krankbeit). 
Der Diahetes mellitus ist 11.18 eine Stoffwechselkrankheit zu definieren, 

die auf einer krankhaften Storung in der Bildung und im Verbrauch 
des Zuckers im Organismus beruht. Die Folge hiervon ist eine Oher. 
schwemmung der Gewehe und des Biutes mit Zucker. Ein Kardinal­
symptom der Krankheit ist die dauernd oder wahrend langerer Perioden 
auftretende Zuckerausscheidung durch den Harn. 

Die Zuckerkrankheit ist keine seltene Erkrankung. Sie befallt haupt­
sachHch das mittlere Lebensalter (mehr Manner als Frauen), kommt aber 
auch hei alteren sowie jugendlichen Individuen, gelegentlich auch hei 
Kindern vor. 1m Orient (Indien), in Italien sowie bei den Juden ist sie 
auffallend haufig. Auch bevorzugt sie wohlhabende Bevolkerungsschichten. 
Wahrend der Kriegszeit nahm ihre Haufigkeit in Deutschland auffallend 
abo Bemerkenswert ist einmal die in etwa 1/4 aller Fa.IIe nachweisbare 
Erblichkeit und das gehiiufte familiare Auftreten der Krankheit. 

Der Erbgang ist vorwiegend rezessiv. Vererbbar ist auch die Schwere der 
Krankheit. 

Beachtenswert ist ferner die Rolle der Fettsucht, der Gicht sowie der 
Arteriosklerose, die sich teils mit dem Diabetes kombinieren, teils in 
der Familie des Kranken zu finden sind. Diese Tatsache weist auf den 
Charakter des Diabetes als Konstitutionskrankheit hin. Ihr Wesen 
ist in einer fehlerhaften Anlage, d. h. einer angeborenen Schwache auf 
dem Gebiete des KH-Stoffwechsels zu erblicken; nach der sog. Minder­
verbrauchstheorie von Minkowski sollte sie auf herabgesetzter Oxy­
dation der KH, nach V. N oorden dagegen auf pathologisch gesteigerter 
Zuckerbildung beruhen. Das Studium der Wirkung des Insulins (s. unten) 
legt die Annahme einer kombinierten Theorie nahe, nach welcher sowohl 
eine vermebrte Zuckerproduktion wie eine Abschwachung der Zucker­
oxydation vorliegt. Bei schweren Fallen sind auBerdem der EiweiB­
und Fettstoffwechsel gestort. Unter den Organen, deren Erkrankung 
einen Diabetes zu erzeugen vermag, steht heute im Mittelpunkt das 
Pankreas. 

Wie Minkowski und V. Mering zeigten, erzeugt beim Tier Exstirpation des 
Pankreas schwersten Diabetes. In tibereinstimmung hiermit fand man beim 
menschlichen Diabetes in nahezu 100% der FaIle pathologische Verandemngen 
der Inselzellen. Die Rolle des Pankreas im KH-Stoffwechsel ist namlich an die 
Langerhansschen Inseln gebunden. Diese produzieren ein Hormon, das Insulin 
(s. unten), welches, wie man annimmt, auf dem Umweg iiber den Sympathicus 
dampfend auf die Bildung von Zucker aus dem Glykogen der Leber wirkt; auBer­
dem fordert es die Glykogenbildung aus Zucker in der Leber (sog. glykopektische 
Wirkung). DasPankreas wirkt demnach an tagonistisch gegen ii ber den N e ben­
nieren, deren Hormon (Adrenalin) umgekehrt durch Sympathicusreizung die 
Mobilisierung der KH verstarkt. 

Moglicherweise kommt ferner der Leber bei der diabetischen Stoff­
wechselstOrung eine gewisse Bedeutung zu. Unter anderen Organen wird 
auch der Hypophyse (bzw. dem Zwischenhirn, vgl. S. 519) eine ursach­
liche Rolle beigemessen, fiir welche das haufige Zusammentreffen von 
Akromegalie und Diabetes zu sprechen scheint, ferner auch den N e ben­
nieren. Verschiedene ex ogene Faktoren werden als auslOsende Momente 
angeschuldigt. Dazu gehOren Infektionskrankheiten, schwere psychische 
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Emotionen, manche Gehirnkrankheiten (Tumoren, Blutungen uaw.), ADm­
holismus (speziell Bierpotatorium). 

Friiher wurden auch Kopfverletzungen sowie traumatische Schadigung des 
Abdomens (des Pankreas und der Leber) hierher gerechnet. Indessen ist bei 
der Beantwortung der praktisch eminent wichtigen Frage der ursachlichen 
Bedeutung exogener Schaden fiir das Auftreten des Diabetes, speziell von Un­
fallen, ii.llllerate Skepsis am Platze. Voraussetzung fiir den NachwE'is eines 
kausalen Zusammenhangs ist vor allem, daB das Fehlen der Zuckerausscheidung 
vor dem Unfall zweifelsfrei durch Untersuchung feststeht, sowie fernE'r, daB die 
Zeitspanne zwischen dem vermeintlich uraachlichen Ereignis und dem eraten Auf­
treten der Krankheit nicht allzu graB (nicht mehr als hoohsteus etwa 1 Jahrl ist. 
DaB tatsachlich eine traumatische Entstehung des Diabetes ganz auBerordentlich 
selten ist, lehren die Erfahrungen des Weltkrieges. Zum allergroBten Teil sind die 
hierher gehOrigen FaIle faktisch entweder ein echter Diabetes, der schon vor dem 
Trauma bestand, oder eine voriibergehende, nichtdiabetische Glycosurie, die sich 
in Analogie zur Piqure von Claude Bernard (vgl. S.538) aus einer zentralen 
Reizung des chromaffinen Systems iiber den Sympathicus erklart. 

Krankheitsbild: Die ersten Erscheinungen der Krankheit, die sich 
allmahlich einzustellen pflegen, sind in der Regel wenig charakteristisch 
und bestehen in Abnahme der korperlichen und geistigen Leistungs. 
fahigkeit, in Mattigkeit, Depression, Abmagerung, Kopfschmerzen 
sowie mitunter in neuralgischen Beschwerden. Trotz der fortschreitenden 
Gewichtsabnahme infolge der mangelhaften Ausnutzung der KH der 
Nahrung - der Gesunde deckt in der Regel mehr als die Halfte seines 
Calorienbedarfes mit KH - ist der Appetit meist gut, oft sogar in 
einer, dem Patienten selbst auffallenden Weise gesteigert. Dazu kommt 
meist erheblicher Durst, der zu einem qualenden Symptom werden 
kann, das mitunter im Vordergrunde der Klagen der Kranken steht. 
Endlich ist die Harnmenge, wie die Kranken oft selbst angeben, vom 
Beginn der Storung des Aligemeinbefindens ab stark vermehrt, und die 
Notwendigkeit, den Harn haufig zu entleeren, stort nicht selten die 
Nachtruhe. Die genannten Beschwerden mussen in jedem Fall zu einer 
eingehenden Hamuntersuchung AnlaB geben. 

Der Ham ist hellgelb, klar, von saurer Reaktion. Seine Menge in 
24 Stunden ist fast immer, haufig sogar betrachtlich vermehrt (3-8000, 
bisweilen mehr) , nur ausnahmsweise fehlt die Steigerung der Ram­
menge (sog. Diabetes decipiens). Die in 24 Stunden ausgeschiedenen 
Zuckermengen schwanken zwischen wenigen Gramm und vielen Rundert 
Gramm, der Prozentgehalt variiert zwischen Bruchteilen von 10f0 und 
etwa 100f0. 

Charakteristisch ist auch die ErhOhung des spezifischen <kwichts des Harns, 
die auf seinem Zuckergehalt beruht und der Menge desselben parallel geht, 80 
daB man aus der Hohe des spez. Gew. bei Kenntnis der 24stiindigen Harnmenge 
a.uf die Zuckermenge annahernd schlie Ben kann. Es entspricht etwa dem spez. 
Gew. von 1030 bei 1500 ccm Harn in 24 Stunden 1-2%, bei 6-8000 ccm eine 
Zuckermenge iiber 8%. 

Der Zucker im Harn kann mit verachiedenen Methoden nachgewiesen werden, 
die auf seinen mannigfachen ('hemischen oder physikalischen Eigenschaften be­
ruhen. Es handelt sich um Dextrose (Glucose); gE'legentlich kommt dane ben 
Fruchtzucker(Lii.vulose) vor. Alszuverlii.ssige Zuckerprobensindzu nennen: 
die Reduktionsproben wie die Tro m mersche oder Fehlingsche Probe, denen 
die Reduktion von CuSO, zugrunde liegt, Bowie die Nylandersche Probe (Reduk­
tion von Wismutnitrat), die Gii.rungsprobe (Entwicklung von C03 durch Hefe), 
die Polarisationsprobe. die auf der Eigenschaft des Zuckers beruht, die Ebene 
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des polarisierten Lichtes ~u drehen (Rechtsdrehung bei Dextrose, Linksdrehung 
bei Lavulose), endlich die Phenylhydrazinpro be (Phenylhydrazinchlorhydrat 
bildet mit Dextrose gelbe Krystalle von Phenylglucosazon, deBBen Schmelzpunkt 
von 205 0 fiir Dextrose charakteristisch ist). Die T rom mer sche und die Garungs. 
probe sind als einfachste und sicherste Methoden am meisten zu empfehlen. Fallt 
die Zuckerprobe einwandfrei positiv aus, so ist die Menge des ausgeschiedenen 
Zuckers zu ermitteln. Dabei ist mit Nachdruck zu betonen, daB es vollig unzu· 
reichend ist, sich mit der bloBen Feststellung des Prozentgehaltes einer beliebigen 
Harnportion zu begniigen. 

Vielmehr ist in jedem Fall zu fordern, daB erstens die gesamte 
24stiindige Harnmenge gemessen wird und daB nach Feststellung des 
prozentualen Zuckergehaltes derselben (d. h. in einer Probe des Misch­
harnes) die absolute in 24 Stunden ausgeschiedene Zucker­
menge konstatiert wird. Nur auf diese Weise erhalt man einen 
zuverlassigen Einblick in die GroBe der Zuckerausscheidung, 
deren Kenntnis zur Beurteilung des Falles in therapeutischer und 
prognostischer Hinsicht unerlaBlich ist. 

Bei leichteren Formen des Diabetes kommt es mitunter vor, daB einzelne Ha.rn­
portionen, namentlich der niichtern gelassene Morgenharn, zuckerfrei sind. Bei 
Verdacht auf Diabetes verscha.£fe man sich daher den Ham, der 1-2 Stunden 
nach einer KH-haltigen Nahrung gelassen ist. 1st die nur in einzelnen Harnportionen 
vorhandene Zuckermenge sehr gering, so fallen die Zuckerproben am 24stiindigen 
Mischharn infolge der Verdiinnung unter Umstii.nden negativ aus. Man unter­
suche daher in solchen Fallen die einzelnen Portionen getrennt. - Fiir die quanti­
tative Zuckerbestimmung eignet sich am besten die Gii.rungsprobe mit dem 
Lohnsteinschen Garungsapparat, an dem sich der Prozentgehalt direkt ablesen 
laBt (Anstellung der Probe bei 37°; Verwendung von Hefe, die vorher in zwei 
blinden Versuchen gepriift ist 1. auf ihr Garungsvermogen gegeniiber einer Dex­
trosel6sung, 2. auf Abwesenheit gii.rungsfii.higer Verunreinigungen in der Hefe selbst 
durch Ansetzen einer Hefeprobe mit Wasser). Nachst der Garungsprobe kommt die 
Titration des Hams mit Fehlingscher L6sung (bzw. die Benediktsche Methode) 
Bowie endlich das sehr exakte Polarisationsverfahren in Frage, da.s aber einen 
recht teuren Apparat erfordert. 1st Zuckerausscheidung festgestellt, so hat man 
- zum mindesten fiir die erste Zeit der Beobachtung - taglich die 24stiindige 
Zuckermenge zu kontrollieren (der Patient ist anzuhalten, nach Moglichkeit die 
Harnentleerung getrennt von der Defakation vorzunehmen). 

Die Aciditiit des Hams ist oft erhOht, namentlich in den Fanen, die mit 
Acidose (s. unten) einhergehen. Letztere laBt sich ebenfalls durch charakte­
ristische Harnreaktionen nachweisen. Die beiden am Krankenbett leicht feststell­
baren und fiir die Beurteilung eines Falles sehr wichtigen Korper im Ham sind das 
Aceton Bowie vor allem die Acetessigsiiure (vgl. S. 545)1. Ersteres wird.mit der 
Legalschen Reaktion nachgewiesen: der mit etwas Nitroprussidnatrium versetzte 
und mit NaOH stark alkalisierte Harn zeigt eine normal alsbald abblassende Rot­
farbung; Zusatz von konzentrierter Essigsii.ure bewirkt normal eine griinliche, bei 
Acetonurie dagegen stark purpurrote Farbung. Acetessigsaure ist die Muttersub­
stanz des Acetons (naheres s. unten); sie ist daher stete nur dann vorhanden, wenn 
gleichzeitig die Acetonprobe positiv ist. Ihr Nachweis (Gerhar d tache Reaktion) 
am moglichst frischgela.Bsenen Ham beruht auf der bordeauxroten Verfarbtmg 
des Harns bei tropfenweisem Zusatz von 1 %iger EisenchloridlOsung (Vortii.uschung 
einer positiven Probe durch manche Medikamente, speziell Salicylsaurepraparate 
sowie Antipyrin usw.; mehrstiindiges Kochen des Hams beseitigt die Acetessig. 
saure). Do. die Acetonkorper auch mit der Atmung ausgeschieden werden, so 
beobachtet man bei stii.rkerer Acidose oft einen von ihnen herriihrenden obst· 
artigen Geruch der Atmungsluft, den man bei starkeren Graden bereits beim 
Betreten des Zimmers wahrnimmt. 

1 Nur ganz ausnahmsweise, bei der S.546 erwahnten Nierensperre, vermiBt 
man die Anwesenheit der Ketonkorper im Ham. 
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Die Korpertemperatur ist bei unkompliziertem Diabetes normal. 
Die Zunge ist hii.ufig trocken, nicht selten rissig, oft belegt. Der Speichel 
reagiert sauer. Sehr hii.ufig zeigt das Zahnfleisch Veranderungen, 
teils in Form von Auflockerung, teils als Gingivitis mit Neigung zu 
Blutungen. Die Zahne werden locker, fallen aus oder neigen zu Caries. 
Mancher Diabetes wird zuerst vom Zahnarzt entdeckt. Bei mangel­
hafter Mundpflege entwickelt sich mitunter Soor (s. S. 330). Trotz der 
zum Teil enormen Nahrungsmengen, die die Kranken taglich zu sich 
nehmen, bestehen haufig keinerlei Verdauungsstorungen, so daB die 
Patienten ihren HeiBhunger beschwerdefrei zu befriedigen vermogen. 
Durchfalle oder Fettstiihle gehoren zu den Komplikationen (s. unten). 
Auch der Zirkulationsapparat zeigt bei vielen Diabetikern keine 
Abweichungen von der Norm, wenn auch, speziell bei alteren Patienten, oft 
Zeichen starkerer Arteriosklerose, gelegentlich auch von Coronarsklerose 
zu finden sind. Haufig besteht eine Disposition zu Hypertension (vgl. 
S.230). In schweren Fallen konnen sich Symptome von Herzschwache 
bzw. Vasomotorenlahmung einstellen, die insbesondere beim Ausgang 
in Coma (s. unten) eine wichtige Rolle spielen. Storungen seitens des 
Respirationsapparates gehoren ebenfalls ins Gebiet der Kompli­
kationen. 

Dagegen findet man ha.ufig auch bei unkomplizierten Fallen Ano­
malien auf dem Gebiete des Urogenitalapparates. Abnahme der 
sexuellen Potenz bei Mannern ist eine haufige und oft friihzeitige Be­
gleiterscheinung des Diabetes. Frauen klagen oft iiber hartnackigen Pruri­
tus vulvae, der auf der Zersetzung des zuckerhaltigen Hams durch Pilze 
beruht; eine beirn Mann analoge Storung ist die gelegentlich vorkommende 
Balanitis. Seitens der Haut wird nioht selten iiber heftigen qualenden 
J uckreiz geklagt, der gelegentlich ebenfalls ein Friihsymptom ist; die 
durch das haufige Kratzen entstehenden Excoriationen fiihren leicht zu 
Infektionen oder Ekzemen. Auch zeigen die Diabetiker eine auffallende 
Neigung zu Furunkeln und Karbunkeln; manche Patienten werden von 
ihnen fast ununterbrochen heimgesucht. Die Raut ist im iibrigen meist 
sehr trocken und zeigt nur geringe Neigung zur SchweiBbildung. Auch 
das Auge gehort zu den bei Diabetikern nicht selten erkrankenden 
Organen, vor aHem zeigt es Neigung zu Kataraktbildung (irnmer beider­
seitig); auch kommt es mitunter zur Erschwerung des Sehens infolge 
von Akkommodationsstorungen. Ferner kommen retinitische Ver­
anderungen sowie gelegentlich Veranderungen am Sehnerven (Neuritis, 
Atrophie) vor. Die bei Diabetes nicht seltenen N euralgien lokalisieren 
sich mit Vorliebe im Trigeminus, den Crural- und Intercostalnerven; 
ferner ist beiderseitige Ischias nicht selten. Auch echte Neuritiden 
mit Parasthesien und Sensibilitatsstorungen kommen mitunter vor. 
Relativ hii.ufig fehlen auch bei leiohten Fallen die PateHarreflexe. 

Blut: Starkere Grade von Anamie pflegen zu fehlen, desgleichen 
charakteristische morphologische Veranderungen. Die Eosinophilen sind 
bei schweren Fallen vermindert. Eine konstante und praktisch wichtige 
Veranderung ist die Erhohung des Zuckergehaltes des Gesamtblutes, 
der statt der normalen Werte von 70--120mg-% bis auf 500mg-% und 
mehr ansteigen kann. 
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Der Grad dieser Hyperglykamie geht bis zu einem gewissen MaB der Menge 
des Harnzuckers parallel, doch kann sie auch zu Zeiten bestehen, wo Zucker im 
Harn nicht nachweis bar ist. Auch kommt sie mitunter bei manchen voriibergehen­
den nichtdiabetischen Glycosurien vor. Andererseits aber fehlt die Hyperglykamie 
bisweilen in Friihstadien des Diabetes (bei Kindem kommen anfangs sogar abnorm 
niedrige Blutzuckerwerte vorl. - Bei manchen besonders schweren Fallen sowie 
im Coma ist der Gehalt des Blutes an Lipoiden (Lipamie) betrachtlich gesteigert, 
so daB das Blut im Glase eine Rahmschicht zeigtl. 

1m Mittelpunkt des Krankheitsbildes steht die Storung des Stoff­
wechsels. Sie betrifft zwar nicht allein die KH, doch beherrscht 
deren pathologisches Verhalten das Bild. Das Wesentliche ist eine 
in der Glycosurie und Hyperglykamie zum Ausdruck kommende 
mangelhafte Verwertung der KH, was bei gewohnlicher gemischter 
Kost gleichbedeutend mit erheblicher Unterernahrung ist 2. Hieraus 
erklart sich sowohl das gesteigerte Nahrungsbediirfnis wie die Ab­
nahme des Korpergewichts. Die Menge des durch den Ham verloren­
gehenden Zuckers richtet sich in erster Linie nach der Quantitat 
der KH der Nahrung, wobei jedoch sehr groBe individuelle Unter­
schiede bestehen. Bei leichteren Fallen spielt femer auch die Art 
und die Zubereitungsform der KH eine nicht unwichtige Rolle. Am 
starksten glycosurisch wirken die verschiedenen Zuckerarten, in zweiter 
Linie das (WeiB-)Brot, wahrend andere KH-Trager, z. B. die Kartoffeln 
und andere Amylaceen (Hafermehl usw.) oft in etwas geringerem MaB 
Glycosurie bewirken. Gerostete (caramelisierte) KH werden oft besser 
vertragen. 

Der E i wei Bum sat z verhalt sich in den einzelnen Fallen verschieden. 
Er ist haufig auch bei schweren Fallen normal, wenn sie diatetisch rationell 

behandelt werden, wii.hrend in Fallen mit unzureichender Ernahrung N-Verlust 
eintritt. Hiermit ist nicht die Tatsache zu verwechseln, daB Kranke mit frei­
gewii.hlter Kost, die oft enorme EiweiBmengen enthalt, dementsprechend sehr 
groBe N-Mengen mit dem Harn ausscheiden. Unvermeidlich kommt es zn 
N- Verlust, sobald infolge von Verdauungsstorungen die Kranken nicht mehr in der 
Lage sind, ihren calorischen Bedarf in ausreichendem MaBe zu decken. Ein eigent­
licher toxischer EiweiBzerfall kommt hochstens im Coma (s. unten) in Frage. 

Aber auch mit der Glycosurie steht der EiweiBumsatz in einem Zusam­
menhang insofem, als bei schwerem Diabetes ein groBer Teil der Amino­
sauren des EiweiB in Zucker iibergeht (vgl. S. 529 unten), wahrend der 
nicht zuckerbildende Anteil des EiweiB hier Acetonkorper liefert (s. nachst(' 
Seite). Hier hat oft Steigerung der EiweiBzufuhr in der Nahrung ver­
mehrte Zuckerausscheidung zur Folge, wobei aber die verschiedenen 
Arten von EiweiB sich quantitativ verschieden verhalten. Fleisch und 
Casein steigem die Glycosurie in wesentlich hoherem MaBe als Eier- und 
PfIanzeneiweiB; letzteres verhalt sich am giinstigsten 3. Weiter ist zu 
beriicksichtigen, daB eine praktisch wichtige Beziehung zwischen Ver-

I Die Lipamie, welche auf starker Fettwanderung aus den Fettdepots des 
Korpers in die Leber beruht, erfolgt bei Glykogenverarmung der letzteren. Dahpf 
kommt Lipamie auch im Hungerzustand vor. 

2 Der tagliche Calorienverlust infolge der Glycosurie laBt sich leicht durch 
Multiplikation der 24stiindigen Hamzuckermenge mit dem Calorienwert des Znckers 
4,2 errechnen. 

3 Es sei aber darauf hingewiesen, daB nach v. Noorden bei Einhaltung sehr 
fettarmer Kost wirkliche EiweiBempfindlichkeit selten ist. 
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traglichkeit der KH einerseits und dem EiweiB- und Calorien- (Fett-) 
Gehalt der Kost andererseits insofern besteht, als bei calorienreicher 
Kost erhebIichere Mengen KH bei kleineren EiweiBmengen vertragen 
werden als bei groBeren. 1m Gegensatz zu den EiweiBkorpern galt 
das Fett lange Zeit als willkommener Ersatz des verlorengehenden 
Zuckers und als unbedenkIicher Energiespender beim Diabetes 1; es 
wurde daher sogar zum Haupttrager mancher Diatformen. Diese Auf­
fassung hat sich aIs irrig erwiesen. 

Denn abgesehen davon, daB bei Zufuhr griiBerer Fettmengen diese zur Quelle 
der Ketonkiirper werden kiinnen (s. unten), neigt man heute zu der zwar chemisch 
noch nicht bewiesenen Annahme der Zuckerbildung aus hiiheren Fettsiiuren (Zucker­
bildung aus Glycerin ist nachgewiesen); dazu kommt die praktisch wichtige Tatsache, 
daB bei hohem Fettgehalt der Nahrung viele Diabetiker "eiweiBempfindlich" 
werden, d. h. auf vermehrte EiweiBzufuhr mit Steigerung der Glycosurie reagieren, 
wahrend sie bei fettarmer Kost oft groBe Eiweillmengen vertragen. Auch dies zeigt, 
daB beirn Diabetes die rein energetische Betrachtung nicht am Platze ist. 

Alkohol hat keinen steigernden EinfluB auf die Glycosurie. Muskel­
arbeit vermag bei leichtem Diabetes vermindernd auf die Zuckerausschei­
dung zu wirken, falls die Muskulatur sich in gutem Zustande befindet 
und die Arbeit sich in maBigen Grenzen bewegt. Die Erklarung diirfte 
in dem mit jeder Muskelarbeit verbundenen erhohten Zucker- (Glykogen-) 
bedarf seitens, der Muskeln zusammenhangen. Hiervon macht man 
therapeutisch Gebrauch. 

Eine besonders wichtige Stoffwechselanomalie beim Diabetes ist die 
als Acidosis bezeichnete Anhaufung der sog. Acetonkorper im Organis­
mus und ihre Ausscheidung durch den Harn (Ketonurie), zum Tell auch 
durch die Lungen. Es handelt sich um das Aceton, die Acetessig­
saure und deren Muttersubstanz, die fJ-Oxybuttersaure. 

CH, CH, CH, 
I I I CH, 
CH, CHOH co 60 I ) I I ~ 
CH, CH, CH, i 
I I I CH, 
COOH COOH COOH 

Buttersiure {/-Oxybuttersiure AcetessillsAure Aceton 

Letztere entsteht durch Oxydation der Buttersaure. Ausgangspunkt der 
Acetonkiirper sind vor allem die Fettsauren, und zwar diejenigen mit gerader 
C-Zahl, aus denen sie ala Zwischenprodukte auch normal entstehen, ferner in 
wesentlich geringerem MaB manche Aminosauren der EiweiBkorper (Phenylalanin 
Tyrosin, Leucin); dagegen entstehen sie nicht aus KH. Die Frage der Bildung 
der Ketonkorper ist iibrigens zur Zeit strittig; der bisherigen Annahme, daB es 
sich um normalerweise zerstiirte Intermediarprodukte handelt, steht die Theorie 
gegeniiber, daB sie Zwischenprodukte der hypothetischen Zuckerbildung aus Fett 
darstellen (s.oben). Das Aceton findet sich nicht im Korper, sondtll"Il entsteht erst 
aus der Acetessigsaure am Orte der Ausscheidung, d. h. im Harn bzw. in der Lunge. 
1m Prinzip ist die Acidose nichts fiir den Diabetes Spezifisches, da sie auch beim 
Gesunden unter besonderen Umstanden, d. h. bei ausschlieBlicher Fleischfettkost 2 

1 In der Tat werden selbst bei reichlicher Bildung von Ketonkorpern aus Fett 
auch bei schwerem Diabetes die Fettsauren mindestens von ~8 bis auf C, (Oxy­
buttel"l'aure) oxydiert. 

2 Vor allem bei briiskem Ubergang von KH-reicher zu KH-freier Kost. Anderer­
seits ist zu beachten, daB eine Gewohnung an eine fast KH-freie Nahrung beim 
Gesunden moglich ist, wie die Beobachtung an den Polarvolkern lehrt. 

v. Domarus, GrundriB. 14. u. 15. Auf I. 35 
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und im Hunger vorkommt und ferner bei der harmlosen Schwangerschaftsglycosurie 
oft betrii.chtliche Ketonurie schon bei geringerer KH-Beschrii.nkung eintritt. 
Unentschieden ist zur Zeit, ob es sich neben verminderter Oxydation der Aceton· 
korper auch um vermehrte Bildung derselben handelt. Ersteres ist fiir den 
Diabetes sicher nachgewiesen. 1m normalen Organismus werden Oxybuttersii.ure 
und Acetessigsii.ure verbrannt. Voraussetzung hierfiir, wie fiir den normalen Abbau 
der EiweiBkOrper ist die gleichzeitige Verbrennung von KH *, speziell das Vor­
handensein von Leberglykogen (wii.hrend die bloBe Anwesenheit von KH in den 
Gewebssii.ften nicht geniigt). Daraus erkIii.rt sich, daB die Acetonkorperbildung beim 
Gesunden und bei leichtem Diabetes durch KH vermindert wird. Zugleich erhellt 
daraus die uberragende Bedeutung des GIykogeils fur den intermediii.ren Stoff· 
wechsel (vgl. S. 422, Abs. 1). Die fiir die Unterdriickung der Ketonurie bei Diabetes 
notwendige Menge von KH ist individuell sehr verschieden. Plotzliche Entziehung 
der KH wirkt besonders ungiinstig. AuBer den KH gebOrt auch Alkohol zu den 
"antiketogenen" Substanzen. Die Gesamtmenge der mit dem Harn ausgeschiedenen 
Acetonkorper kann bei schwereren Fa.llen 70-100 und mehr Gramm pro die 
betragen. Dabei ist auBerdem stets noch mit einer gewissen Retention derselben 
im Korper zu roohnen. Die durch die Acidose verursachte Gefahr liegt in einer 
lebensgefii.hrdenden Storung des Sii.urebasengleichgewichtes mit Alkaliverarmung 
(Herabsetzung der sog. AlkaIireserve, vgl. S. 530, unten) und der damit verbundenen 
Abnahme des CO.-Bindungsvermogens des Blutes 1. 

Zur Neutralisierung der abnormen Sii.uremengen stellt der Organismus NHa zur 
Verfugung, welches er der Harnstoffsynthese entzieht. Jedoch ist die bei der Acidose 
vorhandene Steigerung der NHa-Ausscheidung im Ham, deren GroBe der Ketonurie 
annii.hernd parallel geht (normal 0,3-1,0; pathologisch bis 6 g pro dial. hauptsii.ch­
lich auf die vermehrte NHa-Bildung in der Niere zu beziehen (vgl. S. 448. FuBnote). 

Auch die Gesamtaciditat des Hams (prozentuale Titrationsaciditii.t multi­
pliziert mit der 24stiindigen Harnmenge) bildet einen ungefii.hren MaBstab fiir 
die Acidose. Beides gilt aber natiirlich nur so lange, als nicht therapeutisch Natr. 
bicarb. gegeben wird. In der Praxis bnn man aus der zum Alkalischmachen 
des Hams erforderlichen Menge des per os in 24 Stunden verabreichten Natr. 
bicarb. den Umfang der Acidose grob schii.tzen (bei Gesunden genugen 5-10 g). 

Storungen im Mineralstoffwechsel bestehen bei schwerem Diabetes in 
vermehrter Ausscheidung von Kalk und Magnesia, die aus den Knochen stammen. 
Auch die Wasserausscheidung zeigt mitunter Storungen in Form von Odemen, 
die sich besonders bei reichlicher Natr. bicarb.-Zufullr Bowie auch bei Haferkuren 
(siehe Therapie) einstellen. Ferner treten insbesondere im Coma mitunter Storungen 
im NaCI-Stoffwechsel Bowie infolge von zunehmender Hamsperre eine Retention 
harnpflichtiger Bestandteile nach Art der Urii.mie auf. 

Die verschiedenen Formen des Diabetes: Aus therapeutischen und 
prognostischen Grunden unterscheidet man je nach der Schwere der 
Erkrankung verschiedene Formen des Diabetes. MaBgebend fur die 
Art des Diabetes ist nicht allgemein die Zuckermenge, die der Kranke 
bei einer freigewahlten Kost ausscheidet, auch nicht die Hohe des Blut­
zuckers bei unbehandelten Fallen, sondern die Frage, ob und bei welcher 
Diat er sich zuckerfrei machen laBt oder welches die KH-Menge in 
der Nahrung ist, bei der der vorher zuckerfrei gewordene Patient zucker­
frei bleibt. Bezeichnend fur die Schwere eines Diabetes ist ferner der 
Grad der bestehenden Acidosis bzw. ihrer therapeutischen BeeinfluB· 
barkeit. Endlich sind FaIle mit dauernden Blutzuckerwerten uber 
300 mg-% prognostisch ungiinstig. 

* Normalerweise "verbrennen die Fette im Feuer der Kohlehydrate". 
1 Die Bezeichnung Acidose, d. h. Sii.uerung, ist genau genommen unkorrekt, 

da es tatsii.chlich niemals zu saurer Reaktion im Blute oder in den Geweben 
kommt, was eine sofortige Ausfii.llung der EiweiBkOrper zur Folge haben wiirde. 
Gemeint ist nur eine relative Sii.uerung im Sinne einer Verminderung der 
AIkalitat bzw. des Sii.urebindungsvermogens. 
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Der leichte Diabetes, der hauptsachlich in spateren Jahren (sog. Diabetes 
der alteren Leute) auf tritt, ist dadurch gekennzeichnet, daB Glycosurie erst bei 
KH-Mengen etwa iiber 60-80 g auftritt und prompt nach einer, wenige Tage 
durchgefiihrten (in der Regel geniigen 3 Tage) strengen, d. h. KH-freien Kost 
schwindet. Eine Acidose, wenn iiberhaupt vorhanden, zeigt nur ganz geringe 
Grade. Viele derartige Kranke halten sich bei entsprechender Diat lange Zeit 
leistungsfahig und werden subjektiv durch ihr Leiden nicht sonderlich beeintrachtigt 
(hierher gehOrt u. a. der mit Hypertension einhergehende Diabetes der alteren Leute). 
Ein Teil von ihnen geht trotz aller Kautelen spater in die schwere Form iiber. 
Bemerkenswert und praktisch wichtig ist, daB mancher leichte Diabetes zuerst 
als voriibergehende Glycosurie auf tritt, deren Bedeutung als beginnender Diabetes 
leicht verkannt wird. 

Den mittelschweren Diabetes gelingt es nicht so leicht wie die leichte Form 
zuckerfrei zu machen. Hier ist in der Regel eine mehrwochige KH-freie Diat 
notwendig, um zum Ziele zu gelangen. Zunachst pflegt die Acidose nicht unerheblich 
zu sein; doch sinkt dieselbe bei rationeller Behandlung meist auf niedrige Werte. 
Hier ist langere diatetische Behandlung notwendig, um eine gewisse Stabilitat des 
Zustandes zu erreichen, zumal ein Teil der FaIle sich aus diatetisch vernachlassigten 
Kranken rekrutiert. Doch gliickt es auf die Dauer in der Regel, fur einen lii.ngeren 
Zeitabschnitt eine Toleranz von etwa 40-50 g KH zu erreichen. Immerhin ist stets 
mit dem ttbergang in den schweren Diabetes zu rechnen, in den diese FaIle sogar 
fast regelmaBig schlieBlich munden, wenn es sich um jungere Individuen handelt. 

Bei der schweren Form des Diabetes wird Zucker auch bei KH-freier Kost 
ausgeschieden, so daB es trotz strenger Diat selbst nicht vorubergehend gelingt, den 
Patienten zuckerfrei zu machen. Gleichzeitig besteht starke Acidose. Die Krankheit 
zeigt hier fast stets eine Tendenz zum Fortschreiten und hat darum einen durchaus 
malignen Charakter. Man beobachtet sie hauptsachlich im jugendlichen Alter. 
Der Diabetes bei Kindern und jungen Leuten gehort fast ausnahmslos zur 
schweren Form 1. 

Verlau! und Ausgang der verschiedenen Diabetesformen zeigen ein 
mannigfaltiges Verhalten. Vereinzelt kommen wirkliche Heilungen 
vor, die iibrigens wegen der Moglichkeit von Riickfallen nur bei ge­
niigend langer Beobachtungsdauer anzuerkennen sind. Eine nur schein­
bare Heilung ist das Verschwinden der Glycosurie, was man u. a. ge­
legentlich bei Entstehen einer Schrumpfniere beobachtet. Hier bleibt 
der Blutzucker hoch als Zeichen des Fortbestehens der Stoffwechsel­
storung. Die groBe Mehrzahl der FaIle verlauft als chronisches Leiden, 
das je nach der Form des Diabetes und der Art der Behandlung zeitweise 
Besserungen oder Verschlimmerungen zeigt, um schlieBlich infolge der 
genannten Komplikationen oder durch interkurrente Erkrankungen 
oder endlich im Coma zu enden. Zahlreiche leichtere Falle halten sich 
viele Dezennien hindurch. Der schwere Diabetes im jugendlichen Alter 
verlau£t mitunter akut. Die dem Diabetiker drohenden Ge£ahren sind 
fiinffacher Art: die Ernahrungsstorung, das Coma, Infektionen, 
Kreislaufschwache, sowie Arterienerkrankungen. 

Eine fiir den Diabetes spezifische, bis zur Insulinara sehr oft todliche 
Ausgangs£orm ist das Coma diabeticum. Es ist dies eine von charakteristi­
schen Symptomen begleitete Intoxikation mit den organischen Sauren der 
diabetischen Acidose (s. vorige Seite). In manchen Fallen gehen gewisse 

1 Grob schematisch ausgedruckt gilt die Regel: Unter strenger Kost ver­
schwinden bei leichtem Diabetes Glycosurie und Acidose, bei mittelschwerer 
Fo~m nur di~ Gly?osurie, nicht die ~ci~ose, bei s.chwer~r Form weder die Glyco­
surle noch dIe ACldose. Ferner: Bel lelChtem DIabetes 1St die KH-Bilanz d. h. 
die Diffe~e.nz zw~sch~n der 24stiindigen Menge der eingefiihrten und ausgeschi~denen 
KH pOSltIV, bel mlttelschweren Formen ungefahr 0, bei schweren negativ. 

35* 
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pramonitorische Symptome wie auffallende Apathie, Ubelkeit, Druck 
auf der Brust, Unruhe, Durchfalle voraus (Pracoma); in anderen Fallen 
bricht die Katastrophe unvermutet herein. AuslOsend wirken mitunter 
heftige korperliche oder geistige Anstrengungen, starke Emotionen, vor 
allem briiske Entziehung der KH ohne gleichzeitige Alkalizufuhr, aber 
bisweilen auch schon hartnackige Obstipation. Charakteristisch ist eine 
starke Dyspnoe; die Atemziige sind vertieft, oft schnarchend (sog. groBe 
Atmung) und zum Teil beschleunigt. Dabei ist der objektive Lungen. 
befund vollstandig negativ. Die Atmungsluft riecht intensiv nach 
Aceton. Es besteht Apathie oder Somnolenz, die alsbald in vollkommene 
BewuBtlosigkeit iibergeht. Krampfe fehlen. Der Tonus der Bulbi 
nimmt abo Der Blutdruck sinkt, der Puls ist klein und frequent. Die 
Kranken gehen meist an Kreislaufschwache mit enormem Sinken 
des Minutenvolumens und Versacken des Blutes in den Splanchnicus. 
gefaBen (vgl. S. 182) zugrunde. 1m Harn findet man haufig in groBer 
Zahl die charakteristischen sog. Comazylinder, die hohe diagnostische 
Bedeutung haben und bisweilen auch schon als Vorboten auftreten. 
Sie sind kurz, breit und in der Regel granuliert. Der Ham enthalt 
massenhaft Acetonkorper und gibt insbesondere eine intensive Ger. 
hardtsche Reaktion (s. S. 542). Unter Schwinden des Pulses erfolgt 
der Tod in tiefstem Sopor. Die Dauer des Comas betragt von den 
ersten Zeichen der Somnolenz an oft nicht mehr als 24 Stunden, seltener 
bis zu drei Tagen. Seit Einfiihrung des Insulins (s. unten) hat die 
Mortali ta t des Comas von iiber 60 % auf etwa 10% abgenommen. 
Prognostisch verhalt sich das plotzlich eintretende Coma giinstiger als 
dasjenige, das sich allmahlich entwickelt. Die Prognose hangt nament· 
lich vom Verhalten des Pulses und Blutdruckes und vor allem vom 
Zeitpunkt der Verabreichung des Insulins abo 

Vereinzf'lt wird das Coma durch ein eigenartiges peri toni tisartiges Syndro m 
eingeleitet, das unter Insulin (s. unten) zuriickgeht (cave Operation!). 

Zu den KompIikationen, die sich im Verlauf der Krankheit einstellen 
konnen, ist vor allem die Lungentuberkulose zu rechnen, die einen 
Teil der Diabetiker, vor allem Kranke im jugendlichen Alter befallt 
und nachst dem Coma eine haufige Todesursache bildet (vgl. S. 276). 
Ferner besteht eine ausgesprochene Neigung der Diabetiker zu Lungen. 
gangran (S. 285). Nicht selten und fiir den weiteren Krankheitsverlauf 
oft von entscheidender Bedeutung ist bei alteren Patienten, namentlich 
bei Fettleibigen, die Elltwicklung einer feuchten stinkenden Gangran 
an den unteren Extremitaten in Form von Brandigwerden einzelner 
oder mehrerer Zehen oder sogar des ganzen FuBes (vgl. auch S. 225). 

AIs ursiichliches Moment kommt hierfiir hauptsachlieh die Arteriosklerose in 
Frage. die bei den therapeutisch notwendig werdenden Amputationen sich stets 
aIs iiullerst hochgradig erweist; auch die Rontgenphotographie ergibt hier in der 
Regel gut darstellbare, also sklerotische Gefalle. Operative Eingriffe, soweit sie mit 
N ar kose verbunden sind, sind iibrigens nicht unbedenklich, da letztere die Acidose 
vor aHem durch die Narkotica, aber auch durch die vor und nach der Operation 
bestehende Inanition fordert. 

Vereinzelt beobachtet man ferner die S. 443 beschriebenen, auf 
Pan k re asin s u ff iz i enz hinweisenden intestinalen StOrungen (Diarrhoen, 
Fettstiihle). Manche Fane von Diabetes sind mit echter Nephritis 
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(starkere Albuminurie, Zylinder usw.) kompliziert; auch stellen sich 
bisweilen im spateren Verlauf des Leidens die Symptome der Schru mpf­
niere mit erheblicher Blutdl'ucksteigerung ein; hier ist oft die Hyper­
glykamie besonders stark ausgepragt. DaB dabei der Harnzucker ver­
schwinden kann, wurde schon erwahnt. Eine harmlose Albuminurie 
beobachtet man ofter bei hochgradiger Glycosurie; sie schwindet oft 
beim Sinken der Zuckermenge. Mancher Kranke geht an einer von einem 
Furunkel oder Karbunkel ausgehenden Sepsis zugrunde. Eine gleich­
zeitig bestehende Hyperthyreose verschlechtert die Stoffwechsellage 1. 

Der pathologisch-anatomisehe Refund bei unkompliziertem Diabetes ist recht 
geringftigig. Haufig, aber nicht konstant zeigt das Pankreas Veranderungen 
und zwar teils in Form einer mit Schrumpfung und Parenchymschwund einher­
gehenden Granularatrophie, teils in Form von Degeneration oder Verminde­
rung der Langerhansschen Inseln (vgl. S. 540). Die Nieren sind oft auffaHend 
groB; charakteristisch fUr den Diabetes ist die reichliche Infiltration der Epithelien 
der Henleschen Schleifen mit Glykogen. Der iibrige Organbefund kann vollig 
negativ sein; jedoch finden sieh sehr hiiufig die den beschriehenen Kompliklltionen 
zugrunde liegenden anatomischen Veranderungen; oft besteht eine starke Arterio­
sklerose. 

Wahrend die Diagnose des Diabetes in ausgepragten Fallen mit 
starker und dauernder Zuckerausscheidung leicht ist, liegt der Fall 
bei gering-er oder voriibergehender Glycosurie schwieriger. 

Eine nicht diabetische Glycosurie (evtl. auch mit Hyperglykamie) kommt unter 
verschiedenen Umstanden vor. Voriibergehende Zuckerausscheidung geringen Grades 
findet sich nach Kopfverletzungen, ferner nach epileptischen Anfii.llen, bei manchen 
Gehirnerkrankungen wie Tumoren, Menimdtis, Lues, weiter bei manchen Intoxika· 
tionen (Kohlenoxyd, Morphium), endlich bei Nebennierentumoren sowie bei Hypo­
physenerkrankungen. Normal tritt voriibergehend Zucker nach sehr grol3er Zucker­
aufnahme per os auf. Glyrosurie, die bereits nach 100 g Dextrose (in Limonade) 
erfolgt, gilt als pathologisch. Diese sog. alimentare Glycosurie wird bei Bas e dow­
scher Krankheit, gelegentlich bei Leberkrankheiten sowie bei manchen Neurosen 
(Sympathicus) beobachtet. Schliel3lich scheiden die meillten Gesunden nach 1/2-1 mg 
Suprarenin subcutan voriibergehend Zucker aus. Hier ist umgekehrt das Ausbleiben 
der Glycosurie pathologisch (z. B. bei Hypothyreosen und bei Addisonscher 
Krankheit). Gegeniiber der genannten Glycosuria e saccharo ist fUr echten Diabetes 
die Glycosuria ex amylo, d. h. nach GenuB von Amylaceen (Brot usw.) charak­
teristisch, wobei die Menge des Harnzuckers der Menge der aufgenommenen KH 
ungefahr entspricht (vgl. S. 547, FuBnote); vor aHem ist hierbei auch das Ver· 
halten des Blutzuckers (Grad und Dauer der Hyperglykiimie) zu kontrollieren. 
Am meisten hierfiir geeignet ist die durch V. N oorden eingeftihrte Belastung 
mittels sog. fraktionierter Brotreihen (in je einstiindigen Abstanden je 25, 50, 
dann 75 und 100 g WeiBbrot mit stiindlicher BlutzuckerkontroHe); abnorm hoher 
Anstieg, vor aHem aber verzogerter AbfaH der Blutzuckerkurve ist pathologisch. 

1st das V orhandensein eines Diabetes sichergestellt, so bedarf weiter 
die Frage der Schwere del' Krankheit einer Priifung. Man untcrsucht 
zunachst, ob es gelingt, dllrch streng-e, d. h. KH.freie Kost (0.8-0,9 g 
EiweiB pro Kilogramm Sollgewicht, Fett und Gemiise, 20-22 Oal. in 
der Ruhe, 30 bei Arbeit) den Patienten zuckerfrei zu machen; alsdann legt 
man zur bisherigen Kost KH schrittweise in steigenden Mengen, am besten 
je 10 g Weif3brot so lange hinzu, bis Spuren von Zucker wieder erscheinen. 
Damit ist die sog. Toleranzgrenze erreicht. Die Hohe der letzteren 

1 Dies diirfte sich zum Teil daraus erklaren, daB die diastatische Verzuckerung 
des Leberglykogens unter der Einwirkung des Thyroxins erfolgt. Letzteres bewirkt 
im Tierexperiment volligen Glykogenschwund in der Leber. 
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und das Verhalten der Acetonki:irperausscheidung geben zusammen ein 
klares Bild fiber die Art der vorliegenden Erkrankung. 

Eine besondere Stellung nimmt der sog. renale Diabetes ein, der u. a. in 
der Gravidita.t auf tritt, mit ma.lliger Glycosurie einhergeht und keine Hyper. 
glykii.mie zeigt (was aber auch in den Friihstadien des echten Diabetes vorkommen 
ka.nn!); die Abhii.ngigkeit der Glycosurie von dem KH·Gehalt der Nahrung ist 
nicht sehr ausgepra.gt; oft besteht Bogar vollkommene Unabhii.ngigkeit von letz. 
terem. 1m Vergleich zu dem echten Diabetes handelt eB sich in der Regel 
(aber nicht immer!) um eine harmlose Anomalie. Gegeniiber dem Insulin (s. 
unten) verhalten sich diese lfii.lle refraktii.r. Experimentellla.Bt sich voriibergehend 
renale Glycosurie durch Phlorrhizin.lnjektionen erreichen. 

Die Therapie des Diabetes ist in der Hauptsache eine diatetische 
und zwar insbesondere eine Schonungsbehandlung, wobei zu be· 
tonen ist, daB diese urn so mehr Aussicht auf dauemde Erfolge hat, 
je mehr es gelingt, die Krankheit in ihren Frfihformen zu erfassen 
und diese bereits einer konsequenten Behandlung zu unterwerfen. Die 
Schonung bezieht sich nicht allein auf die Einschrankung der KH, 
sondem aus den oben angegebenen Griinden auch auf Fett und EiweiB 1. 

Leichte Falle werden zunachst, wie beschrieben, durch strenge Kost 
zuckerfrei gemacht; hierauf wird eine etwas unterhalb der Toleranz· 
grenze (etwa 3h) liegende KH.Menge verabreicht. Bei einer derartigen 
Diat halt sich der leichte Diabetes haufig dauemd vollkommen zucker. 
frei.. Die einzelnen KH.Trager wie Brot, Kartoffeln, Reis usw. konnen 
in bestimmten, empirisch festgestellten Mengenverhaltnissen unterein· 
ander vertauscht werden, wie folgende Tabelle (v. N oorden) ergibt: 

100 g WeiBbrot sind gleichwertig 
60 g Sago, 
70 g Rais oder GrieB, 
75 g Weizen· oder Roggenmehl, trok. 

kene Ma.kka.roni odeI: Nudeln, 
70 g Zwieback, Teegebii.ck, Keks, 
80 g Gerste, Hafergriitze, Griinkern, 

100 g Milchbrot, Graubrot, Kaffee· 
kuchen, Blitterteig, 

100 g getrockn. Erbsen, Linsen, weiBe 
Bohnen, 

120 g Schwarzbrot, KommiBbrot, 
Pumpernickel, 

200 g Aleuronatbrot, Kakao, 
200 g frische Erbsen oder Bohnen, 
300 g Kartoffeln (roh oder gekocht), 
300 g Weintrauben, 
500 g Apfel, Birnen, Zwetschgen, 
600 g Kirschen, Pfirsiche, Sta.chelbeeren, 

Ananas, Aprikosen, Hasel. oder 
Walniisse, 

1000 g Apfelsinen, Erdbeeren, Him­
beeren, Johannisbeeren, 

PI, 1 Milch oder Bier. 

Als Brotersatz dienen eine Reihe verschiedener "Diabetikergeba.cke" 
mit geringem KH· und hohem EiweiB· (Kleber·) Gehalt (doch sei man gegeniiber 
diesen, der Raklame nach angeblich vollkommen, tatsa.chlich aber oft nicht 
KH·freien GeMckarten sehr skeptisch!): Aleuronat-, Gluten· und Konglutinbrot, 
besonders zweckma.Big Theinhardts Luftbrot usW. Als Siillmittel der Speisen 
dient das unschii.dliche Saccharin (Sulfanilbenzoesa.ure), das aber nicht gekocht 
werden darf (als Krystallsiillstoff bzw. alB SiiJlstofftabletten), ferner das Dulzin. 
Weitere unschii.dliche Ersatzmittel sind Oxanthin (Dioxyaceton), Salabrose und vor 
aHem das Sionon (vgl. S. 529, FuBnote 1) alB Zusatz von 30--50 g zu siillen Speisen. 

Nahrungsmittel, diej edem Diabetiker erlaubtsind, sind folgende: 
Von frischem Fleisch aHe l\Iuskelteile von Ocbs, Kuh, Kalb, Hammel, Schwein, 

Wlldbret, zahmen und wilden Vogeln (gebraten oder gekocht) mit eigener Sauce 
oder mehlfreier Mayonnaise, ferner Zunge, Herz, Lunge, Gehirn, Thymus, Nieren, 

1 Auch heute noch besteht demnach der alte Grundsatz von Bouchardat 
zu Recht: Manger Ie moine possible. 
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Knochenmark, alles mit mehHreien Saucen, ferner von Fleischkonserven Rauch. 
fleisch, geraucherte und gesalzene Zunge, Schinken, Gansebrust, Biichsenfleisch, 
Cornedbeef. Ferner aIle frischen Fische gekocht oder am Grill gebraten (ohne 
Panierung und ohne mehlhaltige Saucen). Von Fischkonserven Salz- und Raucher­
fische (Kabeljau, Schellfisch, Hering, Flundern, Makrelen, SardelIen, Sprotten), 
Neunaugen, Aal, Kaviar, Lebertran, ferner A11stern, Muscheln, Krebse, Hummer, 
Langusten, Krabben; aIle Eier und Eierspeisen ohne Mehlzusatz. Von frischen 
Vegetabilien Kopfsalat, Spinat, Gurken, Endivien, Kresse, Zwiebeln, Spargel, 
Blumenkohl, Rotkohl, WeiBkoW, Sauerampfer, alles ohne Mehlzusatz, mit Fleisch­
Sauce bzw. Fett. Ferner Sauerkraut, eingemachte Oliven, Salzgurken, griine 
Bohnen, Essiggurken, Mixed pickles. Ais Suppen sind erlaubt aIle Fleischsuppen 
ohne Mehlzusatz, mit Ei oder Knochenmark oder Fleisch- oder Gemiiseeinlagen. 
Erlaubte Kasearten: Neufchatel, alter Camembert, Gorgonzola und andere fette 
Rahmkase. Erlaubte Getranke: Sauerbrunnen, kiinstliches Selters mit Citronensaft 
und Saccharin, leichte Mosel· oder Rheinweine, Ahrweine, Bordeaux, Burgunder, 
Branntwein, Saccharin-Schaumweine in arztlich verordneten Mengen, Kaffee 
schwarz oder mit Sahne ohne Zucker (Saccharin); Tee mit Sahne oder Citrone. 

Wahrend bei leichten Fallen die Entzuckerung sich ohne weiteres 
ambulant durchfiihren laBt, gehoren mittelschwere und ganz schwere 
FaIle zunachst in stationare klinische Beobachtung. Auch hier ist oft 
rasche Entziehung der KH die wirksamste MaBregel. Inwieweit und in 
welcher Form diese durchfiihrbar ist, muB in jedem einzelnen Fall 
gepriift werden, da es hierfiir kein allgemeingiiltiges Schema gibt. Die 
radikalste Methode der Entzuckerung ist, abgesehen vom Insulin (siehe 
unten), die Karenz in Form von Hungertagen (bei absoluter Bett­
ruhe nur entfettete Bouillon, Kaffee oder Tee und 100 g Kognak; evtl. 
Brompraparate) oder in gemilderter Form als Gemiisetage (z. B. 600g 
Spargel oder Spinat - Gemiise enthalten nur etwa 3-50/ 0 KH -, auBer­
dem schwarzer Kaffee, Bouillon oder Tee; evtl. Zulage von 4--5 Eiern; 
strenge Bettruhe). 

Oft geniigen ein oder zwei Gemiisetage zur Entzuckerung. Zur Prophylaxe 
des Comas gebe man hier stets gleichzeitig 20,0, in schwereren Fii.llen 30-40,0 Natr. 
bicarb. pro die. Nicht selten beobachtet man, speziell bei vernacWassigten Fallen 
infolge der Karenz ein Zuriickgehen oder Schwinden der Ketonurie. Hungertage, 
die im allgemeinen wochentlich hochstens 1-2 mal angewendet werden diirfen, 
sind nur bei einigermaBen gutem Krii.ftezustand erlaubt. Schonender und daher 
fiir viele Faile empfeWenswert ist das langsame Herabgehen der Nahrungsmengen 
bis schlieBlich auf etwa den 10. Teil des Calorienbedarfs. 1m Prinzip ist bei jedem 
Diabetes, der noch nicht viele Jahre besteht, die vollige Entzuckerung anzustreben. 
Indessen ist es ein FeWer, wahllos dieses Ziel um jeden Preis erreichen zu wollen; 
gleiches gilt von dem Wunsche, normale Blutzuckerwerte zu erzwingen (ofter 
wird man Werte von 180-200mg-% bei gutemAllgemeinbefinden und Fehlen der 
Ketonurie in Kauf nehmen miissen). MaBgebend fiir die Behandlung sind neben 
dem Grade der Acidose das Gesamtbefinden des Patienten, Korpergewicht, 
Leistungsfahigkeit, Zustand der Verdauungsorgane und das psychische Verhalten. 
Lassen es die Umstande zu, so ist die KH-Menge moglichst lange unter der 
Toleranzgrenze zu halten, da letztere erfahrungsgemaB mit der Dauer des zucker­
freien Zustandes ansteigt. Andererseits ist nicht zu vergessen, daB, selbst wenn 
die Entzuckerung nicht vollkommen gelingt - von den ganz schweren Fallen 
abgesehen -, trotzdem auch von den KH, die die Toleranzgrenze iiberschreiten, 
immer noch ein gewisser Teil vom Organismus verwertet wird. Bei ganz schwerem 
Diabetes, wo selbst monatelang durchgefiihrte KH-Karenz keine Entzuckerung 
erzielt, soil man Zulagen bis zu 100 g Brot (oder die gleichwertigen anderen KH­
Trager) erlauben. 

1m einzelnen ist noch folgendes zu bemerken: 
Nach Ermittelung der Art des Falles bzw. nach gelungener Entzuckerung ist 

eine weitere Frage die Festsetzung einer Dauerkost. Letztere hat neben der 
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Schonung des KH·Stoffwechsels vor allem jede Art von Uberernahrung zu ver· 
meiden, da diese schadlich ist. Das gilt aus den S. 545 dargelegten Griinden vor 
allem fiir das Fett (N oordens Magerkost mit nur 60 g Fett pro Tag und ein· 
geschalteten 1-2 Fettagen pro Woche mit 100 g Fett und mehr). Der Gesamt. 
calorienwert der Nahrung darf nicht hiiher sein, als es fiir das Wohlbefinden des 
Patienten und seine Leistungsfahigkeit eben ausreicht (20-30 Calorien pro Kilo· 
gramm Sollgewicht in der Ruhe, 30-35 bei Arbeit). Der KH·Gehalt der Dauer· 
kost soil im allgemeinen nicht unter 80 g betragen (bei geringerer Toleranz 
empfiehlt sich die Anwendung des Insulins, s. unten); bei Auftreten von Aceton 
sind KH.Mengen von etwa 100 g KH evtl. mit Insulin erforderlich. Daneben 
solI die Kost nach Moglichkeit Abwechslung bieten. Ais praktische Norm hat es 
sich bewahrt, die Kost so zu gestalten, daB man pro Kilo Korpergewicht je 1 g 
EiweiB und Fett gibt und den restlichen Calorienbedarf mit KH deckt, wobei der 
Harn moglichst zuckerfrei bleiben undderBlutzucker 160mg-% nicht iibersteigensoll. 

Oft ist es notwendig, im VerIauf der Dauerkost strengere S c h 0 nun g s . 
kuren einzuschalten, entweder in der Form regelrechter Hunger- oder Gemiise· 
tage (s. oben) oder in milderer Form als sog. Kohlehydratkuren. 

Dazu gehOrt Z. B. die Noordensche Haferkur: Pro Tag 150-200 g Hafer· 
mehl, Haferflocken oder -griitze werden als Suppen oder Brei mit einer Tages. 
menge von hochstens 40 g Butter auf 5-6 Mahlzeiten verteilt ungesalzen ver­
abreicht (der Patient erhalt 5 g Kochsalz zum Salzen); auBerdem sind erlaubt 
klare Fleischbriihe, schwarzer Kaffee, Tee sowie Kognak oder Rotwein in maBigen 
Mengen. In manchen Fallen bewfthrt sich die ein- oder mehrmalige Wiederholung 
der Haferkur. Erfolge hat die Kur namentlich in schweren Fallen (speziell auch 
beim jugendlichen Diabetes) insbesondere dort, wo durch die KH-Karenz die 
Acidose verstarkt wird, aber auch bei mittelschweren, schwer zu entzuckernden 
Fallen, ferner bei intestinalen StOrungen, namentlich bei Diarrhoen. Gelegentlich 
treten Odeme im Gefolge der Haferkur auf. Analog in der Wirkung sind andere 
KH-Kuren (z. B. mit Buchwei?!en-, Griinkern-, Linsen- oder Erbsenmehl) .!Jder 
deren Kombination mit Obst (Apfel), fe!ller reine Obsttage (z. B. 1200 g Apfel 
oder 10-12 ~ananen pro Tag bzw. 600 g Apfel und 5 Bananen) oder Reiso bsttage 
(z. B. 700 g Apfel oder 900 g Erdbeeren und 70-100 g Reis als Bouillonreis oder 
mit dem gekochten Obst). Bei allen diesen Kuren ist fiir den Tag der Kur Bett· 
ruhe erwtinscht. 

Bei sehwereren Formen empfiehlt es sieh, diese Kuren in Abstanden von 
1-2 Monaten zu wiederholen, sowie dazwisehen fur einige Zeit eine eiweiB­
reiehere Ernahrung einzusehalten; gibt man eine fettfreie EiweiB-KH­
Kost, so kann man EiweiBmengen von 200 g und mehr gestatten, wobei 
die Toleranz sieh dabei oft trotzdem bessert. 1m allgemeinen ist es 
ferner in den meisten Fallen von Vorteil, jedes Jahr ein- bis zweimal 
Hunger- oder Gemusetage zur Sehonung des KH-Stoffweehsels ein­
zusehalten. Die protrahierte Hungerkur naeh Allen hat sieh, da sie 
zu rigoros ist, nieht bewahrt; die Gemusefettkost naeh Petren ist wegen 
ihres hohen Fettgehaltes nieht zweekmaBig. 

Einen epoehalen Fortsehritt in der Diabetesbehandlung bedeutet 
die Entdeekung des Insulins 1921 dureh die kanadisehen Forseher 
Banting und Bestl. 

Es wird aus Tierpankreas gewonnen und stellt das der diabetischen Bauch­
speicheldriise fehlende Prinzip (chemisch eine S-haltige AlbumoHe mit relativ 
hohem Gehalt an Tyrosin und Cystin) dar, welches fiir den normalen Zucker· 

1 Ein anschauliches Beispiel fiir die GroBe dieser Entdeckung liefert der Bericht 
amerikanischer Lebensversicherungen tiber die Lebenserwartung von Diabetikern 
in der Vor- und in der Insulinara (J oslin). In der letzteren betrug sie bei Kindern 
31,7 gegen 1,5 Jahre bei der ersteren, bei 30jahrigen 22,7 gegen 4,2 Jahre. Die 
Mortalitat des Coma sank von 64 auf 6,1 %! Ebenso erklart sich die Tatsache, daB 
heutzutage ein relativ nur kleiner Prozentsatz infolge von Diabetes arbeitsunfahig ist. 
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abbau im Organismus unerlaBlieh ist; seine wesentliehe Wirkung besteht in der 
Synthese von Glykogen aus den KH der Nahrung und aus dem EiweiBzueker, 
in der Fixierung des Glykogens in der Leber, und wohl aueh in der Steigerung 
der Oxydation des Zuekers wie in der Hemmung der Glykoneogenie (vgl. S. 529). 
Seine Anwendung subeutan oder intramuskular (am besten in die Glutaeen) oder 
intravenos - die orale Applikation ist wegen der Zerstorung des Insulins durch dic 
Magen- und Darmfermente unwirksam - vermag daher die dem Diabetes eigen­
tiimliche Stoffwechselstorung, die Glycosurie, die Blutzuckererhohung, dic 
Lipamie sowie die Acidosis zu bessern oder bei hinreichend groBen Dosen 
zu beseitigen, den respiratorischen Quotienten zu erhohen, auBerdem bei 
langer fortgesetzter Behandlung eine funktionelle Schonung des Pankreas mit 
Erhohung der KH-Toleranz herbeizufiihren. Nachdriicklichst ist aber zu hetonen, 
daB das Insulin die Kranken nicht etwa von der Innehaltung diatetischer 
Behandlung enthebt. Man solI vielmehr umgekehrt zunachst in jedem Fall 
(Ausnahmen s. unten) versuchen, ohne Insulin auszukommen und seine Anwen­
dung auf folgende absolute Indikationen beschranken: in erster Linie sind 
es das Coma und Pracoma, sodann aIle schweren und mittelschweren Formen des 
Diabetes, letztere dann, wenn die gewohnliche diatetische Behandlung sich als 
unzureichend erweist und insbesondere die Ketonkorper nicht schwinden, ferner 
aIle ehirurgischen Komplikationen und die Tuherkulose (jedoch sei man bei 
letzterer mit der Dosierung vorsichtig); Genitalpruritis, Hautjucken sowie die 
Neuralgien der Zuckerkranken schwinden unter Insulin; hei Fieber und vor allem 
hei septischen Prozessen sind sehr groBe Dosen notwendig. 

Die zur Beseitigung der Glycosurie notwendige Insulinmenge (das sog. KH· 
A.quivalent) ist individuell verschieden; nur als ungefahre Norm gilt 1 Insulin­
einheit (E) pro P/2-2 g Harnzucker; Mindestdosis sind 5 E. AuBer beim Coma 
soli man in jedem Fall vor Beginn der Behandlung einen eingehenden diatetischen 
Plan festlegen, um die Eigenart des Falles genau kennenzulernen. Man beginnt am 
hesten mit 2 X 10 E taglich (1/2 Stunde vor dem Friihstiick bzw. Ahendbrot) 
und steigert (pro Injektion im allgemeinen nicht mehr als 25 E) allmahlich bis 
zum Schwinden der Glycosurie, wenn moglich unter Kontrolle des Blutzuckers. 
Bei sehwersten Fallen, wo trotz Insulin der Morgenharn meist viel Zucker enthalt, 
gibt man 3mal taglich aIle 8 Stunden Insulin (um 6, 14 und 22 Uhr). ZweckmaBig 
ist oft die intermittierende Behandlung mit mehrwochiger Pause, wahrend welcher 
strengere Kost gegeben wird. Man breche die Insulinbehandlung nicht plOtzlich ab. 
sondern gehe langsam herunter. Dosierung bei dem Coma S. unten. Lokale Injektions­
beschwerden werden durch Zusatz von 0,1 l%ige Novokainlosung verhindert. 
Zu beriicksichtigen ist ferner die nicht unbeschrankte Haltbarkeit der Praparate 
(max. 1/2 Jahr!). Intelligente Patienten konnen sich die Injektionen selbst ver­
abreichen (bis zu 3mal taglich). Die Blutzuckersenkung, die nicht unter 60 mg-% 
gehen darf. erfolgt innerhalb von 2-6 Stunden p. i. Die auf Insulinkuren oft 
erfolgende Gewichtszunahme beruht zum Teil auf Wasserretention in den Geweben. 

Zu hohe Dosierung fiihrt zu abnorm starkem Absinken des Blutzuckersl und 
dem sog. hypoglykamischen Zustand mit Schwachegefiihl, Zittern, SchweiB, 
Wallungen, HeiBhunger, Herzklopfen, unruhiger Atmung, evtl. Krampfen und 
Benommenheit, gelegentlich Erregungszustanden, bisweilen mit Ba bins kis Zehen· 
phanomen (s. S. 626). Auch ernstere Sehadigungen des Herzens konnen auftreten. 
Als Gegenmittel wirkt prompt Trinken von Zuekerwasser bzw. 1/2-1 ccm Supra. 
reninstammlosung subeutan (vgl. auch S. 524, Abs. 5). 

In jiingster Zeit wurde eine weitere Verbesserung durch Einfiihrung der sog. 
Depot-Insuline erzielt, die die Verzogerung der Insulinwirkung bezwecken. 
Erreicht wird dies wie Z. B. beim Protamin-Zink-Insulin durch VergroBerung 
des Molekiils des Praparates, durch welche eine Verlangsamung der Resorption 

1 Jedoch ist zu beaehten, daB bei Kranken mit sehr starker Hyperglykamie 
die hypoglykamische Reaktion bisweilen schon bei Erniedrigung der Blutzucker· 
werte erfolgt, welche die nor!!lalen Werte noch nicht erreicht. Hier ist also die 
Hypoglykamie eine relative. Uberhaupt diirfte mehr das rasche Tempo des Sinkens 
des Blutzuckers als seine absolute Hohe entscheidend sein. Bei der langsamen 
Wirkung der Depot.Insuline werden bisweilen extrem niedrige Blutwerte ohne 
subjektive Storungen ertragen. 
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gegeniiber der bisherigen schubweise erfoIgenden Zufuhr groBerer Insulinmengen 
erreicht wird. Vorteile sind Einsparung von Insulin, gleichmaBigerer VerIauf der 
Tagesblutzuckerkurve und deren Annaherung an physiologische Verhaltnisse sowie 
Verminderung der Zahl der Injektionen. Trotz geringerer Insulinmengen gestalten 
sich der Gesamtstoffwechsel, die psychische Verfassung der Kranken und ihre 
Arbeitsfahigkeit giinstiger als bisher. FUr die Einstellung eines Krankheitsfalles 
wird wie bisher das "Alt-Insulin" angewendet (auch bei der Rehandlung des Comas, 
s. unten). Die Depot-Insuline kommen dagegen fiir die Dauerbehandlung in Retracht. 

Seelische Erregungen, aber auch korperliche Uberanstrengungen sind 
bei jedem Diabetiker sorgfii.ltig zu vermeiden, dagegen ist maBige korper­
liche Bewegung nicht nur erlaubt, sondern, von ganz schweren Fallen 
abgesehen, geradezu erwiinscht, da sie (vgl. oben) glycosurievermindernd 
wirkt. Auf sorg£altige HautpUege ist besonderer Wert zu legen. 
Badekuren (Karlsbad, Neuenahr, Vichy) haben bei leichten und mitt­
leren Fallen oft Erfolg. 

Eine spezifische Kur kommt nur bei Diabetes infolge von syphilitischer 
Pankreatitis in Frage (Hg, Salvarsan). - In einzelnen Fiillen wirkt bei Diabetes 
Opium (Tct. opii bis 50-100 Tropfen pro die) voriibergehend giinstig, doch ist 
die Wirkung rein symptomatisch. - Rei gleichzeitig bestehender Fettsucht sei 
man mit Schilddriisenkuren sehr zuriickhaltend (vgl. S. 549, oben); behutsam 
durchgefiihrte Entfettungskuren bessern die Stoffwechsellage des Diabetikers. 

Rei der Zehengangran ist neben der Insulinbehandlung ein Versuch mit 
Padutin (Dosierung s. S.708) sowie mit lokalen CO.-Gasbii.dem (evtl. zusammen 
mit WiLrme) zu machen; im iibrigen ist die rechtzeitig ausgefiihrte Amputation 
die Methode der Wahl (vgl. auch S.226, Abs.3). 

Die Behandlung des Coma diabeticum ist eine dreifache und besteht 
vor allem in Insulingaben, in Hebung des KreislaufB und in diate­
tiBchen MaBnahmen. 

Insulin ist in groBen Dosen anzuwenden, und zwar sofort 50 E intravenOs I oder 
intramuskuliir + 50 E subcutan, nach einigen Stunden weitere 100 E oder alle 
4 Stunden je 60 E, so daB innerhalb 12 Stunden 200-300 E gegeben werden. 
Gleichzeitig mit den ersten Insulindosen gibt man Zucker (100 ccm Apfelsinensaft 
oder 10 g Lii.vulose per os oder bei Renommenheit 10-20 ccm 20-40% Dextrose­
losung intravenos im Verhaltnis von 3-4 g pro 1 E Insulin). Wichtig ist auch die 
reichliche Warmezufuhr in den ersten Tagen (heiBe Tiicher, Lichtbiider) sowie 
Beseitigung von Obstipation. Die bedrohlichen Symptome schwinden innerhalb 
weniger Stunden. Nach "Oberstehen der unmittelbaren Gefahr sind kleinere Dosen 
weiterzugeben. Rei drohendem Coma ist sofort alles Fett aus der Diiit zu streichen. 
Bei pracomatosen Zustii.nden sind zuna.chst nicht weniger als 50 E zu verabreichen. 
Das wichtigste Ziel ist die Reseitigung der Acidose (Schwinden der FeCla-Reaktion 
im Ham!) und erst in zweiter Linie die Senkung des Blutzuckers. Die friiher 
iibliche Verabreichung gro1ler Alkalimengen ist infolge der Insulintherapie in den 
Hintergrund getreten. Man gab bei beginnendem Coma Natr. bicarb. bis 40 g 
per os, im Coma selbst groBere Mengen, etwa je 1 Teeloffel alle 1/.-1 Stunde in 
Milch oder vi~l wirksamer 4% Natr. bicarbonat. (nicht Carbonat!) -Losung (evtl. 
mit 5% Lavulose) intravenos 1000 ccm. Femer ist Verabreichung groBerer Mengen 
von Alkohol (60-100 g Kognak oder Mixt. alcohol.) von Vorteil. Der Erfolg der 
Comabehandlung hiingt in entscheidendem MaB vom Zustand des Kreislaufs ab 
(Strophanthin intravenos 0,3-0,5 mg, 1/.stiindlich Campher bzw. Hexeton, Cardi­
azol, Coffein, Strychnin, Sympatol, vgl. S. 214). Morphium kann bei bestehender 
Acidose das Coma herbeifiihren! - Rei chirurgischen Komplikationen soIl man 
vor dem operativen Eingriff versuchen, den Patienten zu entzuckem oder wenigstens 
die Glycosurie und die Hyperglykamie zu vermindem. Man gebe bier vor- und 
nachher stets auch bei leichteren Fallen Insulin. Eitrige FaIle und aIle fieberhaften 
Infekte erfordem hohe Insulindosen sowie stiirkste Fetteinschrankung. AuBerdem 

1 Bei der intravenosen Verabreichung hat man mit dem Nachteil von Ver­
lusten an Insulin infolge zu schneller Ausscheidung durch die Nieren zu rechnen. 
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ist in allen diesen Fallen wie auch bei Zehengangran die NaCI·Zufuhr auf ein 
Minimum zu reduzieren. Kontraindiziert ist das Insulin nur bei schweren 
Herz· und GefaBleiden, da es das Schlagvolumen erheblich steigert. 

Praktisch von groBter Bedeutung ist die Differentialdiagnose zwischen 
Coma diabeticum und hypoglykamischem Shock namentlich dort, wo 
bereits BewuBtlosigkeit eingetreten ist: Abgesehen yom Blutzucker 1 und der Acidose 
(Acetongeruch im Coma) sind charakteristisch die groBe Atmung beirn Coma, die 
beirn Shock fehlt, das Verhalten der Haut, die beim Coma trocken, im Shock 
feucht ist, des Pulses, der im Coma schlecht, im Shock gut gefiillt ist, und des 
Tonus der Bulbi (nur irn Coma vermindert): ferner ist bei Hypoglykamie der 
zweite Katheterharn zuckerfrei, wogegen Aceton vorhanden sein kann. 1m 
Zweifelsfalle gibt man 20-40 ccm 20% Dextroselosung intravenos, die auch beim 
Coma nicht schadet (s. oben). 

Das oral anwendbare Synthalin (ein Guanidinderivat) ist nur sehr beschrankt 
wirksam und bewirkt oft Dyspepsie sowie Leberschadigung. 

Propbylaxe des Diabetes kommt nur insofern in Frage, als hereditAr belastete 
oder konstitutionell disponierte Individuen (Fettsucht, Hyperthyreoidismus) sich 
vor Dberlastung des Stoffwechsels mit KH dauernd zu hiiten haben. In regel. 
maBigen Abstanden vorgenommene Untersuchungen des Harns (moglichst auch 
des Blutzuckers) sind hier dringend notwendig, damit die Krankheit bereits in 
ihren Anfangsstadien therapeutisch angegriffen werden kann. 

Vorsicht ist bei EheschlieBungen dann geboten, wenn in der Familie des 
einen Ehepartners Diabetes vorkommt. Diabetes macht nach dem deutschen 
Gesetz nicht eheuntauglich. Die Zeugungsfahigkeit verhalt sichbeim gut ein· 
gestellten mannlichen Diabetiker normal. Die Wahrscheinlichkeit eines gesunden 
Kindes ist bei graviden Diabetikerinnen nUr um etwa 10% geringer als in der Norm. 

Unter Pento8urie versteht man die Ausscheidung von Pentosen, d. h. Zuckern 
mit 5 C·Atomen (Arabinose) durch den Harn. Sie reduzieren Fehlingsche Losung, 
garen aber nicht und sind optisch inaktiv. Die ausgeschiedenen Mengen sind 
gering (nicht iiber 20-30 g pro die); auch hat die Anomalie keine Tendenz zum 
Fortschreiten. Die Nahrung hat keinen EinfluB auf die Pentosurie. Klinisch 
bestehen entweder iiberhaupt keine krankhaften Erscheinungen oder es handelt 
sich urn Neuropathen, Morphinisten u. a. Praktisch wichtig ist die Kenntnis der 
Pentosurie, weil sie zu Verwechslungen mit diabetischer Glycosurie AnlaB geben 
kann, mit der sie nichts gemein hat. 

In seltenen Fallen kommt eine als Liivulo8urie bezeichnete Ausscheidung von 
Fruchtzucker ohne gleichzeitiges Auftreten von Dextrose bei neuropathischen 
Individuen im AnschluB an den GenuB von Frucht· und Rohrzucker vor. Auch 
hierbei handelt es sich um eine harmlose Anomalie. DaB Lavulose neben Dextrose 
auch bei Diabetes ausgeschieden wird, wurde schon friiher erwahnt. Der Nachweis 
der Lavulose stiitzt sich auf ihr Reduktions· und Garungsvermogen wie bei Dextrose 
und im Gegensatz zu dieser auf die optische Linksdrehung bei der Polarisation. 

Die Gicht (Arthritis urica). 
Die Gicht ist eine Krankheit, in deren Mittelpunkt eUle Anomalie 

im Verhalten der Harnsaure im Organismus, insbesondere eine abnorme 
Anreicherung derselben Un Blut und in den Geweben steht. Zu ihren 
charakteristischen Eigentiimlichkeiten gehOrt die Ablagerung von 
harnsauren Salzen (Mononatriumurat,) in den Geweben, ferner die 
Erhohung des Harnsauregehaltes des BIutes sowie eine Verzogerung 
der U.Ausscheidung 2 durch die Nieren. Ein groBer Teil der klinischen 

1 Vgl. jedoch das iiber relative Hypoglykamie S.553, FuBnote, Gesagte. 
2 Abkiirzung fiir Harnsii.ure = U. 
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Symptome, insbesondere die gichtische Gelenkerkrankung, laBt sich 
durch die Aufstapelung von Uraten in den Geweben erklaren. 

Die Gicht ist ein exquisit erbliches Leiden. In del' Familie del' 
Kranken kommen hiiufig tells die Gicht selbst, teils Fettsuch t sowie 
Diabetes, ferner Nierensteine VOl'. AuBel' diesel' sehr ausgesprochenen 
hereditaren Veranlagung haben gewisse exogene Faktoren als ur­
sachliche Momente eine hervorragende Bedeutung, an erster Stelle 
del' Alkohol, ferner uberreichliche Fleischnahrung, sodann gewisse 
Gifte, insbesondere das Blei (die sog. Bleigicht war namentlich fruher 
eine hanfige Berufskrankheit der Maler). Wegen der Rolle des Alkohols 
und del' iippigen Ernahrung gilt die Gicht allgemein, nicht ganz mit 
Unrecht, als Krankheit del' Schlemmer und del' wohlhabenden Kreise, 
wiewohl sie, wie Z. B. die Bleigicht, auch in del' armen BevOlkerung VOl'· 
kommt. Manner erkranken wesentlich haufiger als Frauen. Am haufigsten 
tritt die Gicht zwischen dem 30. und 50. Jahr auf, gelegentlich schon 
fruher. Die geographische Verbreitung des Leidens ist sehr verschieden; 
am haufigsten kommt es in England, am seltensten im mohamme­
danischen Orient (Alkoholabstinenz!) VOl'. Del' Habitus des Gicht· 
kranken ist in del' Regel del' des untersetzten vollblutigen, sog. 
py kn is(' h en Typus, nul' selten del' des schlechtgenahrten schwachlichen 
Asthenikers. 

Krallkheitsbild: In del' Regel tritt die Krankheit zum ersten Male 
in Form eines akuten Gichtanfalls in Erscheinung. Diesel' besteht 
in p16tzlich (meist nachts) einsetzenden auBerordentlich heftigen 
Schmerzen im Metatarsophalangealgelenk einer der groBen Zehen, 
haufig zuerst del' linken (sog. Podagra); das Gelenk ist geschwollen und 
heiB, die Haut stark gerotet. Die Empfindlichkeit ist so groB, daB del' 
Kranke oft nicht einmal den Druck del' Bettdecke vertragt. In den 
Morgenstunden pflegt sich der Schmerz zu mildern, urn oft in der nachsten 
Nacht erneute Heftigkeit zu zeigen. Dies kann sich noch mehrmals 
wiederholen. Mitunter springt del' Anfall auf ein anderes Gelenk, ~. B. 
ein FuB- odeI' Fingergelenk uber. Mit dem Abnehmen del' Schmerzen 
gehen bald auch die objektiven Gelenkveranderungen zuruck; die Haut 
iiber dem Gelenk schuppt und juckt. Die Dauer del' Anfallsperiode 
betriigt etwa 1/2-1 W oche. Del' Anfall ist in del' Regel von St6rungen 
des Allgemeinbefindens begleitet, die iibrigens hiiufig bereits als Vor­
laufer eines Anfalls allftreten. Dazu geh6ren dyspeptische Beschwerden 
wie Appetitmangel, belegte Zunge, Obstipation, ferner psychische De­
pression, Abgeschlagenheit sowie Gliederziehen, mitunter Bronchitis. 
Wahrend del' Anfalle selbst bestehen oft Temperatursteigerungen bis 
38 0 nnd dariiber. 

Nach Abklingen des ersten Anfalls kann bis zum nachsten Anfall 
langere Zeit (his zu Jahren) vergehen, in anderen Fallen folgen die Anfalle 
schnell aufeinander. Zeiten gehauften Auftretens sind VOl' allem 
Fruhling und HerbRt. Von anderen Gelenken, die namentlich in spiiteren 
Stadien der Krankheit befallen werden, erkranken mit Vorliebe die Ge­
lenke der unteren Extremitiiten, und zwar die FuBwurzel-, Sprung- und 
Kniegelenke; wesentliC'h seltener werden die Gelenke der oberen Extre­
mitat befallen (Handgelenkgicht = Chiragra). 1m allgemeinen beteiligen 
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sich bei der akuten Gicht die kleinen Gelenke mehr als die groGen, 
so daG z. B. Hiift- und Schultergelenke fast immer frei bleiben. Aus­
nahmsweise werden, und zwar meist erst in spateren Anfallen, das Sterno­
claviculargelenk, ferner das Arycricoid-, das Kiefergelenk, auch die Hals· 
wirbelgelenke u. a. befallen. Daneben beteiligen sich bisweilen manche 
Sehnenscheiden (Achillessehne) sowie die Fascien; auch manche Schleim­
beutel, z. B. der des Olecranons, zeigen mitunter Rotung, Schwellung und 
heftigen Schmerz. Vereiterung gehort nicht zum Bilde der Gicht. 

Bleibende anatomische Residuen braucht der akute Anfall an den Gelenken 
nicht zu hinterlassen. Punktierung akut gichtisch erkrankter Gelenke ergibt regel­
maBig die Anwesenheit reichlicher Uratmengen in der Gelenkfliissigkpit. 

Ein fiir die Pathogenese der Gicht wichtiges weiteres Moment ist die Tatsache, 
daB das Blut in der Regel wahrend der Anfalle abnorm hohe U-Mengen enthalt, 
auch in dem Faile, wo der Patient einige Tage lang vorher sich mit purinfreier Kost 
(s. S. 561) ernahrte. Wahrend normal der U-Gehalt des Blutserums bei purinfreier 
Kost 2-3,5 mg-% nicht iibersteigt, erreicht er bei Gicht 4,5-6 und mehr mg·Ofo. 
Dies Verhalten, die sog. Urikamie, ist ein wichtiges Kennzeichen der Gicht, 
allerdings nur unter gleichzeitiger Beriicksichtigung der U-Ausscheidung durch die 
Nieren (vgl. auch das bei Niereninsuffizienz S.452 Gesagte). Wahrend namlicheiner 
U-Erhohung im Blut unter anderen Verhii.ltnissen (z. B. beim Gesunden nach purin. 
reicher Mahlzeit oder endogen bei starkem Zellzerfall wie bei Leukamie) eine kompen. 
satorische Steigerung der U-Konzentration im Ham entspricht, zeigt letztere bei 
der Gicht trotz Urikamie abnorm niedere Werte. Nach einer purinreichen Mahl­
zeit (z. B. von Thymus) oder nach intravenoser V-Injektion z. B. von 1,0 krystallini. 
schem Mononatriumurat in 200 ccm Aqua dest. erfolgt nicht wie bei Gesunden ein 
entsprechendes promptes Ansteigen der V im Ham (vielmehr vollzieht sich die voll­
standige Ausscheidung hier erst in etwa 4 Tagen); besonders deutlich kommt dies 
bei Kontrolle des U-Prozentgehaltes der einzelnen Harnportionen zum Ausdruck. 
Die endogenen V-Werte des Hams (vgl. Einleitung S. 528) sind haufig dauemd 
auffallend niedrig (0,1-0,2 g pro die); kurz vor dem Gichtanfall sinken sie meist 
noch weiter, urn unmittelbar nach dem Anfall zu hoheren Werten anzusteigen 
(sog. Hamsaureflut). 

Bei langerem Bestehen der Krankheit pflegen im Gegensatz zum 
akuten Anfall gewisse Veranderungen dauernd zuriickzu bleiben. Die­
selben konnen in fortgeschrittenen und nicht behandelten Fallen sehr 
hochgradig sein. Dazu gehoren vor allem mehr oder weniger schwere 
Veranderungen der befallenen Gelenke, Deformierungen, Schwellungen 
sowie Subluxationen. Mitunter entwickelt sich eine typische Osteoartbro­
pathia deformans mit Wucherung von Knocbensubstanz usw. (vgl. S. 584). 
Zu den starksten VerunRtaltungen kann es namentlich an den Handen 
kommen. Die Finger werden knollig oder spindelformig verdickt und 
neigen zur Palmarflexion der Grundphalangen mit gleichzeitiger ulnarer 
Abduktion. Die Haut ist an diesen Stellen stark atrophisch und ver­
diinnt. Die Gebrauchsfahigkeit der so veranderten Hande ist hoch­
gradig beeintrachtigt. An den GroBzehengelenken entwickelt sich 
Valgusstellung, an den Kniegelenken kommt es oft zu Contracturen. 

Anatomiseh zeigen derartig veranderte Gelenke in groBer Menge kreideartige 
Ablagerungen von Mononatriumurat vor allem auf den knorpeligen Gelenkflachen, 
gelegentlich auch in der Nachbarschaft des Gelenkes in der Knochensubstanz 
Bowie in der Markbohle der Knochen, im periartikularen Bindegewebe und in den 
Muskelansatzen. 

Die Rontgenphotographie vermag bei der Gicht erst dann verwertbaro 
.Befunde zu liefem (und zwar auch nur an den kleinen Hand- und FuB-. nicht an 
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den groBen Gelenken), wenn es infolge der Harnsaureablagernngen zu Zerstiirungen 
am Knochen gekommen ist. Hierher gehiiren eigentiimliche an den Gelenkenden 
vorhandene Defekte des Knochens, die scharfrandig wie ausgestanzt aussehen und 
rnndliche oder halbkreisfiirmige Konturen zeigen. Besonders auffallend, aber nicht 
absolut pathognomonisch fiir Gicht sind (bci alteren Fallen) in der Kuochensubstanz 
uud zwar nahe an den Gelenkenden gelegene helle rnndliche Flecken, die von 
einem dunklen Kontur umsaumt sind; sie stellen cystenartige Gebilde dar, die durch 
Resorption der Kalksalze des Knochens entstanden sind. Als fiir Gicht beweisend 
diirfen sie nur bei Vorhandensein sicherer klinischer Anzeichen angesehen werden. 
Daneben findet man bei schweren Fallen aUch sonst hochgradige Zerstiirnng von 
Knochensubstanz infoige von Uratablagernng, sowie Exostosenbildung und Ver­
iidung der Gelenkspalten wie bei Osteoarthropathia deformans. 

Ein weiteres charakteristiscbes Merkmal der chronischen Gicht sind 
die als Tophi bezeichneten Uratdepots an verschiedenen Korperstellen. 

Sie findeu sich am Mufigsten an den Ohrmuscheln und bilden dort weiBliche, 
durch die Haut durchscheinende Kniitchen von Stecknadelkopf- bis ErbsengriiBe, 
meist in der Haut, bisweilen auch im Knorpel gelegeu; sie sind bemerkenswerter­
weise im Gegensatz zu den Uratablagerungen in den Gelenken nicht schmerzhaft 
und zeigen keine entziindliche Reaktion. Beim Aufstechen mit einer Nadel entleert 
sich aus ihnen ein Krystallbrei von Uraten, der die Murexidprobe (vgl. S. 452) gibt. 
Seltener kommen sie auch an anderen Stellen in der Haut vor. Vor allem aber 
finden sich bei schweren Gichtfallen Tophi in der Nachbarschaft der Gelenke 
und Schleimbeutel (Olecranon), wo sie derbe hOckerige Knollen bilden, die zum 
Teil spontan aufbrechen; aus den Ulcerationen entleeren sich Urate. Kleinste, 
eben fiihlbare subcutane und auf der Unterlage verschiebliche Uratdepots, die fiir 
die Diagnose auBerst wichtig sind, findet man bei sorgfaltiger Palpation mitunter 
nicht nur in der Gegend des Olecranon, sondern auch vor der Kniescheibe und in 
der Gegend der Malleolen. 

AuBer diesen sehr charakteristischen Befunden zeigen auch die 
inneren Organe haufig Veranderungen bei der chronischen Gicht. Vor 
allem pflegen die Nieren auf die Dauer fast immer zu erkranken und 
zwar in Form einer langsam fortschreitenden Schrumpfniere, die mit 
Blutdrucksteigerung einhergeht. Letztere kann iibrigens bei den Fallen 
fehlen, die mit Coronarsklerose kompliziert sind. 

Das anatomische Bild der Gichtniere deckt sich vollkommen mit dem der 
gewiihnlichen Granularatrophie; mitunter findet man, spezielJ in der Marksubstanz, 
kleine kreidig-weiBe Einlagernngen von Harnsaure in Streifenform. Eine regel­
maBige Foigeerscheinung der Gichtniere ist die Hypertrophie des linken Ventrikels. 

Das Verhalten des Herzens ist daher fUr das weitere SchicksaI 
des Gichtkranken von gr6Bter Bedeutung; nicht selten bestehen 
Symptome einer Myodegeneratio cordis. Auch Arteriosklerose ist 
eine haufige Begleiterscheinung der Gicht. Oft beobachtet man ferner 
Bronchialkatarrhe; auch kommt nicht selten Bronchialasthma 
in der Anamnese der Patienten vor. Auffallend oft klagen die Kranken 
iiber Verdauungsstorungen, die sich schon in den ersten akuten 
Anfallen bemerkbar zu machen pflegen. Neigung zu Sodbrennen, 
hartnackige Obstipation, Hamorrhoiden sind haufige Beschwerden. 
Endlich kommen gelegentlich am Urogenitalapparat Storungen vor, 
die man in ursachlichen Zusammenhang mit der Gicht bringt. Dazu 
gehoren einmal Hoden- und Nebenhodenentziindungen, anderer­
seits katarrhalische Entziindungen der Blase und Harnrohre. Das 
Vorkommen einer N ephroli thiasis wurde schon erwahnt. Nicht selten 
beobachtet man Zeichen einer gewissen Labilitat des vegetativen Nerven­
systems, insbesondere vagotonische Symptomenkomplexe (vgl. S. 621)_ 
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Ferner sind Gichtkranke zur Pachymeningitis haemorrhagica cerebralis(s. S.701) 
besonders disponiert. SchlieBlich erkrankt hei Gichtischen relativ Mufig das 
Auge, namentlich in Form von Iritis sowie Episkleritis, deren giinstige Be­
einflussung durch eine gegen die Gicht gerichtete Therapie ihren Ursprung er­
kennen lii.Bt. Mitunter beobachtet man bei demselben Patienten Kombinationen 
von Gicht mit Diabetes odeI' Fettsucht. 

Verschiedene Verlaufsarten der Gicht: Haufig verlauft die Gicht 
zunachst in Form akuter, in unregelmaBigen Abstanden wiederkehren­
der Anfalle unter charakteristischer Lokalisation in bestimmten Ge­
lenken und mit beschwerdefreien Intervallen (s. o.). Dies kann sich 
viele Jahre in der gleichen Weise wiederholen; bei rationeller Therapie 
ist das Leiden einer weitgehenden Besserung zuganglich. In anderen 
Fallen nimmt im Laufe der Zeit die Intensitat und Zahl der Anfalle 
zwar ab, jedoch stellen sich aHmahlich dauernde Residuen der Krankheit 
ein. Sie geht dann bisweilen unmerklich in die chronische oder 
torpide Gicht iiber, bei der sich das Leiden durch die beschriebenen 
schweren Gelenkveranderungen, die Tophi sowie die cardiorenalen 
Symptome auBert. Speziell bei der Frau verlauft die Gicht in der Regel 
schleich end, und die fiir den Mann charakteristischen akuten Anfalle 
wie Podagra usw. gehoren hei ihr zu den Seltenheiten. 

In manchen Fallen kommt es iiberhaupt nicht zum Auftreten akuter 
Anfalle. Hier verlauft das Leiden von vornherein chronisch mit defor­
mierenden Gelenkveranderungen und Tophusbildungen; beides bleibt 
jedoch oft in maBigen Grenzen, Tophi konnen sogar fehlen, so daB 
das Krankheitsbild mitunter zunachst als einfache chronische Arthritis 
deformans imponiert. Hier ergibt erst die U-Untersuchung von Blut 
und Ham die richtige Diagnose. Andere seItenere Formen verlaufen 
von vornherein mehr polyartikular und zwar sowohl akut wie chronisch, 
wobei dann im Gegensatz zur typischen Gicht bisweilen vor aHem 
die groBen Gelenke befallen werden. Der sog. Gelenkgicht steht die, 
vorzugsweise die Schleimbeutel und Sehnen befallende Gicht gegeniiber. 
SchlieBlich sind die sog. viscerale und die Nierengicht zu erwahnen. 
bei denen die beschriebenen Organerkrankungen im Vordergrund stehen, 
wahrend die typif'che Gelenkerkrankung entweder vollkommen fehIt 
oder nur angedeutet ist. Bei der Nierengicht, die sich hauptsachlich 
bei chronischer Bleivergiftung einstellt, ist die Schrumpfniere das primare 
Leiden, das erst zur U-Retention AniaB gibt. Gegeniiber der kon­
stitutionellen Gicht wird diese Form als sekundare Gicht bezeichnet. 

Die Krankheit kann viele Jahre dauern, und nicht mit Unrecht er­
freuen sich die Gichtiker des Rufes einer gewissen Langlebigkeit. Zwei­
fellos ist in zahlreichen Fallen der relativ giinstige Verlauf der Krankheit 
auf Rechnung der modernen rationellen Therapie zu setzen. Ungiinstiger 
Ausgang droht hauptsachlich den Fallen mit Schrumpfniere; er erfolgt 
entweder durch Herzinsuffizienz als Folge der langandauernden 
Hypertonie oder durch Apoplexie beziehungsweise Encephalomalacie 
oder durch Uramie, oder der Tod tritt im Verlauf einer anderen inter­
kurrenten Erkrankung infolge der herabgesetzten Widerstandsfahigkeit 
des Patienten schon vorher ein. 

Die Frage der Patbogenese der Gicht befindet sich zur Zeit im Flusse. Zweifel­
los besteht das Wesen der Gicht in einer pathologischen Retention von 
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Harnsaure (harnsaurem Natr.) i~ Organismus. Dieselbe diirfte in vielen Fallen 
mit einer gewohnheitsmaBigen Uberlastung des Korpers mit Purinkorpern in 
Verbindung stehen, wie denn auch iibermaBige Purinzufuhr z. B. in der Form 
einer Thymusmahlzeit beim Gichtiker geradezu einen akuten Anfall auszulosen 
vermag. Bei der Ablagerung von Harnsaure in den Geweben spielen in erater 
Linie der Knorpel, ferner Sehnenscheiden und Schleirnbeutel eine besondere Rolle. 
Sicher beruht die U-Retention nicht auf einer Storung des intermediiiren Purin­
stoffwechsels, denn der Gichtiker bildet Harnsaure genau wie der Gesunde, ins­
besondere erzeugt er dieselbe wie dieser aus ihren Vorstufen, den Nucleotiden 
(vgl. S.528). Weiter steht die Tatsaehe fest, daB neben der primaren sog. 
konstitutionellen Gicht die obengenannte sekundare Gicht existiert, die sich 
als Folge einer chronischen Nierenerkrankung, speziell bei Bleischrumpfniere einstellt. 
Zwei Theorien stehen zur Zeit einander gegeniiber: Nach der einen handelt es 
sich um eine spezifische Affinitiit gewisser Gewebe, namentlich des Knorpels, zur 
Harnsaure, so daB es zu einer pathologisehen Retention von Uraten kommt (sog. 
Uratohisteehie). Die renale Theorie nimmt demgegeniiber an, daB das Wesen 
aueh der primaren konstitutionellen Gicht in einer vererbbaren Funktionsschwaehe 
der Niere hinsichtlich des U-Ausseheidungsvermogens beruht, ohne daB eine 
anatomisehe Nierenveranderung zu bestehen braucht. Nach dieser Auffassung 
wiirde demnach die Gicht nicht zu den Stoffwechselkrankheiten zu 
zahlen sein. DaB iibrigens bei der Gicht eine besondere Disposition der Gewebe 
und nicht allein die V-Retention als ursachlicher Faktor in Frage kommt, ergibt 
sich aus der Tatsache, daB bei manchen anderen Krankheiten (z. B. Nephritiden 
usw.) ebenfalls eine ErhOhung des Blut-U-Spiegels vorkommt. Beirn Zustande­
kommen des Gichtanfalles diirfte ferner dem vegetativen Nervensystem eine 
wiehtige Rolle zukommen. Hierfiir spricht beispielsweise auch die Auslosung eines 
Anfalles durch lokale Traumen. 

Die Diug-nose stiitzt sioh, abgesehen von den besohriebenen typischen 
Giohtanfallen sowie dem Naohweis von Tophi, vor aHem auf das oharak­
teristierohe YE'rhalten der tJ im Blut und Ham bei purinIreier Kost (!). 
ErhOhung der Blut-U iiber 4,5 mg-% zusammen mit niedrigen Harn­
V-Werten, d. h. unter 50 mg-Olo (in mehreren Harnportionen bestimmt) 
in der anfaHsfreiE'n Zeit spreohen fiir Gioht, ebenso der S. 557, Abs. 2 be­
sohriebene AusfaH der Belastungsprobe. U rikamie aHein kommt dagegen 
auoh bei anderen krankhaften Zustanden, insbe."ondere bei Fieber 
(Pneumonie), Leukamie sowie bei Nierenleiden, mitunter auoh bei 
Hypertonie vor. 

Mit Nachdruck ist zu betonen, da.B das bloBa. Ausfa.llen von freier U irn Harn 
im Sediment fiir die Diagnose Gicht vollig bedeutungslos ist; das gleiche gilt von 
den Resultaten der vielfach iiblichen Harna.nalysen auf U ohne vorhergehende, 
mindestens dreitiigige purinfreie Kost. 

Anamnestisoh sind exsudative Diathese in der Kindheit, ferner 
Migrane. Ekzeme namentlioh in den Kniekehlen und am Ellenbogen 
verdaohtige, fiir Gioht verwertbare Momente; von besonderer Bedeutung 
ist natiirlioh das Y orkommen von Gioht oder andE'ren konstitution ellen 
Erkrankungen in der Familie. Bei Fehlen typisoher Gelenkverande­
rungen denke man stets an die besohriebenen versteckten V-Depots 
in Aohleimbeuteln und Rehnensoheiden. 

BeziigIil'h des Rontgenbefundes ist hier noch die sog. Kalkgicht zu er­
wii.hnen, die eine von der Gil'ht vollig verachiedene Anomalie ist und in Ablagerung 
von C'alciumcarbonat und -phosphat in Form kriimeliger Konkremente nament­
lich in der Nachharschaft der Fingergelenke und am Vorderarm besteht. Die Kalk­
ablagerungen machen im Rontgenbilde sehr distinkte, zum Teil maulbeerformige 
Schatten. Bisweilen brechen die Kalkmassen wie die U-Depots der Gicht nach 
auBen auf. 
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Difierentialdiagnostisch kommt ferner die Verkalkung im Bereich der Bursa. 
subacromialis sowie der Supraspinatussehne (Bursitis subdeltoidea., Duplayscbe 
Krankbeit) in Frage, die nach langerer Latenz zu akuten Schmerzanfallen und 
Schwellung des Schultergelenkes (Periarthritis humeroscapula.ris) fiihren kann; 
auch hier entscheidet das ROntgenbild (Beschwerden und Kalkablagerung schwinden 
iibrigens oft auffallend schnell unter Diathermiebehandlung). 

Die BOg. Heberdenschen Knolen sind kleine, in der Regel zwischen der 
2. und 3. Phalanx an den Gelenkenden seitlicb oder oben befindliche Exostosen, 
die dicht unter der Haut liegen und bis zu erbsengroBe Prominenzen bilden konnen; 
sie kommen zwar haufig bei Gicht vor, sind aber nicht ohne weiteres fiir sie 
pathognomonisch. 

Therapie des akuten Gi"htanfalls: Bettruhe, Ruhigstellung des 
erkrankten Gliedes, EinhiiIluug desselben in Watte; unter Umstiinden ist 
bei sehr starken Schmerzen Morphinm bis 0,02 subcutan notwendig. 
Schmerzlindernd wirkt oft auch Aspirin. Wirksamer sind mitunter 
Colchicu m-Priiparate: 

Tct. Colchici 3-4mal taglich 15-30 Tropfen oder Colchicinpillen-Merck (oder 
Houde) bzw. -Compretten (0,001) am besten zunachst 4-5 in 2 Stunden und 
evtl. in den folgenden Tagen 2-3 in 24 Stunden. Hierher gehOren auch der 
Liqueur Laville, Alberts Remedy und das (auJ3erdem Jodkali enthaltende) Speci­
fique Bejean. Colchicumpraparate sind im allgemeinen nicht langer als 4 Tage 
hlntereinander zu nehmen. Die naeb Colchicum haufig auftretenden Diarrhoon 
wirken oft erleichternd. Andernfalls gebe man Abfiihrmittel bzw. Klysmen. 

1m iibrigen bezweckt die Behandlung der Gicht einmal die Forderung 
der U-Ausscheidung aus dem Korper, andererseits die Verminderung der 
U-Bildung. Ein spezifisches Mittel, das staa:ke U-Ausschwemmung durch 
die Nieren und Verminderung der Urikiimie bewirkt, ist das Atophan, 
eine Phenylchinulinkarbonsaure oder hesser sein Methylester-Dprivat, 
das Novato}Jhanl, Dosierung 3-5mal taglich 0,5-1,0 in Tahletten 
oder dal:! Atuphanyl (Atophannatr. mit Natr. salicyl. und Novokain) 
5 cem intravenos. 

Die D i ii t im akuten Anfall soIl eine leichte und vor allem purinfreie (s. u.) 
Schonungskost sein. In der Zeit zWllachen den Anfiillen spielt die diiitetische 
Behandlung die Hauptrolle. Die Kost soIl dauernd moglichst arm an 
U-Bildnern sein. Zu letzteren gehOren nicht das Eiweill, dagegen die 
Purinkorper, die in der Hauptsache sich in den Zellkernen finden. Purin­
haltig ist einmal allgemein die Fleischkost (auch weilles Fleisch!); sie ist 
dIIIhtlr moglichst einzuschriinken. In besonders hohem Ma(3e purinhaltig sind 
vor aHem gewisse tierische (kernreiche) Organe, niichstdem gewisse Fische. 

8treng verboten sind daher in erster Linie Thymus (Kalbsmilch), Pankreas, 
Leber, MHz, Nieren, Lunge, ferner Fleiscbbriihe, das Fleisch der Taube. weiter 
Hering. Olsardinen, Sprotten, SardeIll'n, Anchovis. Dagegen sind die im Kaffee, 
Tee, Kakao enthaltenen Methylpurine unbedenklich, da sie keine V-Bildner sind. 

Die auf die Dauer dUl"Chzufiihrende Diiit ist demnach eine vorwiegend 
lactovegetabilische Kostform, bei der man je nach den individuellen Ver­
hiiltnissen des Patienten nur in Abstiinden (etwa zweimal wochentlich) 
kleine Fleischzulagen eim~chieben dad. Jegliche Ubererniihrung ist zu ver­
meiden (wiihrend des Krieges war in Deutschland die Gicht auffallend 
selten!). Doch sei man auf geniigende EiweiJ3zufuhr bedacht, um N -Ver-

I Gelegentlich wurde bei protrahierter Verabreichung von Atopban und seiner 
Yerwandten (Icterosan, Leukotropin usw.) eine Leberschadigung beobachtet. 

v. Domarus, Grundrif.l. H. 11. 15. Aufl. 36 
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luste zu verhiiten. Alkohol ist zu verbieten. In manchen Fallen wirkt regel­
maBige Salzsaure-Medikation (bis zu 50 Tropfen pro die) giinstig. Da­
gegen ist die Verabreichung von Alkalien, auch von stark alkalischen 
Trinkwassern unzweckma.6ig. Die Anwendung des Radiums als Emana­
tions- oder Trinkkur hat mitunter therapeutischen Erfolg. Zum Teil 
mag hierauf der rein empirisch seit langem anerkannte Erfolg mancher 
Badekuren (Wiesbaden, Teplitz, Gastein, Salzschlirf, Karlsbad, Aachen, 
Wildbad, Miinster a. St., Kreuznach usw.) beruhen. 

Fettsncht. 
Unter Fettsucht versteht man allgemein eine krankhafte Zunahme des 

Fettbestandes des Korpers, die eine die Norm iibersteigende Vermebrung 
des Korpergewichtes, Herabsetzung der korperlichen Leistungsfahigkeit so­
wie verschiedenartige subjektive wie objektive gesundheitliche Storungen 
zur Folge hat. Von extremen Fallen abgesehen ist es nicht immer leicht, eine 
scharfe Grenze zwischen sehr gutem, aber noch zweifellos normalem Er­
nahrungszustand mit reichlichem Fettpolster und der ins Pathologische 
gehorenden eigentlichen Fettsucht zu ziehen. Zur Entscheidung halt 
man sich an allgemeine zahlenmaBigeNormen (etwa des Korpergewichtes) 1 

sowie an das Vorhandensein klinisch wahrnehmbarer Anomalien. Auf­
fallend ist, daB die groBe Zahl der normalen Menschen mit einer 
merkwiirdigen Zahigkeit an dem ihnen individuell eigenen Umfange ilITes 
Fettbestandes und ihrem Korpergewicht trotz wechselnder auBerer 
Verhaltnisse fest-halt. 

Aus didaktischen Griinden pflegt man die Fettsucht schematisch in z we i 
groBe Gruppen zu teilen, in die exogene und die endogene Fettsucht. 

Die exogene Fettsucht oder Mastfettsucht ist die haufigere Form. 
Sie beruht auf einer, wahrend langerer Zeit bestehenden iibermiil3igen 
Nahrungszufuhr. Zum Teil kommt in diesen Fallen als weiteres ursach­
liches Moment Mangel an korperlicher Bewegung hinzu (sog. Faul­
heitsfettsucht). Zu dieser Art von exogener Fettsucht gehoren 
die namentlich in wohlliabenden Bevolkerungsschichten vorkommenden 
Falle, ferner der abnorm starke Fettansatz, der sich bei bis dahin tatigen, 
plotzlich z. B. an das Bett gefesselten oder am Gehen verhinderten 
Individuen einstellt. Phlegmatische Menschen neigen unter den genannten 
Umstanden mehr zur Fettsucht als lebhafte Naturen. DaB eine reine 
Mastfettsucht moglich ist, beweisen die Erfahrungen mit Mastung von 
Tieren in der Landwirtschaft. 

Sog. relative Fettsucht besteht in denjenigen Fallen, wo im MiBverhaltnis 
zum iibrigen Gesundheitszustand, Z. B. bei einer vorhandenen Tuberkulose, infolge 
langdauemder Mastung der Ernahrungszustand ein auffallend guter ist. 

Stoffwechseluntersuchungen bei der Mastfettsucht ergeben, 
daB der Grundumsatz (vgl. S. 532 und 534) normal ist, daB aber die 
Menge an taglich zugefiihrten Calorien iiber den normalen Bedarf hinaus-

1 Als Norm gilt bei Erwachsenen im allgemeinen ein Kiirpergewicht, das in 
Kilogramm soviel betragt, wie die um 100 verminderte Kiirperlange in Zentimeter, 
also Z. B. bei 172 em Kiirperlange 72 kg. Nach V. Noorden erhalt man das 
Normalgewicht durch Multiplikation der Kiirperlange (in Zentimeter) mit 430 
(untere Grenze) resp. 480 (obere Grenze). 
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geht. In der Hauptsache handelt es sich dabei um abnorm starken Fett· 
und KH.Konsum; das EiweiG spielt praktisch keine wesentliche Rolle. 

Bei der Anamnese Fettsiichtiger solI man sich nicht durch die immer wieder· 
kehrende stereotype Versicherung der Patienten beirren lassen, daB sie nur wenig 
essen und trotzdem zunehmen. Denn einmal ist, wie eine eingehende Kontrolle der 
taglich aufgenommenen Nahrung ergibt (insbesondere auch deren Zubereitung 
und namentlich auch der zwischen den Hauptmahlzeiten genossenen Dinge z. B. 
oft von SiiJligkeiten), die Calorienzufuhr haufig tatsachlich groBer als dem Nahrungs. 
bedarf entspricht; sodann ist zu beriicksichtigen, daB, wenn einmal ein gewisses 
Stadium der Fettsucht erreicht ist, es. nur eines sehr geringen taglichen Plus an 
Nahrung bedarf, um den Fettbestand des Korpers weiter zu vermehren oder ihn 
wenigstens auf der gleichen Hohe zu halten. 

Eine bedeutsame Rolle bei der Entstehung der exogenen Fettsucht 
spielt auch der Alkohol, namentlich in Form von Bier, das auGer 
3-4% Alkohol (1 g Alkohol = 7 Calorien) nicht unerhebliche Mengen 
von KH enthii.lt. Dazu kommt, daB der AlkoholgenuB trage macht 
und daher auch auf diesem Wege Fettansatz begiinstigt. 

Die endogene oder konstitutionelle Fettsucht beruht auf Storungen 
der hormonalen Korrelationen des Korpers und wird bei Erkrankung 
bestimmter innersekretorischer Drusen beobachtet, unter denen die 
Schild druse eine fuhrende Rolle spielt (vgl. S. 535 und 538). Die sog. 
thyreogene Fettsucht beruht auf Herabsetzung der Schilddrusentatig. 
keit, wobei man sich ubrigens vor einer Verwechselung mit dem Myxodem 
zu huten hat, das bisweilen eine gewisse Ahnlichkeit mit der Fettsucht 
haben kann (vgl. S. 505). Auch der Ausfall anderer endokriner Drusen 
kann, wie man annimmt, zur Entstehung der endogenen Fettsucht 
beitragen 1. Dazu gehOren die sog. hypophysare Fettsucht (vgl. 
Dystrophia adiposogenitalis, S. 520), weiter die beirn Weibe nach der 
Entfemung der Ovarien sowie die bei vielen Frauen irn Klimakterium 
auftretende Fettleibigkeit, ferner der abnorme Fettansatz der Eunuchen. 
DaB schon normal das Fettpolster, insbesondere auch die Art seiner 
Verteilung am Korper unter dem EinfluB der Sexualhormone steht, 
geht aus der bei beiden Geschlechtern verschiedenen, fur Mann und 
Weib charakteristischen Lokalisation des Fettpolsters hervor, die ja bei 
beiden einen nicht unbetrachtlichen Teil ihres auBeren Habitus ausmacht. 

Auch Krankheiten der Glandula pinealis (s. S.525) konnen wahrscheinlich 
zu abnormer Adipositas fiihren. Zweifellos hat auch das Zentralnervensystem auf 
den Bestand des Fettgewebes EinfluB, wie einerseits das Beispiel der seltenen halb· 
seitigen Zunahme des Fettpolsters sowie ferner der Adipositas dolorosa (S.568), 
andererseits der auBergewohnlich hochgradige Fettschwund bei bestimmten Nerven· 
leiden (spinale und neurotische Muskelatrophie) zeigt; zum Teil diirften auch die 
symmetrischen Lipome hierher gehOren. 

Nur fiir einen kleinen Teil der FaIle von endogener Fettsucht (die thyreogene 
Form) ist nachgewiesen, daB im Gegensatz zu den sonstigen Formen von Fettsucht 
der Stoffwechsel herabgesetzt, insbesondere der Grundumsatz vermindert ist; in 
anderen Fii.llen hat man in der Herabsetzung der spezifisch-dynamischen Wirkung 
der Nahrung einen Faktor gefunden zu haben geglaubt (vgl. S. 535), der mit erhOhter 
N ahrungsverwertung gleichbedeutend ware. Von diesen Sonderfii.llen abgesehen, 
besteht aber heute dariiber kein Zweifel mehr, daB die groBe Mehrzahl der FaIle 
von Fettsucht in der bloBen Erfassung der Stoffwechselbilanz keine ausreichende 

1 Wie man heute vermutet, durch Verminderung oder Fortfall der von diesen 
Organen auf die Schilddriise einwirkenden Impulse, so daB auch hier die Schild. 
drUse eine wichtige Rolle spielen wiirde. 

36* 
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Erklii.rung findet. Manches spricht iibrigens auch fiir Storungen irn Wasser-Stoff­
wechsel irn Sinne einer Wasserretention, wie die bei erfolgreicher Therapie oft 
einsetzende Harnflut zeigt. 

Gegeniiber der hier dargelegten scharlen Trennung von exogener und 
endogener Fettsucht ist indessen zu betonen, daB in praxi haufiger 
alB die reinen Formen die Mischfalle sind, bei denen Mastung 
mit gewissen konstitutionellen Anlagen kombiniert ist. 

Krankheitsbild der Fettsucht: Fettsucht kommt zunachst in der 
Zunahme des Korpergewichtes zum Ausdruck. Zahlen iiber 85 kg 
beim Mann, iiber 75 kg beirn Weib bei mittlerer GroBe miissen als patho­
logisch und fiir das Bestehen einer Fettsucht als charakteristisch ange­
sehen werden (selbstverstandlich unter AusschluB anderer Ursachen der 
Gewichtszunahme, spezieH von Odemen). Korpergewichte iiber 100 und 
120 kg und weit mehr sind keine Seltenheiten. 

Die Inspektion der Kranken mit ausgebildeter Fettsucht lli.Bt ab­
gesehen von den jedem Laien bekannten Merkmalen der Krankheit 
wie Doppelkinn, Specknacken, Fettkragen, Fettbauch, starke Ent­
wicklung der Mammae, der Hinterbacken usw. zwei verschiedene 
Typen erkennen, den Typus der plethorischen Fettsucht, die haufiger 
beim Mann vorkommt, unter den Berufen vor aHem die Gastwirte, 
Fleischer, Brauknechte uaw. betrifft, ein gesundes Hautkolorit mit 
gut durchbluteten Schleimhauten zeigt, sowie lange Zeit hindurch der 
subjektiven Beschwerden entbehrt; andererseits den anamisch­
schlaffen Typus, der ofter bei Frauen beobachtet wird und sich durch 
blasse Hautfarbe, miiden Gesichtsausdruck, apathisches Wesen sowie 
ausgeprli.gtes Krankheitsgefiihl auszeichnet. 

Schon durch den Aspekt laBt sich bisweilen der spezielle Typus von Fettsucht 
identifizieren: Fettsucht bei Jugendlichen ist stets endogen bedingt. Mast­
fettsucht beim Mann ist am Rumpf lokalisiert, wii.hrend die Extremitaten rela.tiv 
unbeteiligt sind oder eine gleichmaBige Fettverteilung zeigen, wogegen beirn Weibe 
auch an Oberarm und Oberschenkeln starke Fettansammlung beobachtet wird. 
Die nicht haufige thyreogene Fettsucht zeigt gleichmaBige Fettverteilung iiber 
Rumpf und Extremitaten, oft auffalIend plumpe Hand- und FuBgelenke und haufig 
andere auf Hypothyreose hinweisende Zeichen wie plumpe breite Nase, Borstenhaar 
usw. (vgl. S. 505). Bei der hypophysaren Form falIt neben der Verkiimmerung 
der Genitalien der kindliche Habitus von Gesicht, Haut und Fettverteilung (an 
Bauch, Hiiften, Oberschenkel, Oberarm, Fettpolster auf Hand- und FuBriicken 
bei schlanken Gelenken wie beim Saugling) sowie das Vorhandensein von X-Beinen 
auf. Fiir dysgenitale Fettsucht (Climacterium praecox) ist die Verwischung 
der sekundaren. Geschlechtsmerkmale (weibliche Ziige beim Mann, mannliche 
wie z. B. Barthaare beim W eibe) und die Verteilung des Fettes charakteristisch, 
das sich hauptsachlich am Beckengiirtel (Fettschiirze am Bauch), an den Oberarmen 
und den Oberschenkeln (Fettwiilste an der Innenseite) lokalisiert. Ahnliche 
Lokalisierung zeigt das Fett im' physiologischen Klimakterium der Frau. 

Der Fette hat haufig schwach entwickelte Muskulatur und klagt 
daher oft vor aHem iiber abnorme Ermiidbarkeit. Er gerat leicht auBer 
Atem, was teils auf der infolge seines Ktirpergewichtes bestehenden 
dauernden absoluten Mehrbeanspruchung seines noch normalen Herzens 
beruht - der Fette ist einem Menschen mit viel Gepack vergleich bar -
teils aber in den friiher bei Besprechung des sog. Fettherzens (S. 198) 
erwahnten Momenten begriindet ist. Eine auffaHende Eigentiim­
lichkeit des Fettleibigen ist seine Neigung zum Schwitzen. Diese 
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beruht in der ihm eigenen Erschwerung der Warmeabgabe infolge des 
dicken Fettpolsters, wahrend er auf der anderen Seite infolge der abo 
norm groBen Nahrungsmengen, die er zu sich nimmt, groBere Warme­
mengen als der N ormale bildet; das gilt vor allem vom EiweiB infolge 
seiner starken spezifisch -dynamischen Wirkung (vgl. S. 535). Die 
erschwerte Warmeabgabe erklart auch die erhebliche Storung des AIlge­
meinbefindens der Fettsiichtigen bei warmer und namentlich bei schwiiler 
Witterung (d. h. bei geringem Sattigungsdefizit der Luft). 

Die Untersuchung des Zirkulationsapparates ergibt haufig zu­
nachst normale Verhii.ltnisse. Die Herzdampfung ist in der Regel infolge 
des starken Fettpolsters perkussorisch nicht genau abgrenzbar. Beziig­
lich der Rontgenuntersuchung vgl. S. 198, Abs. 4. Der plethorische Typ 
zeigt ofters Blutdrucksteigerung. In diesen Fallen findet man auchHyper­
trophie des linken Ventrikels. Arteriosklerose sowie insbesondere Coronar­
sklerose ist eine haufige Begleiterscheinung der Fettsucht. Seitens 
des Respirationsapparates ist, abgesehen von der schon nach 
geringfiigigen Anlassen eintretenden Dyspnoe, der Hochstand des Zwerch­
fells als Folge des abnormen Fettgehaltes des Abdomens sowie ferner 
die Neigung der Fettsiichtigen zu Bronchialkatarrhen zu erwahnen; 
diese diirfte mit der erschwerten Lungenventilation der Patienten in 
Zusammenhang stehen. Oft ist die Bronchitis allerdings schon ein 
Zeichen von Stauung, d. h. von beginnender Herzinsuffizienz. Storungen 
des Verdauungsapparates fehlen haufig vollkommen. Oft zeichnen sich 
die Fetten durch einen besonders guten Magen und vortrefflichen Appetit 
aus. Haufig besteht Neigung zu Obstipation. Die Haut zeigt in der 
Regel abnorm starke Hauttalgsekretion, die in Verbindung mit der 
lebhaften Transpiration die Neigung der Kranken zum Wundwerden 
der Haut, namentlich im Bereich der Hautfalten (Intertrigo) erklart. 
Varicen und geringes KnochelOdem sind haufige ·Erscheinungen. ,DaB 
manche Fettsiichtige, wie erwahnt, groBe Mengen von Wasser in ihren 
Geweben ohne sichtbare Odeme retinieren, lehrt die bei Besserung 
des Zustandes mitunter erfolgende erhebliche Steigerung der Ham­
menge. 

Die Gefahren, denen der an Fettsucht Leidende ausgesetzt ist, 
drohen in erster Linie von seiten des Herzens, das aus den angefiihrten 
Griinden leicht zum Versagen neigt. Eine groBe Zahl von Fettsiichtigen 
endet als Herzkranke. AuBerdem zeichnet sich der Fette durch eine 
auffallend geringe Widerstandsfahigkeit namentlich Infektionskrank­
heiten gegeniiber aus. Jede derartige Erkrankung hat daher bei ihm 
eine ernste Prognose. Das mangelhafte Warmeabgabevermogen erklii.rt 
die schadliche Wirkung eines warmen und feuchten Klimas, dem der 
Fettsiichtige leicht infolge von Warmestauung (Hitzschlag) erliegt. 
Haufige Komplikationen der Fettsucht sind abgesehen von der Arterio­
sklerose Diabetes, Gicht sowie Schrumpfniere. 

Die Therapia der Fettsucht ist in der Hauptsache eine dia~ 
tetische, auBerdem in den endokrinen Fallen eine hormonale. Die 
diatetische Behandlung besteht in sog. Entfettungskuren. Ihr gemein­
samer leitender Gedanke ist eine allmahliche (nicht briiske!) Herab­
setzung der Nahrungszufuhr unter Schonung des EiweiBbestandes 
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des Korpers. Sie bestehen also im wesentlichen in Verminderung der KH 
und der Fette der Nahrung. Gleichzeitig versucht man, soweit der 
gesundheitliche Zustand der Patienten, insbesondere der Zirkulations­
apparat es gestattet, die Zersetzungen im Korper durch dosierte Steige­
rung der Muskelarbeit und andere MaBnll.hmen zu vermehren. Der 
Zweck jeder Entfettungskur ist demnach, den Organismus zur Be­
streitung seines Energiebedarfs zum Teil aus seinen eigenen Fett­
vorraten unter Vermeidung eines N -Verlustes des Korpers zu zwingen. 

Ein entscheidendes Kriterium fiir die richtige Handhabung einer 
Kur ist neben der Abnahme des Korpergewichtes 1, die pro Monat 
hOchstens 4 kg betragen darf!!, die Tatsache, daB der Patient sich im 
Verlaufe der Behandlung frischer und leistungsfahiger als vorher fiihlt, 
wahrend das Gegenteil auf eine fehlerhafte Methode schlieBen laBt und 
deren Anderung erheischt. Viele, von den Patienten auf eigene Faust 
ohne arztliche Kontrolle durchgefiihrte Entfettungskuren ziehen schwere 
gesundheitliche Schadigungen (namentlich des Herzens) nach slch, zum 
mindesten leiden erheblich die Nerven dieser Kranken. 

Die zahlreichen verschiedenen Entfettungsmethoden verfolgen, soweit 
sie rationell sind, das Prinzip, eine sattigende und geniigend eiweiB­
enthaltende Kost zu verabreichen. Ersteres wird entweder durch 
voluminose, aber calorienarme KH-Trager oder durch Fett erreicht, 
das bereits in geringen Mengen stark sattigend wirkt. Doch zieht man 
es neuerdings vor, das Fett in der Kost moglichst zu reduzieren. Der 
EiweiBgehalt der Kost solI nicht unter 80 gpro Tag sinken. 1m iibrigen 
ist, gleichgiiltig ob die Entfettung in strenger oder milder Form vor­
genommen wird, stets individuell zu verfahren. 

Zu voluminiisen Nahrungsmitteln, die zum Fiillen des Magens geeignet sind, 
ohne den Fettansatz zu begiinstigen, gehoren vor allem grobe cellulosereiche 
Bro~sorten wie RoggeIiBchrotbrot, KommiBbrot, Grahambrot, femer die Gemiise 
ohne oder nur mit ganz wenig Fett zubereitet, weiter die Kartoffeln, die sogar 
den Hauptbestandteil mancher Entfettungskuren, z. B. der Rosenfeldschen 
Kartoffelkur bilden. Auch eignen sich die verschiedenen Obstarten mit Aus­
nahme der stark zuckerhaltigen Friichte zu dem gleichen Zweck. Zur SiiBung 
der Speisen, der Kompotts usw. dient Saccharin (vgl. S. 550). 

Bei der dem Patienten verordneten Kostform begniige man sich nicht mit 
allgemeinen summarischen Ratschlii.gen, sondem gebe eingehende, sowohl die 
Art und Menge alB auch die Zubereitungsform der Speisen erlautemde Vorschriften. 
Bel den sog. milden Entfettungskuren wird der Patient auf 2/5-1/3 der auf sein 
Gewicht berechneten notwendigen Calorienzahl gesetzt. Die friiher iiblichen 
Entfettungsmethoden zeichnen sich durch groBe Einseitigkeit der Kostform aus; 
ihre Durchfiihrung fiir langere Zeit stoBt auf Schwierigkeiten {Widerwillen, Ver­
dauungsstorungen}. Hierzu gehOren die Bantingkur {vorwiegende Fieischdiiiot 
mit starker Reduktion der Fette und KH} und die E bsteinsche Kur{EiweiB­
Fettdiii.t; AusschluB von Zucker und Kartoffeln; erIaubte Brotmenge 80-I()O g}. 
Das Wesentliche der Ortels chen und Sch weningerschen K ur besteht in groBt­
moglicher Einschrankung der Fliissigkeitszufuhr in der Kost (die in Bayem entstan-

1 Allerdings stellt das Korpergewicht bei der Fettsucht wegen der groBen 
Bedeutung der im Verlaufe des Leidens sich oft geltend machenden Wasserretention 
nur einen unvollkommenen MaBstab fiir das Vorhandensein brennbarer Korper­
substanz dar. Stillstand der Korpergewichtskurve im VerIauf der Behandlung 
kann auf Wasseranreicherung beruhen, die den Erfolg der Therapie verdeckt. 

2 Man beachte, daB die Einschmelzung von 1 kg reinem Fett gleichbedeutend 
mit der Verbrennung von 9100 Calorien ist! 
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dene Kur hatte wohl vor allem den iibermaBigen Bierkonsum im Auge), auBerdem 
in methodisch angewendeter korperlieher Bewegung (s. unten). Die Schrothsehe 
Kur besteht aus einer hauptsii.ehIich vegetabiJisehen Troekenkost (altbackene 
Semmel, Hafergriitze, Hirse usw.) unter AussehluB von Fliissigkeit; nachts nasse 
Einpackungen; nach mehreren Dursttagen Einschaltung eines Trinktages. Die 
sehr rigorose Kur wird nur noch selten angewendet. - Hungertage wie bei 
Diabetes bzw. die ahnlich wirkenden reinen Milchkuren (P/2-2 Liter Milch pro 
Tag) sind immer nur fiir ganz kurze Perioden von 1-2 Tagen durchfiihrbar. Doch 
werden sie als Erganzungen anderer Entfettungskuren bisweilen angewendet. 
Gleiches gilt von Obsttagen (nicht ofter als einmal die Woche, I-Pia kg Obst 
pro Tag unter AusschluB jeder anderen Nahrung). Die rein vegetarischen 
Entfettungskuren von lan~erer Dauer sind unzweckmii.Big oder sogar schii.dlich, 
da hier die Kost zu eiweiBarm ist. 

Viel zweckmaBiger sind die modernen Entfettungskuren, die weniger 
einseitig aufgebaut sind und daher einen weniger forcierten Charakter tragen; 
sie lassen sich daher wesentlich langere Zeit durchfiihren, zumal wenn man sie 
durch vOriibergehende Einschaltung von Zulagen modifiziert und sie auf diese 
Weisc in beliebiger Form fiir kiirzere oder langere Perioden mildert.. Hierbei 
wird neben den friiher genannten Grundsatzen genau das KostmaB nach seinem 
zahlenmaBigen Calorienwert geregelt. 

Sehr empfehlenswert ist das von Umber ausgearbeitete sog. Kostgeriist: 
Morgens 200 ccm Kaffee oder Tee, 20 ccm Milch, 50 g Simons- oder Schrotbrot, 
30 g WeiSbrot (Semmel); vormittags 100 g Obst (Apfel); mittags 200 g Fleisch 
gebraten, 200 g Gemiise in Salzwasser gekocht, 80 g Obst; nachmittags 150 ccm 
Kaffee, 20 ccm Milch; abends 100 g Fleisch, 100 g Gemiise, 2.0 g Sim,onsbrot, 200 ccm 
Tee; vor dem Schlafen 100 g Obst (insgesamt 881 Calonen). Anderungen oder 
Zulagen kann man nach MaBgabe der Urn bersch en Calorienaq ui valentzahlen 
je nach dem Verlauf der Kur oder den individuellen Wiinschen des Patienten 
regeIn. Es entsprechen 100 Calorien 80 g Rostbeaf = 200 g Austern = 40 g 
WeiSbrot, Grahambrot oder Schwarzbrot = 30 g Zwieback = 121/2 g Butter = 
20 g Schweizer- odor Hollander Kase = 25 g Zucker = 100 g Kartoffeln = 30 g 
Reis, ~uehweizen, Linsen oder Bohnen = 20 g Hafermehl oder Weizenmebl = 
200 g Apfel = 150 g Apfelbrei = 500 g PreiBelbeeren = 150 g Milch = 150 g Wein 
= 30 g Kognak oder Kirsch; Fliissigkeitszufubr I-P/J. Liter oder weniger. Ge­
wiirze und N aCl sind in der Kost zur Verringerung des JJurstes einzuschrii.nken. 

Zu einem schwierigen Problem kann die Entfettung bei gleichzeitig bestebender 
Gicht oder bei Diabetes werden. 

Vorteilhaft unterstiitzt wird dill diii.tetische Kur bei Fettsucht durch den 
Gebrauch von.Mineralwassern, so den NaaSO(-haltigen Quellen von Karls­
bad, Marienbad, Kissingen, Mergentheim; Apenta, ferner Homburg (NaCI); die 
Trinkkuren eignen sich namentlich fUr die mit Obstipation einhergehenden FaIle. 
Doch soll auch bier ii.rztliche Kontrolle den Patienten vor iibertriebenen Abfiihr­
kuren schiitzen. 

Eine groBe Rolle spielt ferner die physikalische Behandlung in Form metho­
discher kOrperlicher Bewegung sowie in lZeringerem MaBe die Bad e r b e han diu n g. 
Indikation und Dosierung beider Heilfaktoren hat vor allem streng die Leistungs­
fii.higkeit des Zirkulationsapparates zu beriicksichtigen. Sie sind hauptsachlich 
bei dem plethorischen Fettsuchtstypus und der Triigheitsfettsucht am Platz. 
Korperliche Bewegung in dosiertem MaB kommt in der Form von Gehiibungen, 
zum Teil auf leicht ansteigendem Gelande (Ortels Terrainkur), WE-iter als 
leichter Sport sowie als Zimmergymnastik in Betracht; ferner passive Betatigung 
der MuskeIn in erster Linie durch die oft sehr gunstig wirkende Massage. Kuhle 
Bader (Soole- undC02-Soo1bii.der) unter 35 0 mit MaS angewendet, konnenebenfalls 
zur Entfettung beitragen. GroBe Vorsicht ist dagegen gegeniiber den in Laien­
kreisen beliebten Schwitzprozeduren (auch Sandbiidern u. a.) am Platz, die eine 
erhebliche Belastung des Zirkulationsapparates bedeuten. 

In zahlreichen Fallen von Fettsucht, vor aDem bei den endogen bedingten 
Fii.llen, aber auch bei den obengenannten, haufig vorkommenden Mischformen, 
kann man neben den vorstehend beschriebenen MaBnahmen zur ErzieJun~ nam-
hafter Erfolge auf die Hormontherapie nicht verzichten. .. 
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Die Hormonpraparate, speziell Schilddriisenpraparate (die bei der reinen 
Mastfettsucht nicht indiziert sind) erzielen hier ausgezeichnete Erfolge, wobei 
charakteristischerweise oft trotz reichlicher Nahrungszufuhr Fettabnahme ohne 
gesundheitliche Schadigung erfolgt. Doch solI die Kost auch hierbei calorienarm 
sein. Bei den Mischformen der Fettsucht ist die Anwendung der Hormontherapie 
dann am Platz, wenn die auf rein diatetischem Wege zunachst erzielte Gewichts· 
abnahme trotz Beibehaltens der Entfettungskost zum Stillstand kommt, ein 
Beweis fiir die endokrine Komponente des Leidens. Dosierung der Schilddriisen­
tabletten (Merck-Darmstadt): pro dos. 0,25-0,3 bei Erwachsenen, 0,1-0,15 bei 
Kindem; Beginn mit 2mal taglich 1/2 Tablette, steigend bis auf 3-4 Tabletten 
taglich 4-6 Wochen lang, dann Pause von der gleichen Dauer 1. Ein wirksames 
Praparat ist auch das Degrasin. Andere Praparate vgl. S. 507; ferner Lipolysin 
mascul. bzw. femin. eine Mischung von Extrakten aus Schilddriise, Hypophyse, 
Keimdriisen in Tabletten und Ampullen (2-3mal w6chentlich 1 Injektion). Der 
Erfolg der Thyreoidinbehandlung auBert sich nebenbei haufig in starker Harnflut. 
Die Schilddriisentherapie bedarf fortlaufender arztlicher Kontrolle. Die Kur ist 
sofort abzubrechen bei starkerem Ansteigen der Pulafrequenz sowie bei Auftreten 
von Extrasystolen oder fortschreitender Blutdrucksenkung. Ein groBer Teil der 
zur Entfettung angepriesenen Geheimmittel enthalt ala wirksames Prinzip Schild­
driisenpraparate. Bisweilen beobachtet man bei langer fortgesetzter Behandlung 
eine Abnahme der Wirksamkeit der Schilddriisentherapie; auch gibt es FaIle 
endogener Art, die sich ihr gegeniiber refraktar verhalten. Bei hypophysarer 
und ovarieller Fettsucht haben Hypophysen- bzw. Ovarialpraparate (vgl. 
S. 519 und 524) in manohen Fallen guten Erfolg. 

Unterstiitzend wirken ferner mitunter zur Entwasserung des K6rpers (vgl. 
oben) Diuretica, speziell bei intakten Nieren das Salyrgan (jeden 3. bis 6. Tag 
1-2ocm intramuskular oder intraven6s), ferner salzarme Kost z. B. in Form 
einzelner Obst-, Reis- oder Karelltage sowie endlich Milchinjektionen (jeden 
3. Tag je 5-8 ccm intramuskular) bzw. Yatrencaseininjektionen (vgl. S.586). 

Seltene Anomalien, die in einem pathologischen Verhalten des Fettpolaters 
bestehen, sind die Dercu msche Krankheit sowie die sog. Lipodystrophie. 

Die Derrumsehe Krankheit oder Adipositas dolorosa kommt vor allem bei 
adip6sen Weibern vor und besteht in lokalen lipomartigen Fettgewebswucherungen, 
die teils auf Druok, teils auch spontan schmerzhaft sind; Gesicht sowie Hande und 
FiiBe bleiben frei. Haufig bestehen gleichzeitig hochgradige Asthenie sowie mit­
unter psyohische und nerviise St6rungen. Das Leiden beruht h6chstwahrscheinlioh 
auf endokrinen Stiirungen. Therapeutisch bewahrt sich oft die Behandlung 
mit Schilddriisenpraparaten. ' 

Die Lipodystrophia progressiva besteht in einem eigentiimlichen, in den Kinder· 
jahren beginnenden, auBerordentlich hochgradigen Schwund des Fettpolsters der 
oberen K6rperhii.lfte, speziell des Gesichtes. das sohlieBlioh ein totenkopfartiges 
Aussehen annehmen kann. Dagegen zeigt die unterc K6rperhalfte entweder ein 
normales Fettpolster oder sogar eine adipose Vermehrung desselben, so daB sich in 
solohen Fallen ein grotesker Kontrast zwischen dem gespenstisch mageren Gesieht 
und dem fettsiichtigen Unterk6rper ergibt. 

Krankheiten 
rlf'S illteI'mediiil'en ~~iweiJ3stoffwechsels. 

Die seltene Alkaptonurie beruht auf einer St6rung des intermediaren EiweiB· 
stoffwechsels. Sie tritt meist familiar auf, besteht wahrend des ganzen Lebens 
und maeht haufig keine subjektiven Krankheitserscheinungen. Sie besteht in 
der Aussoheidung der sog. Homogentisinsaure durch den Harn, einem N-freien 
Hydrochinonderivat (Hydroohinonessigsaure), das als normales Abbauprodukt 
aus Tyrosin und Phenylalanin entsteht, vom gesunden Organismus aber verbrannt 

1 Eine Eiohung der Sohilddriisenpraparate erfolgt jetzt zum Teil durch 
Feststellung des Gehaltes an spezifisoh gebundenem Jod, zumal die Steigerung 
der Oxydationen dem Jodgehalt der Schilddriise ungefahr parallel geht. 
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wird, wie Fiitterungsversuche mit Homogentisinsaure lehren. Die Menge der aus­
geschiedenen Homogentisinsaure steigt bei EiweiBnahrung an. Durch Verfiitterung 
sehr groBer Tyrosinmengen gelingt es, auch beim Gesunden Alkaptonurie zu erzeugen. 
Beim Stehen des Hams an der Luft sowie vor allem beim Versetzen desselben mit 
Alkali tritt intensive Dunkelbraunfarbung des Hams auf; auch die Harnflecken der 
Wasche nehmen beim Waschen mit (alkalischer) Seife eine Braunfarbung an. 
Der Ham reduziert Fehlingsche Losung sowie bereits in der Kalte ammoniakalische 
AgNOa-Losung im Gegensatz zum Zuckerharn, von dem er sich ferner durch das 
Fehlen des Garungsvermogens sowie sein optisch inaktives Verhalten unterscheidet. 
Bisweilen findet sich ferner eine eigentiimliche, mitunter durch die Haut durch­
schimmernde blauschwarze Verfarbung des Ohrknorpels, die sog. Ochronose. 
Auch kommen Schwarzfarbung des Cernmens sowie griinlichbraune Verfarbung 
des Talgdriisensekretes, namentlich in der AchselhOhle, endlich dunkle Pigment­
Hecke im temporalen Teil der Sclera bulbi vor. In einzelnen Fallen beobachtet 
man auBerdem chronische Gelenkerkrankungen (Arthritis alkaptonurica), 
die auf die Ablagerung der Homogentisinsaure im Gelenkknorpel zurUckgefiihrt 
werden (vgl. S. 585). 

Die Cystinurie ist ebenfalls eine harmlose Stoffwechselanomalie, die gelegentlich 
auch bei mehreren Mitgliedern derselben Familie auftritt. Das schwer losliche 
Cystin (vgl. S. 526) fant im Ham in charakteristischen Krystallen aus (Nachweis 
vgl. S. 488) und bildet mitunter den AnlaB zu Konkrementen. Bei manchen Fallen 
von Cystinurie hat man gleichzeitig die Ausscheidung anderer Aminosauren wie 
Leucin und Tyrosin, sowie verschiedener Diamine wie Putrescin und Cadaverin 
konstatiert. Diese BOg. Diaminurie hat lediglich theoretische Bedeutung. 

Diabetes insipidus. 
Del' Diabetes insipidus stellt eine Anomalie des Wasserstoffwechsels 

dar. 1m wesentlichen auBert sich die Krankheit durch dauernde Ent­
leerung sehr groBer Hammengen sowie durch groBen Durst. Del' Ham 
.enthalt im Gegensatz zum Diabetes mellitus keine pathologischen Be­
standteile. An den Nieren fehIen anatomische Veranderungen. 

Die Krankheit kommt in den verschiedensten Lebensaltem, am haufig­
sten zwischen dem 15. und 30. Jahr VOl', bei Mannern haufiger als bei 
Frauen. In e~elnen FiiJlen tritt sie hereditar auf. Mitunter beginnt 
sie akut. Die Atiologie ist bisher nicht einheitlich geklart. Es gibt 
eine Krankheitsform, die sich scheinbar idiopathisch, d. h. ohne erkenn­
bare auBere Ursache entwickelt. AuBerdem kommen FaIle VOl', die 
sich im AnschIuB an akute lnfektionskrankheiten wie Scharlach, Di­
phtherie, Polyarthritis, Grippe usw. entwickeln. SchlieBlich tritt die 
Krankheit auch im Verlauf von Gehirnleiden wie Meningitis, Hydro­
cephalus und ferner insbesondere bei Erkrankungen del' Hypophyse 
auf, so bei Akromegalie, Dystrophia adiposogenitalis, wobei die Lues 
als atiologischer Faktor eine nicht unwichtige Rolle spielt, bei Carcinom­
metastasen in del' Hypophyse, bei Geschwiilsten del' mittleren Schadel. 
grube sowie bei Simmonds scher Krankheit (s. S.521). 

1m Krankheitsbild steht im Vordergrund die Polyurie. Es werden 
in 24 Stunden viele Liter (5-10, oft mehr) eines dunnen, fast farblosen 
Harns ausgeschieden. Sein spezifisches Gewicht ist stets sehr niedrig, 
bisweilen uberschreitet es nur ganz wenig die Zahl 1000. Del' Gehalt 
an festen Harnbestandteilen ist auBel'ordentlich gering; die Gefl'ier­
punktsdepression LI kann bis auf -0,20 sinken. Die Polyurie wird er­
moglicht durch eine entsprechend gesteigerte Wasseraufnahme (Poly­
dipsie). Die Polyurie ist nachts oft starker als tagsuber ausgepragt. 
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Die SchweiBsekretion ist vermindert, desgleichen die Abgabe von Wasser­
dampf durch die Haut. Die inneren Organe lassen einen pathologischen 
Befund vermissen; insbesondere fehlt Herzhypertrophie trotz der 
enormen vom Zirkulationsapparat jahrelang zu bewaltigenden Flfissig­
keitsmengen, ebenso fehlt Blutdrucksteigerung. Die gelegentlich an den 
Augen wahrnehmbaren Veranderungen (Hemianopsie) erklaren sich aus 
den obengenannten Hypophysenveranderungen (S.520). Die Kranken 
leiden in der Regel vor allem unter dem Zwang, fortwahrend Harn zu 
lassen und Wasser zu trinken, wodurch u. a. die Nachtruhe dauernd 
gestort wird. Ofter werden Storungen der Sexualfunktion (Impotenz, 
Amenorrhoe) beobachtet. ~n zahlreichen Fallen wird das Krankheitsbild 
noch von funktionell-psychopathischen Ziigen iiberlagert. Dies kann 
man u. a. dort mit Wahrscheinlichkeit annehmen, wo die Harnmengen 
20 Liter und mehr erreichen (beobachtet wurden bis zu 43 Liter). 

Einblick in die Pathogenese des Leidens ergeben Untersuchungen iiber den 
Ausscheidungsmodus der hampflichtigen Stoffe durch die Niere. Die Ausscheidung 
der Gesamtmenge derselben in 24 Stunden verhiiolt sich wie beirn Normalen. 1m 
Gegensatz zu diesem kOnnen jedoch die hampflichtigen Stoffe und zwar speziell 
die Chloride stete nur in sehr geringer Konzentration, d. h. mit einer groBen 
Wassermenge ausgeschieden werden. Es wirkt also NaCl hier als Diureticum, was 
beim Gesunden nicht der Fall ist, und bei Anstellung des Konzentrationsversuches 
(vgl. S. 450) steigt das spezifische Gewicht des Harns nicht an. Der Diabetes 
insipidus beruht demnach auf der Unfahigkeit der Niere, einen konzentrierten 
Harn zu produzieren. Damit stirnmt die Tatea.che iiberein, . daB eine an Salzen 
arme Kost prompt ein Absinken der Hammenge zur Folge hat und der Durst 
nachlaBt. Zugleich geht daraus hervor, daB beirn Diabetes insipidus die Polyurie 
der primare Vorgang ist, wahrend die Polydipsie erst eine sekundare Folge 
der vermehrten Wasserausscheidung darstellt. Entzieht man einem derartigen 
Kranken die Wasserzufuhr, so treten alsbald ernste Symptome von Bluteindickung 
mit starkem Ansteigen des Blut-Trockenriickstandes, Unruhe, quii.lendem Durst, 
Kopfschmerzen usw. ein, die nach W asserzufuhr wieder schwinden. Der Chlor­
gehalt des Blutes ist oft normal, in einzelnen Fallen vermindert, in anderen erhOht. 
Die daraus abgeleitete Einteilung in hyp'o- und hyperchloramische Formen 
hat sich aber wegen des Vorkommens von 'Obergangsformen nicht aufrechterhalten 
lassen. Bemerkenswerterweise konnen wahrend einer interkurrenten fieberhaften 
Erkrankung Hammenge und Konzentration normal werden. 

Manches spricht dafiir, daB der primiiore Sitz der Diabetes-insipidus-Polyurie, 
wenigstens in zahlreichen Fii.llen, in der Hypophyse oder vielmehr in der ihr 
benachbarten Himregion, speziell der Reg i 0 sub t h a I ami c a, zu Buchen ist. FUr 
letzteres sprechen u. a. Faile mit einer histologisch normalen Hypophyse. Vbrigens 
gelingt es, im Tierexperiment durch Liision der Infundibula.rgegend eine primii.re 
Polyurie mit Erhaltensein der Konzentrationsfahigkeit der Niere (!) zu erzeugeil. -
Von dem echten Diabetes insipidus streng zu unterscheiden ist die auf rein 
psychopathischer Grundlage beruhende primare Polydipsie, die man mitunter 
bei Hysterischen findet. LiioBt man derartige Patienten dursten oder gibt man 
zur Kost eine Zulage von 10 g NaCI, so liefern sie einen konzentrierteren Ham, 
wozu der Kranke mit echtem Diabetes insipidus nicht fahig ist. N e p h r 0 pat hie n 
mit Konzentrationsunfahigkeit der Niere verhalten sich ahnlich, jedoch scheiden 
sie im Gegensatz zum Diabetes insipidus NaCI verzogert aus. 

Therapie: In erster Linie versuche ma.n diatetisch, d. h. vor allem durch 
Einschrankung der Salzzufuhr die Polyurie herabzusetzen (lactovegeta­
bilische Kost). Einschrankung der Fliissigkeitszufuhr ist dagegen ver­
fehlt (s. oben). Gegebenenfalls versuche man eine antiluetische Kur. 
In manchen Fallen helfen ferner Hypophysenhinterlappenpraparate wie 
z. B. Pituglandol, Tonephin usw. (vgl. S. 519) subcutan verabreicht oder 
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als Schnupfpulver. Vereinzelt hat Strychnin. nitric. (subcutan pro die 
bis 0,005, steigend bis 0,01) Erfolge, mitunter auch das Novasurol resp. 
Salyrgan (vgl. S. 218), das das Konzentrierungsvermogen der Niere fiir 
NaCI erhOht. Auch von der Proteinkorpertherapie (Fieber!, vgl. S. 586) 
sowie von dem Insulin (Wasserretention, vgl. S. 553) wurden Erfolge be­
richtet. In den Fallen von hysterischer Polydipsie sind die Einschrankung 
der Trinkmenge sowie psychische Behandlung, auch Hypnose geboten. 

Auf ungeniigender Ernahrung beruhllnde 
. Krankheiten (Mangelkrankheiten). 

Verminderung der Nahrungszufuhr unter das fiir das Stoffwechsel­
gleichgewicht notwendige Minimum fiihrt zu dem bekannten Bilde 
der allgemeinen Unterernahrung, die mit Einschmelzung von Korper­
gewebe, Gewichtsabnahme, Sinken derphysischen und geistigen Leistungs­
fahigkeit und den ffir den Hunger charakteristischen An.derungen des 
Stoffwechsels (vgl. S. 538) einhergeht. Chronische Unterernahrung 
disponiert zu Tuberkulose sowie zu septischen Erkrankungen, ferner 
bewirkt sie Schadigung der driisigen Organe, speziell der Schilddrfise, 
des Pankreas, der Keimdriisen. 

Eine besondere Form eines chronischen Hungerzustandes ist die im Weltkriege 
beobachtete sog. Odemkrankheit, die au.l3er durch wassersiichtige Schwellungen 
duroh Bradykardie ausgezeiohnet war und sich bei oalorisoh unzureiohender (Fett­
mangel!), wasser- und salzreioher Kost entwickelte. 

Als Auswirkung eines qualitativen Hungerzustandes ist die in Deutsohland 
und Osterreich als Folge der Kriegsernii.hrung beobachtete Hungerosteopathie 
anzusehen, bei der rheumatische Besohwerden, Knoohensohmerzen, Knoohen­
briiohigkeit, PareBen Bowie ein mangelbaft verkaJktes Knochengewebe (Osteoid­
gewebe) wie bei Rachitis oder Osteomalacie bestehen. 

Ein klassisches Beispiel ffir qualitativen Hunger stellen ferner die 
A vitaminosen dar. 

A vitaminosen. 
Unter A vitaminosen versteht man Krankheitszustande, die auf eincr 

qualitativ fehlerhaften Ernahrung, insbesondere ungenfigender Zufuhr der 
als Vitamine bezeichneten S. 532 beschriebenen Stoffe zUrUckgefiihrt 
werden. 

Die Forschung der jiingsten Zeit hat eine Reihe verschiedener Vit&mine kennen 
gelehrt. Dabei ist bemerkenswert, daB bei einigen von ihnen die Zufuhr zum Teil 
in Form unwirksamer Vorstufen (Provitamine) erfolgt, deren Umwandlung in die 
wirksamen Vitamine sioh erst im Korper vollzieht. Einen wichtigen FortBchritt 
bedeutet die Tatsache, daB es gelungen ist, einen Teil der Vitamine ohemisch rein 
darzustellen, so daB es jetzt moglich ist, an Stelle der vitaminhaltigen Nahrungs­
mittel exakt dosierbare Mengen von Vitamin in Tropfen. oder Tablettenform zu 
verabreichen. Man unterscheidet zwei Gruppen, die fettloslichen und die wasser­
loslichen Vitamine. 

Das Vitamin A ist fettloslich; es ist in den tierischen Fetten, am meisten in 
Fischleberolen (Lebertran) sowie in Milchfett (Butter), dagegen nicht in den Kunst­
fetten, ferner im Hiihnerei, andererseits in den griinen Gemiisen, vor allem in 
Spinat und Salat, ferner in Mohrriiben, weniger in Tomaten vorhanden. In den 
Pflanzen ist in deren gelben und griinen Teilen seine Vorstufe als sog. Provitamin, 
das Karotin, enthalten; intensiv gelarbte pflanzliche Produkte, sowie gelbe, nicht 
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kiinstIich gefarbte Butter usw. sind besonders reich an Karotin bzw. Vitamin A. 
Gegen Ende des Winters enthalt die menschIiche und tierische Nahrung am wenigsten 
Vitamin A. Chemisch ist es ein ungesattigter Alkohol (C2oH 300); seine chemische 
Synthese gelang noch nicht; wie das Karotin hat es Lipoideigenschaften. 1m Tier­
korper wird das Karotin durch ein Ferment, die Karotinase, in der Leber in das 
Vitamin iibergefiihrt; am meisten ist es in der Leber und in der Retina enthalten. 
Seine Provenienz in den animalischen Fetten erklart sich aus der Ernahrung der 
Tiere mit Griinfutter bzw. sein Vorhandensein in der Dorschleber aus den Algen, 
die von den den Fischen als Nahrung dienenden Seetieren aufgenommen werden. 
Der tagliche Karotinbedarf wird auf 1-5 mg geschatzt. Ein A-Vitamin-Praparat 
ist das Vogan (Dosierung etwa 3mal lO Tropfen). 

Das A-Vitamin steht in Beziehung zur Trophik der Haut und der Schleim­
haute, vor allem ihres Epithels, fiir deren Zellstoffwechsel es offenbar,ein Stimulans 
ist; es spielt im Leberstoffwechsel eine Rolle und ist ferner ein Antagonist des 
Thyroxins. 

Das wasserlosliche B- Vitamin besteht aus mehreren Komplexen von ver­
schiedener chemischer Konstitution und physiologischer Wirkung. Das Vitamin Bl 
ist schwefelhaltig und enthalt den Pyrimidinring; es findet sich am reichIichsten 
in der Bierhefe sowie im sog. ReisschIiff, iiberhaupt in den auBeren Hiillen (Kleie) 
und im Keimling der Kornerfriichte, in groBer Menge weiter in den Leguminosen, 
in den meisten Gemiisen, in manchen Friichten, speziell in der Tomate, ferner 
im H iihnerei sowie in manchen tierischen Eingeweideorganen, dagegen nicht im 
Muskelfleisch. Es stellt den sog. antineuritischen Faktor (Aneurin) dar; auch 
bestehen wichtige Beziehungen zum Stoffwechsel der KoWehydrate, mit deren 
groBerI'm Umsatz der Vitaminbedarf steigt. Letzterer betragt etwa 1-2 mg 
taglich. Vitamin BrPraparate sind Betabion und Betaxin (Dosierung l-lO mg). 
Der B2-Komplex enthalt den sog. Wachstumsfaktor (Lactoflavin), der am meisten 
in Rinderleber und -herz enthalten ist und synthetisch dargestellt wurde (es steht 
dem sog. gelben Atmungsferment nahe), sowie ferner den sog. Pellagraschutzstoff, 
dessen FeWen eigenartige Hautveranderungen bewirkt, schIieBlich einen anti­
anamischen Korper, der bei der Erythropoese mitwirkt. 

Das wasserlosliche Vitamin C wurde neuerdings chemisch als Oxydations­
produkt einer Hexose, und zwar als I-Ascorbinsaure (CsHsOs) identifiziert und 
synthetisch dargestellt (Handelspraparate: Cantan, Cebion, Redoxon); es findet 
sich besonders reichlich in Hagebutten, nachstdem in schwarzen Johannisbeeren, 
Citronen, in frischen Paprikafriichten, Orangen, feruer auch in frischem WeiBkohl 
(nicht im Sauerkohl), in Lowenzahn, Wasserkresse, frischenKartoffeln, Tomaten, in 
zahlreichen Friichten, in frischen Kiefernadeln, weiter in GetreidekeimIingen, da­
gegen nicht im gewohnlichen Getreidesamen (daher auch nicht im MeW), ferner in der 
Milch (in der Frauenmilch weit mehr als in der Kuhmilch), im Hiihnerei sowie in fast 
allen tierischen Geweben, ganz besonders in der Nebennierenrinde. Auch bei diesem 
Vitamin besteht ein enger Zusammenhang zwischen dem Gehalt desselben in der zur' 
Tierfiitterung dienenden Nahrung und der Vitaminmenge in den tierischen Organen 
bzw. Produkten (Milch). Durch Kochen wird es zerstort. Es ist ein starkes Reduk­
tionsmittel und wirkt im Organismus auch in oxydierter Form, do. es die Gewebe wie­
der reduzieren. Mit dieser Eigenschaft gehiirt es zur biologisch wichtigen Gruppeder 
reversiblen Redoxsysteme (s. S.527). Der normale tagliche Vitaminbedarf ist, ver­
glichen mit den anderen Vitaminen, sehr betrachtlich (etwa 50 mg), woraus sich das 
haufige Auftreten von C-Hypovitaminosen erklaren diirfte. Die bei Krankheiten zu 
verabreichenden taglichen Mengen per os, besser intravenos, liegen zwischen 300 und 
1500 mg. Schadliche Oberdosierung kommt wegen der raschen Ausscheidung 
durch den Ham nach voriibergehender Speicherung nicht in Frage. 

Das fett10sliche VitaminD(Formels. S. 522) kommtwie das Vitamin A besonders 
im Tran der Fischleber (am reichsten in der Leber von Thunfisch und Heilbutt, nachst­
dem im gewohnlichen Lebertran yom Dorsch), im Eidotter und in der Butter vor, 
wahrend Gemiise und Friichte es nicht in nennenswerter Menge enthalten. Wichtig 
ist die Tatsache, daB dieses Vitamin durch UltraviolettbestraWung aus seinen in 
fast allen pflanzliehen Nahrungsmitteln vorhandenen Vorstufen (Provitaminen) 
erzeugt werden kann, und daB eine derartige Aktivierung durch BestraWung 
auch in der Haut von Mensch und Tier sich vollzieht. Auch gelang es, durch Be­
strahlung von Cholesterin (Ergosterin) kiinstlich hochwirksame Vitamin D-Pra-
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parate herzustellen (Vigantol usw.) und ferner in N ahrungsmitteln durch BestraWung 
antirachitisch wirksame Substanzen zu erzeugen. Seine Aufgabe im Korper ist 
die Regulierung des Kalk.Phosphatstoffwechsels. Neuerdings gelang die Isolierung 
des natiirlichen Vitamins D (D3) aus Lebertran. Der .. Bedarf des Kleinkindes ist 
etwa 0,01 mg, der des Erwachsenen ist unbekannt. Uberdosierung fiihrt auf die 
Dauer zu Entkalkung der Knochen mit ErhOhung des Calcium· und Phosphat. 
spiegel des Blutes, zu Kalkablagerungen in den verschiedensten Organen (Niere 
usw.) und zu lebensgefahrlichen Gesundheitsstorungen. 

Das Vitamin E, dessen Mangel bei Tieren Storungen der Geschlechtsfunktion 
nach sich zieht, hat klinisch keine Bedeutung. 

Praktiseh von groiler Bedeutung ist die Tatsaehe, dail die Vitamine 
dureh langere Erhitzung (Koehen, Konserven), zum Tell aueh dureh 
Troeknung der Nahrungsmittel und dureh langeres Aufbewahren an 
Wirksamkeit verlieren oder vollstandig zerstort werden 1. Gleiches gilt 
von der Einwirkung von Alkalien, dagegen nicht von Sauren. Eine 
gegenseitige Vertretung der verschiedenen Vitamine ist nieht moglieh. 

Zu den Avitaminosen, deren Atiologie zweilelsfrei festgestellt ist, 
gehoren die Keratomalaeie (Mangel an Vitamin A), der auf Mangel 
an Vitamin 0 beruhende Skorbut bzw. die Moller-Barlowsehe Krank­
heit, femer die Beri-Beri (Mangel an Vitamin B1 ), weiter wahrseheinlieh 
die Pellagra. Aueh die Rachitis wird zu den Avitaminosen (Vitamin D) 
gezahit. 

FUr die Klinik ist femer die Erkelllltnis von groilter Bedeutung, dail 
es neben den ausgebildeten Formen der Avitaminosen zahlreiehe larvierte 
Krankheitsbilder gibt, deren therapeutische Beeinfluilbarkeit durch 
Vitaminzufuhr erkellllen lailt, dail es sieh um Hypovitaminosen 
handelt, denen offenbar nicht ein vollig fehlendes, aber auf die Dauer 
ullzureichendes Angebot an Vitaminen zugrunde liegt. 

Skorbut. 
Der Skorbut, der zu den hamorrhagischen Diathesen (~gl. S. 325) gehOrt, nimmt 

unter ihnen eine Sonderstellung ein, sowoW wegen der Atiologie wie hinsichtlich 
seines eigenartigen Krankheitsbildes. Zu den C - A vi ta mi nosen gehorig entsteht 
er unter dem EinfluB einseitiger Kost, in welcher die frischen Vegetabilien feWen; 
er beruht also auf qualitativer Unterernahrung. 

Hieraus erklarl sich, daB man gehauftes Auftreten von Skorbut bei Schiffs· 
besatzungen (Polarexpeditionen), in Gefangnissen usw. beobachtete, und auch im 
vergangenen Weltkrieg Skorbut an einzelnen Orten epidemieartig auftrat. Durch 
vitaminfreie Ernahrung gelang es auch, experimentellen Skorbut bei Meer­
schweinchen zu erzeugen. Antiskorbutische Stoffe (sog. Vitamin 0) enthalten frische 
Kartoffeln, frisches Gemiise, namentlich Kopfsalat, Spinat, Lowenzahn, Karotten, 
auch WeiBkohl, Zwiebeln, Knoblauch, Radieschen, ferner Obst (Oitronensa£t), 
dagegen nicht die Leguminosen. Langeres Lagern, ferner Trocknen (Dorrgemiise) 
und Konservieren wie z. B. beim Sauerkohl, zum Teil auch Kochen zerstiiren die 
antiskorbutische Wirkung. Hiermit hangt das Auftreten des Skorbut,es im Friih­
jahr nach vegetabilienarmen Wintern zusammen. 

Das Krankheitsbild ist durch Erkrankung des Zalmfleisches, Blutungen in 
der Haut, im Muskel, und bei jugendlichen Individuen durch gewisse Skelett­
veranderungen charakterisiert. Diesen Symptomen geht meist eine Prodromal­
periode voraus, die zum Teil durch Storungen des Aligemeinbefindens, mitunter 
durch Nachtblindheit ausgezeichnet ist, in vielen Fallen aber vollig latent bleibt. 
Sie kann mehrere Monate dauern. 

1 Besonders empfindlich ist das Vitamin C, das schon durch Temperaturen 
unter 100°, besonders bei Anwesenheit von Sauerstoff zerstort wird. 
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Die sehr Mufigen, aber nicht absolut konstanten Veranderungen des Z~hn­
fleisches bestehen in Schwellung und Auflockerung desselben und erhohter 
Vulnerabilitat so daB es leicht zu Blutungen und Ulcerationen kommt; sie finden 
sich nur dort, 'wo Zahne vorhanden sind (fehlen daher bei Zahnlosen) und beginnen 
haufig in der Gegend der Schneidezahne. ~riisenschwellungen fehlen. Nicht 
immer bildet die Gingivitis das erste Krankheltssymptom. 

Die Muskelblutungen befallen mit Vorliebe die unteren Extremitaten, speziell 
die Wadenmuskeln, seltener die Arm- und Rumpfmuskeln. Die bei groBeren 
Blutungen sichtbaren und als Verhartungen palpablen Hamatome verursachen 
Schmerzen, die oft zunachst einen "Rheumatismus" vortauschen; die Haut dariiber 
erscheint gespannt und glanzend, das Gehen ist erschwert und erfolgt bei groBeren 
Blutungen oft mit gebeugten Knien und SpitzfuBstellung (Tiinzerinnengang). 

Die Hautblutungen zeigen auch hier Vorliebe fiir die unteren Extremitaten, 
und zwar sind sie hauptsachlich an den Haarbalgen lokalisiert; letztere treten 
hii.ufig reibeisenartig hervor (Lichen scorbuticus). Stark behaarte Individuen 
zeigen besonders zahlreiche Haarbalgblutungen; das Gesicht wird nie befallen. 
AuBerdem finden sich gelegentlich, namentlich an den Beugeseiten groBere Suf­
fusionen. Bei der Abheilung zeigen die Hautblutungen die verschiedensten Farben­
tone wie blauviolett, griingelb und schlieBlich braun. Bisweilen vorhandene 
Periostblutungen sind meist traumatischen Ursprungs. Das Rumpel-Leedesche 
Phii.nomen (vgl. S.327) ist stark positiv. 

Fiebersteigerungen pflegen mit dem Auftreten neuer Blutungen zusammen­
zufallen. Das Blut zeigt keine wesentliche Abweichung von der Norm, mitunter 
sekundii.re Anamie, ferner relative Lymphocytose; Blutungs- und Blutgerinnungs­
zeit sowie Blutplattchenzahl sind normal. Ein Milztumor fehlt. Ebenso gehoren 
stii.rkere Blutungen an den inneren Organen nicht zum Krankheitsbilde. Rei 
jugendlichen Patienten entstehen bisweilen an der Knorpelknochengrenze 
der unteren Rippen Blutungen m!~ Infraktionen (Krepitieren), Schwellung und 
Druckempfindlichkeit sowie eine .Ahnlichkeit mit dem rachitischen Rosenkranz 
und Auseinanderweichen der unteren Thoraxapertur. 

Bei Fortschreiten des Leidens verwandelt sich das Zahnfleisch in dicke blaulich­
rote blutende Wiilste mit schmierig belegten Ulcerationen namentlich in der Nach­
barschaft carioser Zahne. Spirochaten und fusiforme Bacillen finden sich in den 
Geschwiiren (vgl. Plaut-Vincentsche Angina, S.66). Lockerung der Zahne, 
starker Foetor ex ore und Erschwerung der Nahrungsaufnahme sind regelmaBige 
Folgeerscheinungen. Die groBen Muskelhamatome werden bindegewebig organisiert 
und verwandeln sich in brettharte, mit glanzender Haut iiberspannte Sklerosen, 
die zu Contractur und hochgradiger Muskelatrophie oft mit lokaler Odembildung 
fiihren und insbesondere bei den Beinmuskeln infolge der Gehstorung nicht selten 
dauernde Invaliditat bewirken. Viele Patienten gehen an interkurrenten Infek­
tionskrankheiten, Tuberkulose usw. zugrunde. 

Die diatetische Therapie, die bei dem ersten Auftreten der Symptome ein­
zusetzen hat und in der Verabreichung der genannten antiskorbutischen Kost 
(speziell Citronen- und Apfelsinensaft) besteht, hat ausnahmslos einen glanzenden 
Erfolg, der bereits nach wenigen Tagen bemerkbar wird. Die Behandlung der 
Stomatitis erfordert Pinseln mit Jod und Myrrhentinktur, Spiilungen mit H20., 
Entfernung des Zahnsteins sowie bei Ulcerationen lokal Neosalvarsan. Altere 
Muskelhii.matome werden mit feuchten Kataplasmen und heWer Luft, die Con­
tracturen mit Massage und itbungstherapie behandelt. 

Moller-Barlowsche Krankheit. 
Die Barlowsche Krankheit ist eine zu den hii.morrhagischen Diathesen ge­

hOrende Kinderkrankheit der ersten beiden Lebensjahre. Sie wird ausschlieBlich 
bei kiinstlich ernahrten Kindern beobachtet, speziell nach Verabreichung einer durch 
langeres Erhitzen sterilisierten Milch, kommt dageg-en nie bei Brustkindern vor. 
Die heilende Wirkung von roher Milch oder Muttermilch beweist, daB es sich wie 
beirn Skorbut um eine Avitaminose hRndelt. Die Krankheit wird daher auch als 
kindli('her Skorbut bezeichnet 1. 

1 .Allerdings fallen Skorbutepidemien der Erwachsenen bemerkenswerterweise 
nicht mit gehauftem Auftreten der Barlowschen Krankheit zusammen. 
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Die schleichend beginnende Krankheit iuJlert sich vomehmlich in schmerz.. 
baften Schweilungen des unteren Teils der Oberschenkel. die bei Bewegungen und 
scbon bei leichtem Druck sehr emp£indlich sind; sie zei~en das sog. "Hampelmann­
pbinomen": Umf&SF.en der distalen Epipbyse unter leichtem Druck bewirkt sofort 
SpreiY.en und Anziehen der Beine und Heben d.,I Schultem. Spiter entwickeln 
sich ausgedehnte subperiostale Himatome. Bei Fortschreiten der Krankheit greift 
sie auf die Epiphysen der oberen Extremititen, die Knorpelknochengrenze der 
Rippen sowie schlieBlich auf die Schii.delknochen iiber; auch kommen Himatome 
der Orbita vor. Die Gelenke bleiben £rei. 

Anatomisch findet sich auBer den genannten Periostblutungen eine Umwand­
lung des normalen Knochenmarks in faserigeB, zell- und gefiBarmes BOg. Geriist­
mark mit mangelhafter Knochenneubildung Bowie Infraktions- und Triimmer­
bildung des briichigen Knochens an der Knorpeiknochengrenze der Epiphyse 
(sog. Triimmerfeldzone). 

Wenn Zahne vorhanden sind, entsteht bisweilen eine Gingivitis wie bei Skorbut. 
Auch Haut- und Schleimhautblutungen kommen vor. Bei schweren Failen ent­
wickelt sich eine erhebliche Ana.mie. SchlieBlich kounen die Kinder an dauemd sicb 
emeuemden Blutungen oder an Kachexie zugrunde gehen. 

Diagnostisch ist abgesehen von dem anamnestisch zu erhebenden Nahr­
schaden u. a. das Rontgenbild von Bedeutung, das die charakteristische Triimmer­
feldzone ala dunklen Schattenstreifen zeigt, der sich gegen den Knorpel, oft auch 
gegen die Diaphyse deutlich abgrenzt; spiter weisen die subperiostalen, die 
Diaphyse mantelartig umgebenden Blutergiisse auf die Diagnose hin. 

Die Therapie besteht in Verabreichung der entsprechenden Vitamintrager 
(a.m besten Citronen- und Orangensaft, Tomaten) Bowie von guter roher Milch. 
Der Heilerfolg bleibt dann niemals aus. 

Rachitis. 
Die Rachitis oder englische Krankheit (sie wurde zuerst in Eng­

land beschrieben) ist ein in der friihesten Kindheit auftretendes Leiden, 
das ebenfalls in der Hauptsache das Skelett befii.llt. Das Wesentliche 
der Krankheit besteht in AnomaIien der Knochenbildung, insbesondere 
in ungeniigender Verkalkung der Knochen und iibermaBiger Bildung 
von pathologischem kalklosem Gewebe sowie andererseits in vermehrter 
Resorption von Knochensubstanz ahnlich wie bei der Osteomalacie. Als 
Folge hiervon entwickeln sich, wie bei dieser, Deformitaten des Knochens. 
Daneben bestehen mannigfache andere Krankheitserscheinungen, deren 
Gesamtheit die Rachitis zu einer konstitutionellen Erkrankung 
stempelt; 

Die Krankheit befallt die Kinder meist in der 2. Halfte des ersten 
Jahres, weniger hii.ufig in den darauffolgenden Jahren. Selten beob­
achtet man sie in den spateren Kinderjahren oder im Pubertatsalter 
als sog. Rachitis tarda. Ungiinstige hygienische Verhaltnisse, 
Mangel an Licht und Luft, ferner feuchte Wohnungen iiben zweifellos 
einen begiinstigenden EinfluG aus, wenn auch die Krankheit keineswegs 
nur in Proletarierkreisen vorkommt. Die Bedeutung des alimentaren 
Faktors geht u. a. aus dem haufigeren Vorkommen der Rachitis bei 
kiinstlicher Erna.hrung hervor. Insbesondere kann Mch Forschungen 
der letzten Jahre kein Zweifel mehr dariiber bestehen, daB auch bei 
der Rachitis in einer qualitativ fehlerhaften Ernahrung im Sinne eines 
Mangels an Vitaminen (speziell des Vitamins D, vgl. S. 572) ein wesent­
liehes ursachliches Moment zu suehen ist. Daneben besteht sieher eine ge­
wiese er b lie h e Veranlagung. Bemerkenswert ist die verschiedene geogra. 
phische Verteilung der Rachitis, insbesondere einerseits ihr Vorkommen 
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in den Niederungen der gemaBigten Zone, auf der anderen Seite ihr 
Fehlen im Hochgebirge, in den Tropen (in A.gypten ist sie aUerdings 
nicht selten). Beide Geschlechter werden in gleichem MaBe befallen. 

Die ziemlich verwickelten anatomischen Veranderungen an den rachitischen 
Knochen sind d rei fa c her Art: Die charakteristischen Storungen bestehen erstens 
in Anomalien der sog. endochondralen, d. h. yom Knorpel ausgehenden Ver­
knOcherung an den Epiphysengrenzen, also den Stellen des normalen Langenwachs­
turns der Knochen. In der Norm findet sich dortselbst eine gleichmii.Bige schmale 
Zone verkalkenden KnorpeIs, die sich auoh makroskopisoh gegen die regelmii.Big an­
geordnete Knorpelwucherungszone in einer scharlen Linie abhebt. Bei der Rachitis 
{ehlt die Verka.1kungslinie entweder vollkommen oder stellenweise, und die 
Wucherungszone ist stark verbreitert sowie vollig unregelmii.Big vascularisiert; die 
Ossification ist ungleich. die Ka.Ika.blagerung zum groBen Teil mangelhaft, indem der 
normalerweise an der Knorpelgrenze in Knochen iibergehende Knorpel hier nicht ver­
knochert, sondern sich aIs osteoides Gewebe erhii.lt. Zugleich ist die ganze Gegend der 
Epiphysengrenze knotenartig aufgetrieben. Zweitens ist auch das yom Periost 
und Endost ausgehende Wachstum der Knochen gestort, indem in groBer Menge 
ka.JkJose osteoide Substanz gebildet wird, die zu einer Verdickung des Knochens 
fiihrt. Dies pflegt am stii.rksten an den Diaphysen der langen Rohrenknochen 
nahe den Epiphysen sowie an den platten Schii.delknochen ausgeprii.gt zu sein. 
Dazu kommt drittens bei schweren Fii.llen Ka.Jkschwund (Halisterese) des bereits 
normal gebildeten Knochens. Ahnlich wie bei Osteomalacie kommt demna.ch 
auch bei Rachitis sowohl Bildung von Osteoidgewebe wie Halisteresis vorl dagegen 
fehlt bei ersterer im Gegensatz zur Rachitis die Anomalie der endochondra.Ien 
KnochenbiJdunl/:. Die Folge der Ha.Iisterese ist eine Erweichung des Knochens, die 
sich hauptsii.chlich an den Diaphysen zeigt. Die endochondrale und die periosta.Ie 
Bowie endosta.Ie Storung und der Kalkschwund gehen nicht immer parallel, sondern 
sind in den einzelnen Fiillen verschieden stark ausgeprii.gt. Bei AushE'ilung der 
Rachitis bleiben aIs Residuen oft hyperostotische Prozesse sowie, namentlich bei 
starker periostaler Wu('herung, eine Sklerosierung des Knochens zuriick. 

Das Krankheitsbild auBert sich klinisch sowohl in fortschreitenden 
Veranderungen am Knochengeriist wie in Storungen des Allge­
mein befindens. Letztere leiten oft das Krankheitsbild ein. Sie be­
stehen in Appetitmangel, Blasse, Unruhe, Neigung zu starken SchweiBen, 
Bronchialkatarrhen sowie Durchfallen. 

Die am Skelett wahrnehmbaren Veranderungen sind zu charak­
terisieren als Wachstumshemmung und Erweichung der Knochen, Defor­
mierung derselben infolge von Muskelzug, weiter als Verdiinnung der 
Knochsn sowie schlieBlich als Verbreiterung der Epiphysenknorpel. 
Die Schlie Bung der Fontanellen verzogert sich; der oft auffallend groBe 
Schadel nimmt die eigentiimlich eckige Form des sog. Caput quadratum 
mit stark vorspringenden Stirn- und Schlii.fenbeinen an. Der Knochen am 
Hinterhaupt wird weich und biegsam (Craniota bes) 1 und zeigt oft Ab­
plattung. Sehr charakteristisch sind auah die Thoraxveranderungen. Die 
Knorpelknochengrenze der Rippen ist aufgetrieben und bildet den sog. 
rachitischen Rosenkranz, der meist schon durch die Haut durch­
schimmert und fiihlbar ist. Die seitlichen Brustkorbpartien sind dlirch 
die Wirkung der Inspiration eingezogen. Das Steruum springt dagegen vor 
(sog. Hiihnerbrust, Pectus carinatum). Die Epiphysen der Extremitaten­
knochen sind verdickt. Speziell an den Vorderarmen und Unterschenkeln 
fiihrt dies zu eigentiimlichen, dicht iiber dem Hand- oder FuBgelenk 

1 Die Craniotabes ist indessen kein fiir Rachitis absolut spezifisches' Merkmal, 
da sie' mitunter auch bei nichtrachitischen Kindem beobachtet wird, 
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liegenden Auftreibungen, die sich gegen das Gelenk durch eine schmale 
Einschniirung absetzen, wodurch der Eindruck des Vorhandenseins 
zweier Gelenke entsteht (sog. Zwiewuchs). Starkere Deformitaten 
stellen sich haufig ein, wenn das Kind aus dem Bett viel auf den Arm 
genommen oder aufgestellt wird und Gehversuche macht. Rachitische 
Kinder lernen stets erst sehr spat zu gehen. Besonders hohe Grade 
von Verbiegung zeigen die Unterschenkel, meist in der Form der nach 
auBen konvexen Kriimmung als sog. O-Beine, seltener als Valgusstellung 
(X-Beine). Der Gang ist watschelnd. Mitunter kommt es zu Infrak­
tionen. Auch die Wirbelsaule zeigt in schwereren Fallen Formanderungen, 
insbesondere Skoliosen. Haufig beteiligt sich auch das knocherne Becken, 
in dem ahnlich wie bei der Osteomalacie das Promontorium nach vorne 
ins Becken hineingepregt wird und auch eine seitliche Kompression des 
Beckenringes erfolgt. Wahrend der Kindheit tritt die Deformierung des 
Beckens klinisch meist nicht in Erscheinung. Bei Frauen bildet das 
rachitische Becken oft ein schweres Geburtshindernis. Haufig weist die 
Muskulatur der Rachitiker ein krankhaftes Verhalten auf. Die Muskeln 
zeigen oft verminderten Tonus sowie auch Atrophien und andere ana­
tomische Veranderungen. Die Gelenke zeichnen sich durch eine abnorm 
starke Exkursionsfahigkeit aus. Der Turgor der Gewebe ist herabgesetzt. 
Oft besteht eine Anamie, ferner auch ein bisweilen erheblicher Milztumor 
Bowie mitunter Schwellung verschiedener Lymphdriisen. Charakteristisch 
im Gegensatz zurTetanie (vgl. S. 515 oben) ist eine Verminderung der Phos­
phate im Blut (unter 4 mg-%), wogegen die Kalkwerte normal oder niedrig 
normal (9-11 mg-%) sind. Haufig ist Meteorismus vorhanden. Nicht 
selten beobachtet man Storungen der Dentition. Die Entwicklung der 
Zahne erfolgt langsam, unregelmaBig, sie zeigen oft Schmelzdefekte, 
haufig in Form von Querrinnen, sowie Neigung zu Caries. Ernahrungs­
zustand und Korpergewicht leiden hauptsachlich in den Fallen, die 
mit Verdauungsstorungen, insbesondere mit Diarrhoen kompliziert 
sind. In psychischer Beziehung zeigen die Kinder keine Schadigung; 
ihre Intelligenz pflegt gesunden Kindern des gleichen Alters nicht 
nachzustehen. 

Verlauf: Die Krankheit dehnt sich in der Regel auf eine Reihe von 
Monaten aus. Der Grad der Schwere der Krankheitserscheinungen 
variiert sehr erheblich in den einzelnen Fallen. MaBgebend ist dabei 
vor allem der Zeitpunkt des Beginnes einer rationellen Therapie. Schwere 
FaIle sind bisweilen mit Spasmophilie (vgl. S. 514) kompliziert, bei 
der namentlich auch die Neigung zu Spasmus glottidis (vgl. S. 240) 
vorhanden ist. Hochgradige Verbiegung der Knochen, starkes Zuriick­
bleiben des Wachstums, elender Allgemeinzustand sowie hohere Grade 
von Anamie kennzeichnen einen schweren Fall. Bei leichterem Verlauf 
verrat sich die Krankheit bisweilen lediglich durch verspatetes Gehen­
lernen, Anomalien der Dentition, blasses Aussehen, verzogerte SchlieBung 
der Fontanellen, maBige Hemmung des Wachstums. Zahlreiche FaIle 
heilen spontan. Dauernde Residuen sind der rachitische Rosenkranz 
sowie Verbiegungen der Extremitaten, die bisweilen recht hochgradig 
sind. Mitunter bleibt eine dauernde Verkiirzung derselben zuriick, 
so daB dann Zwergwuchs resultiert (s. S. 590), 

v. Domarus, GrundriB. 14. u. 15. Auf!. 37 
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Bei der Diagnose sind in weniger typisoh ausgepr.agten Fallen klinisoh 
ahnliohe Krankheitsbilder auszuschlieBen, insbesondere die Lues here­
ditaria (Osteoohondritis und Periostitis syphilitioa), die aber sohon 
in den allerersten Lebenswoohen, also friiher als die Raohitis auf tritt, 
sowie die M 0 11 e r - Bar low sohe Krankheit. Naheres hierii ber siehe in 
den Lehrbiiohern der Kinderheilkunde. 

Therapie: Luft, Sonne und sonstige giinstige hygienisohe Verhalt­
nisse sind von maBgebender Bedeutung. Eine groBe Rolle spielt eine 
zweokmaBige Ernahrung unter Vermeidung von Einseitigkeit und fiber­
ernahrung und vor allem geniigende Zufuhr von Vitamin D. Zunaohst 
ist, wenn moglioh, Brusternahrung durchzufiihren, spater friihzeitige Ver­
abreiohung von milohfreien Mahlzeiten (vom 6. Monat ab Gemiise, speziell 
Saft von rohen Mohrriiben, Spinat als Zusatz zur Milohnahrung, Tomaten­
saft, Fleisohbriihe mit GrieB, spater Fruohtsafte). Als Vitamintrager hat 
eine sehr giinstige Wirkung vor allem Lebertran, vorausgesetzt, daB 
sein Vitamingehalt standardisiert ist!. Unumstritten ist ferner der groBe 
Erfolg der Strahlentherapie, insbesondere der Quecksilberquarzlampe 
("Hohensonne"). Erklarung s. S.572. Auoh die Verabreiohung von 
kiinstlioh hergestellten Vitamin-D-Praparaten (bestrahltes Ergosterin = 
Vigantol, Radiostol) hat sich als sehr wirksam erwiesen; zur Vermeidung 
von Sohaden (s. S.573) ist jedooh sorgfaltige Dosierung dringend er­
forderlich (aus dem gleichen Grunde ist sowohl die gleichzeitige An­
wendung von Hohensonne und Vigantol wie auch die Verabreichung 
von letzterem bei niohtraohitisohen Kindern unzulassig). Soolbader oder 
warme Seebader wirken giinstig. Sorgfalt ist auf die weiohe Beschaffen­
heit des Bettes zu legen. Die Kinder miissen zunachst viel liegen; zu 
friihzeitige Steh- und Gehversuohe sind zu vermeiden. Spater ist unter 
Umstanden orthopadisoher Rat einzuholen. 

Die Deri-Deri oder Kakke ist eine Krankheit, die in Lii.ndem beobachtet wird, 
wo der Reis einen Hauptteil der Nahrung bildet, die aber nur dann auf tritt, wenn 
ausschlieBlich sog. polierter oder geschii.lter Reis (d. h. nach Entfemung der das 
Vitamin B enthaltenden Reiskleie) genossen wird. Die sich hierbei entwickelnde 
chronische Krankheit ist charakteJ'isiert durch eine fortschreitende Polyneuritis 
mit Sensibilitii.tsstorungen, Lii.hmungen, Atrophien, zum Teil mit Odemen und 
hOchstgradiger Herzdilatation (vomehmlich des rechten Herzens) und Puls­
beschleunigung. Die Therapie besteht in rechtzeit.iger Zufuhr von gemischter 
Kost mit reichlichem frischen Gemiise und insbesondere von B-vitaminhaltiger 
Reiskleie oder von Bierhefe, vor aHem aber in Verabreichung der S. 5i2 genannten 
Vitamin-BrPraparate. Experimentell gelang es, hei Hiihnem durch Verfiitte­
rung von poliertem Reis ebenfalls eine Polyneuritis zu erzeugen. 

Die Pellagra ist eine in den Mittelmeerlandern sowie in Nordamerika zum Teil 
endemisch auftretende chronische Krankheit, welche vor allem das AJter von 
20-45 Jahren, und zwar haufiger Frauen befiiHt. Gelegentlich werden auch 
sporadische FaIle beobachtet. Die friiher als Ursache angeschuldigte Maisnahrung 
diirfte nur insofern von Bedeutung sein, als dem MaiseiweiB wichtige Aminosiiuren 
fehien (s. S. 53i, Abs.4), so daB der Mais, wenn er als Hauptnahrungsmittel ver­
wendet wird, eine Fehlnahrung darstellt. Das Leiden tritt jedoch mitunter auch 
dort auf, wo Emahrung mit Mais nicht in Frage kommt. Die Symptome sind 
dreifacher Art: eigentiimliche meist symmetrische Erytheme, die namentlich an 

1 Der friiher zum Zweck der Kalkapposition angewendete Phosphorzusatz 
gilt heute als nicht mehr geniigend begriindet. 
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unbedeckten Kiirperstellen auftreten, und spater zu starker Pigmentierung neigen; 
ferner gastrointestinale Stiirungen, die iibrigens iifter das Krankheitsbild einleiten, 
wie aphthiise Befunde in der Mundhiihle, Appetitmangel, Anaciditat, Diarrhiien, 
weiter Stiirungen seitens des Nervensystems wie Schlaflosigkeit, Kopfschmerzen, 
Neuralgien, Neuritiden, Riickenmarksdegenerationen mit Parasthesien, sowie 
oft psychische Stiirungen (es gibt eine echte Pellagrapsychose), insbesondere 
Depressionszustande, ja sogar Demenz und eine fortschreitende Kachexie. Fieber 
pflegt nur bei Komplikationen aufzutreten. Die Mortalitat betragt etwa 10%. 
Therapeutisch wirksam ist eine eiweiBreiche Kost, Milch, Leber sowie auBerdem 
die Verabreichung von Hefe (z. B. 3-5mal taglich 2-3 Teeliiffel Trockenhefe). 

Noch fiir eine Anzahl anderer Krankheiten hat man neuerdings den Mangel 
an bestimmten Vitaminen in der Nahrung verantwortlich gemacht; doch bcdiirfen 
diese Fragen noch weiterer Klarung. 

Krankheiten des Bcwegungsapparates. 
Krankheiten der Muskeln. 

Der Muskelrheumatismus. 
Der Muskelrheumatismus (Myalgia rheumatic a) ist ein iiberaus 

haufiges Leiden, das sich in Schmerzen in einzelnen Muskeln ohne nach­
weisbaren objektiven Befund auBert. Bezeichnend fiir seine Entstehung 
ist u. a. die groBe Rolle von Witterungsschadlichkeiten, insbesondere der 
Erkaltung, welche sich, wenn auch nicht immer als ursachlicher, so doch 
sehr oft als auslOsender Faktor geltend macht. 

Die akute Form der Krankheit tritt oft plotzlich und vollig unver­
mutet unter heftigen Beschwerden auf, um alsbald wieder zu verschwinden. 
In zahlreichen Fallen besteht eine ausgesprochene, sich haufig iiber 
einen groBen Teil des Lebens erstreckende Neigung zu Riickfallen 
welche in unregelmaBigen Intervallen wiederkehren. AuBer der akuten 
und recidivierenden Form gibt es ferner einen chronischen Muskel­
rheumatismus, bei dem viele Jahre lang, bei manchen Kranken dauernd 
bis zum Lebensende die charakteristischen rheumatischen Beschwerden 
in wechselndem Grade bestehen. 

Symptomatologie: Hauptmerkmal der Krankheit ist der Schmerz 
in einem Muskel oder einer Muskelgruppe. Er wird als ziehend oder 
reiBend bezeiehnet und ist meist um so intensiver, je akuter das Leiden 
auftritt. In der Regel ist die Intensitat nicht eine dauernd gleichmaBige, 
sondern sie zeigt Pausen oder Abschwachungen, um namentlich bei Be­
wegungen der befallenen Muskeln mit erneuter Heftigkeit aufzutreten. 
Der Kranke ist daher angstlich bemiiht, das erkrankte Muskelgebiet 
ruhig zu stellen. Druck auf den Muskel, ferner Ermiidung sowie 
Kalte wirken verschlimmernd, wahrend Warme in der Regel den 
Schmerz mildert. Die Haut iiber dem befallenen Muskel ist an dem 
Schmerz nicht beteiligt. 

Die Lokalisation der Myalgien, speziell des akuten Rheumatismus 
zeigt gewisse Pradilektionsgebiete. Haufige Lokalisationsformen sind 
die 0 malgie oder der Schulterrheumatismus, bei dem der Musculus del­
toides Sitz der Erkrankung ist, weiter die Myalgia cervicalis bzw. der 
Torticollis rheumatic us, wobei Trapezius, Sternocleido oder Splenius 

37* 
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befallen sind, der Kopf stell gehalten wird und nach der gesunden Seite 
gedreht ist; endlich der L u mba g 0 (HexenschuB) mit heftigen Schmerzen 
in der Lendenmuskulatur, die dem Patienten fast jede Bewegung 
des Rumpfes, insbesondere aber das Biicken unmoglich machen. Seltener 
sind andere Lokalisationen; so konnen auch die Muskeln des Brust­
korbes sowie des Bauches befallen werden. Bei genauerer Palpation 
zeigt sich, daB es haufig weniger die Muskelbli.uche als vielmehr die 
Ansatze der Muskeln an den Knochen, ferner die Fascien und Sehnen 
sind, die besonders druckempfindlich sind. Von objektiv nachweis­
baren Veranderungen am Muskel laBt sich bei akuter Myalgie nicht 
selten eine krampfhafte Zusammenziehung des Muskels feststellen, die 
mitunter entsprechende Zwangshaltungen bewirkt, wodurch sich z. B. 
die Skoliose der Lendenwirbelsaule bei Lumbago erklart. 

Das Allgemeinbefinden beim akuten Muskelrheumatismus ist 
haufig, besonders bei kraftigen Individuen nicht wesentlich beeintrach­
tigt. In anderen Fallen besteht voriibergehend geringe Temperatur­
steigerung sowie leichtes Krankheitsgefiihl, namentlich in den Fallen, in 
denen auch sonst die eine "Erkaltung" begleitenden Symptome wie 
Schnupfen, Gliederziehen, mitunter eine leichte Angina bestehen. In 
wenigen Tagen pflegt der Kranke wieder vollig hergestellt zu sein; die 
Muskeln sind bei Bewegungen und bei Druck wieder vollig schmerz­
frei und funktionstiichtig. Zahlreiche akute Myalgien kommen iiber­
haupt nicht in arztliche Behandlung. Komplikationen des Leidens 
kommen nicht vor. 

Die chronischen Myalgien sind entweder ebenfalls in einer be­
stimmten Muskelgruppe fixiert, oder haufiger handelt es sich um die 
auch bei derakutenForm vorkommendensog. vagierenden, von Muskel 
zu Muskel ziehenden Schmerzen (woher der Laienausdruck "FluB" = 
griechisch Rheuma stammt). Das von verschiedenen Seiten und nament­
lich von Masseuren behauptete Vorkommen kleiner, im rheumatisch 
erkrankten Muskel fiihlbarer Knotchen konnte anatomisch nicht bestatigt 
werden. Wenn iiberhaupt vorhanden, diirften sie auf voriibergehenden 
lokalen Kontraktionszustanden der Muskulatur beruhen. 

Atiologie nnd Pathogenese des Muskelrheumatismus: Eine gewisse 
individuelle Disposition zu rheumatischen Erkrankungen ist unver­
kennbar; sie dokumentiert sich u. a. durch ihre Vererbbarkeit als 
konstitutioneller Faktor. Zu einem nicht geringen Teil sind es Indi­
viduen mit kraftig entwickelter Muskulatur, die an Rheumatismus 
leiden. Sicher ist ferner, daB eine Reihe auBerer Faktoren die Er­
krankung begiinstigen. Dazu gehOren an erster Stelle die Einwirknng 
von Kalte, Nasse und Zugluft; viele Rheumatiker sind besonders 
kalteempfindlich. Manche Berufe wie die der Landarbeiter, Forster, 
Wascherinnen stellen daher ein besonders groBes Kontingent fiir die 
Krankheit. Auch starke mechanische Inanspruchnahme einer Muskel­
gruppe disponiert in manchen Fallen zu Myalgie; extreme "Oberan­
strengung und Obermiidung einzelner Muskeln fiihrt nicht selten zu Be­
schwerden, die sich von der rheumatischen Myalgie nicht unterscheiden 
lassen. Beispiele hierfiir sind das sog. Turn- resp. Reitweh. Manche 
Myalgie entwickelt sich im AnschluB an eine plotzliche heftige Zerrung 
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eines Muskels, so insbesondere der Lumbago (das sog. Verheben). Das 
eigentliche Wesen der Krankheit ist bisher nicht geklart. Die anato· 
mischen Untersuchungen ergaben stets einen negativen Befund. Nach 
der einen Theorie handelt es sich um eine Neuralgie der sensiblen Muskel· 
nerven, nach einer anderen Hypothese entstehen die myalgischen 
Schmerzen auf dem Reflexwege von der Haut und von den Eingeweiden 
aus, indem dabei nach dem Prinzip der Headschen Zonen (vgl. S.350) 
eine Irradiation in die entsprechenden Muskeln erfolgt. Endlich hat 
man eine unter dem EinfluB der Kalte vorubergehende Anderung 
des kolloidalen Zustandes der Muskulatur (sog. Myogelose) als Ursache 
angenommen. 

Die Diagnose Muskelrheumatismus zu Btellenkann iiberausleicht Bein, namentlich 
bei der Lokalisation an den Extremitaten. Doch Bei man auch in den Bcheinbar 
vollstii.ndig klar liegenden Fallen BtetB darauf bedacht, organische Erkrankungen 
auszuBchlieBen. In Betracht kommen myoBitische ProzeBse (vgl. unten), ferner 
Gelenkaffektionen, Neuralgien und Neuritiden Bowie Erkrankungen der BlutgefaBe, 
Bpeziell Thrombosen. Zweifel an der DiagnoBe muB u. a. die circumBcripte Fixation 
deB SchmerzeB an einer bestimmten Stelle erwecken. PraktiBch auBerordentlich 
wichtig ist die Erfahrung, daB haufig zunachst ein RheumatismuB liingere Zeit vor. 
get8.uscht wird, wo tatsii.chlich ernstere KrankheitBprozesBe in der Tiefe bestehen. 
Das gilt vor allem z. B. von lumbagoartigen BeBchwerden, die durch Reizung der 
hinteren Riickenmarkswurzeln bei Bpinalen Leiden hervorgerufen werden. Mancher 
Bog. BrustmuBkelrheumatiBmus ist eine Pleurodynie, die auf pleuritischer Erkran. 
kung beruht. AneurYBmen ii.uBern Bich bisweilen zunachst durch "rheumatische" Be. 
Bchwerden in Schulter und Arm. Auch der Herpes zoster (B. S. 610) bewirkt 
Schmerzen, die vor der Eruption der HauteffloreBcenzen einem akuten RheumatiB' 
mUB ii.hnlich Behen konnen. Chronische sog. rheumatische Schmerzen in einer 
Extremitii.t konnen auf einer Bchleichenden Osteomyelitis beruhen (Temperatur. 
messung, Rontgenbild, BlutunterBuchung!). EB ist somit die Zahl der differential. 
diagnostischen Moglichkeiten nicht unerheblich. 

Tllerapie des Muskelrheumatismus: Lokale Warme in Form von 
Bettwarme, Watteeinpackungen, Thermophor. HeiBluftkasten, Schwitz. 
prozeduren (Dampfbad, Gluhlichtbad), Schutz vor Abkuhlung und 
Erkaltung, namentlich vor Zugluft. Lokale Applikation von haut. 
reizenden Medikamenten wie Campherspiritus, Liniment. saponato. 
eamphorat. (Opodeldoc), Senfpflaster, Rheumasan, Mesotan (aa mit 
Olivenol, cave Dermatitis). Innerlich Salicylpraparate wie Natr. salicyl., 
Aspirin, Salipyrin, Aspiphenin, ferner Atophan und Novatophan (vgl. 
S. 561), Melubrin (mehrmals taglich 1,0), Novalgin (Methylmelubrin) 
3-5mal taglich 0,1-0,2 bzw. 1-4 cem einer 25%igen Losung intra. 
muskular oder intravenos, Veramon (Veronal.Pyramidon) 3-4mal 
taglich 0,2 in Tabletten. Zu Morphium entschlieBe man sich nur in be. 
sonderen Fallen (z. B. bei Lumbago). Beim chronischen Rheumatismus 
bewahren sich vor allem sachgemaB angewendete Massage sowie be. 
stimmte Badekuren, speziell Moorbader (Polzin, Schmiedeberg b. Halle), 
Sandbader (Kostritz), ferner Gastein sowie Trinkkuren in Baden.Baden, 
Oeynhausen, Wiesbaden (NaCl), ferner Schwefelbader wie Aachen, Nenn. 
dorf, Wiessee, Schinznach. Diatetisch empfiehlt sich fur chronische 
Rheumatiker, soweit es sich um plethorische Individuen oder AIkoholiker 
handelt, maBige Lebensweise. Endlich versuche man durch vorsichtig 
dosierte Hydrotherapie die KaIteempfindlichkeit der Patienten zu 
bekampfen. 
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Polymyositis. 
Unter Myositis versteht man eine, mit anatomischen Veranderungen ver­

laufende herdartige Entziindung der Muskeln, die in Odematoser Schwellung, 
kleinzelliger Infiltration Bowie Degeneration der Muskelfasern besteht. 

Die seltene Polymyositis verlauft unter dem Bilde einer schweren fieberhaften 
Infektionskrankheit, die hauptsachlich jugendliche Individuen befallt. Die Krank· 
heit auBert sich vor allem durch heftige Schmerzen und Druckempfindlichkeit 
der Muskeln der Extremitaten und des Rumpfes, wahrend charakteristisoherweise 
die Gelenke frei bleiben. Bei der sog. Dermatomyositis besteht gleichzeitig ein 
unaleichmaBig liber den Korper verteiltes Odem der Raut, das sich aber von dem 
ge~ohnlichen Odem durch seine derbe Beschaffenheit unterscheidet (Finger­
druck bleibt nicht bestehen); in manchen Fallen ist die Raut empfindlich und 
gerotet. Die Kranken werden bald hilflos und bettlagerig und leiden erheblich 
unter den heftigen Schmerzen. Die Dauer der Krankheit erstreckt sich oft auf 
viele Wochen, bei der chronischen Form sogar auf Monate und endet nicht selten 
tOdlich infolge komplizierender Bronchopneumonien, namentlich bei den Fallen. 
in denen auch die Atem- und Schlingmuskeln von dem KrankheitsprozeB befallen 
werden. Die Atiologie ist unbekannt. Differentialdiagnostisch kommt haupt­
sachlich die Trichinose in Frage (vgl. S. 146). 

Die chronischen Gelenkkrankheiten. 
Die chronischen Gelenkkrankheiten lassen sich in zwei groBe 

Gruppen teilen, in die entziindlichen und die degenerativen 
Mfektionen. Zu der ersteren gehort die chronische Polyarthritis, 
zu der letzteren die Osteoarthropathia deformans. 

Polyarthritis chronica. 
Der chronische Gelenkrheumatismus ist eine fortschreitende, schlei­

chend verlaufende Krankheit, die multiple Gelenke befallt und auf die 
Dauer zu schweren Funktionsstorungen derselben fiihrt. Sie ist haufig 
und kommt nicht nur in hoherem Alter, sondern oft schon in 'mittleren 
Jahren, bisweilen bei jungen Leuten, vereinzelt sogar bei Kindern 
vor. Auch die gonorrhoische Arthritis kann in Form einer chronischen 
Polyarthritis auftreten. Bei Frauen wird vor allem die Zeit des 
Klimakteriums von der Krankheit bevorzugt. 

Atiologie: In manchen Fallen geht eine akute Polyarthritis voraus. 
Es ist dies die sog. sekundare chronische Polyarthritis im Gegen­
satz zur primaren Form, die von vornherein schleichend beginnt. Nicht 
selten ist hier ein latenter chronischer InfektionsprozeB im Korper vor­
handen (chronische Angina, Nasennebenhohlenprozesse, chronische Infek­
tionen der Gallenwege, der Samenblase und Prostata und der weiblichen 
Genitalien, Zahnwurzeleiterungen, Alveolarpyorrhoe usw.), dessen ursach­
liche Bedeutung aus dein Zuriickgehen der Gelenkbeschwerden nach 
seiner Entfernung erhellt. Das weibliche Geschlecht erkrankt haufiger. 

Der das Leiden als Konstitutionskrankheit kennzeichnende Begriff des sog. 
Arthri tis m us diirfte nur fiir einzelne Falle Giiltigkeit haben, weil die dazu 
gehorigen Attribute wic Asthma, exsudative Diathese, Migrane, Ekzeme usw. in 
der Anamnese keineswegs ausnahmslos zu konstatieren sind. Von der chronischen 
Gicht, der sie bisweilen ahnelt, ist die Krankheit grundsatzlich verschieden. Die 
Bezeichnung Arthritis pauperum (im Gegensatz zur Gicht) ist, soweit man damit 
die ursachliche Bedeutung ungiinstiger hygienischer Momente ausdriicken wollte, 
unzutreffend, da die Krankheit in allen Bevolkerungsschichten vorkommt. 



Polyarthritis chronica. 583 

Wahrscheinlich kommt u. a. Storungen des Stoffwechsels sowie endo­
krinen Faktoren eine gewisse Bedeutung zu. Neigung zur Vererbung 
der Krankheit lii.Bt sich in manchen Fallen mit Sicherheit feststellen. 

Anatomisch handelt es sich auch bei der chronischen wie bei der akuten Poly­
arthritis einmal vor allem um einen EntziindungsprozeJl im periartikularen Gewebe 
(s. S.98), der spater stets zu Schrumpfung der Kapsel fiihrt; sodann besteht oft 
Exsudatbildung im Gelenk. Der Knorpel, der hier erst nacht;aglich erkrankt, 
fasert sich auf und wird atrophisch; der Knochen wird usuriert. Infolge der starken 
Schrumpfung der Gelenkkapsel und des ins Gelenk gewucherten Bindegewebes 
kommt es haufig einerseits zur Veriidung der GelenkhOhle mit Versteifung, Ankylose 
oder Synostose der Gelenke, andererseits oft zu pathologischen Subluxations­
stellungen der Gelenkenden 1. Der Knochen zeigt in der Nachbarschaft der 
befallenen Gelenke stets starke Atrophie. Dagegen fehlen die bei der Arthro­
pathia deformans regelmaBig vorhandenen und fur diese charakteristischen starken 
Wucherungsprozesse am Knochen (s. unten); hochstens sind sie angedeutet. Die 
bei Gicht vorhandenen hellen Entkalkungsherde im Knochen fehlen stets. 

Diejenige Form der chronischen Polyarthritis, bei der die periarthritischen 
Veranderungen dominieren, wurde auch als Periarthritis chronica destruens 
bezeichnet. Sie wird, soweit sie bei Frauen namentlich zur Zeit der Menopause, 
gelegentlich auch nach kiinstlicher Sterilisierung beobachtet wird, auf innersekre­
torische Storungen (Ausfall der Ovarialfunktion) bezogen, fiir welche auch die 
bisweilen vorhandenen Pigmentanomalien, trophische Storungen der Raut, wie 
z. B. Sklerodermie (S. 708) u. a. sprechen (vgl. auch die Arthritis ovaripriva S. 585). 

Das Krankheitsbild ist dadurch charakterisiert, daB vor aHem bei 
der primaren Form zunachst vorzugsweise die kleinen Fingergelenke, 
zum Teil auch die Handgelenke in mehr oder minder symmetrischer Form 
erkranken; dann steigt die Krankheit allmahlich von der Peripherie zu 
den mehr proximalen Gelenken auf. Bei der sekundaren Form ist die 
Reihenfolge umgekehrt. Man kann eine anfangs exsudative und eine 
von vornherein trockene Form (Arthritis sicca) unterscheiden. Fieber 
ist nicht immer vorhanden, hii.ufiger sind zeitweise nachweisbare geringe 
subfebrile Steigerungen (Rectalmessung!). Das Herz beteiligt sich bei 
~_X:'primij,ren Form im Gegensatz zur akuten Polyarthritis nicht; bei den 
sekundaren Formen ist bisweilen ein Vitium cordis zuriickgeblieben. 
Auch die iibrigen inneren Organe zeigen keine Abweichung von der Norm. 

Die Hauptbeschwerden der Patienten beziehen sich demnach auf die 
Gelenke, die in schwankendem MaB meist nicht betrachtliche Schmerzen 
verursachen und vor allem zunehmende Versteifung und Storung der 
Funktion zeigen. Oft besteht ausgesprochene Abhiingigkeit vom 
Wetter; namentlich bringt naBkalte Witterung meist eine Verschlech­
terung des Zustandes mit sich. Die Deformierung der Gelenke kann 
schlieBlich recht hochgradig werden. Die Finger zeigen an den Ge­
lenken spindelformige Anschwellungen, die mitunter eine gummiartig­
sulzige Konsistenz zeigen. Bezeichnend ist u. a. die im Laufe der 
Zeit sich zeigende Neigung zu starker ulnarer Abduktion der Finger­
phalangen in den Grundgelenken; auch kommen abnorme Hyper­
extensionsstellungen in den distalen Gelenken, Bajonettstellungen der 
Finger usw. vor. Haufig finden sich ziemlich hochgradige Muskel­
atrophien, namentlich auch an den Mm. interossei. Oft sind namentlich 

1 Die hieraus sich ergebenden Formveranderungen der Gelenke fiihrten zu 
der inkorrekten Bezeichnung "deformierende Polyarthritis" und damit zur Ver­
wechslung mit der Arthropathia deformans (s. unten). 
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an den Knie- und Fingergelenken die Sehnenenden bzw. die Sehnen­
scheiden, besonders der Beuger, auf Druck schmerzhaft. Die Haut iiber 
den erkrankten Gelenken ist oft auffallend glatt und glanzend wie lackiert, 
bisweilen pigmentiert. Heberdensche Knoten (vgl. S. 561) werden auch 
bei dieser Gelenkkrankheit oft beobachtet. Auch sonst kann das ganze 
Bild groBe .Ahnlichkeit mit den Gelenkveranderungen der chronischen 
Gicht haben. :m selteneren Fallen greift der ProzeB auch auf die W ir b el­
sa ule iiber (vgl. S. 587), so daB schlieBlich ein Zustand klaglichster Hill­
losigkeit entsteht. 

GroBe diagnostische Bedeutung hat die Rontgenphotographie. Bei den 
exsudativen Formen ist der Gelenkspalt zunachst erweitert. Bei der Arthritis 
sicca ist die als Foige der Kapselschrumpfung zu beobachtende Verschmii.lerung 
der Gelenkspalten charakteristisch; diese konnen sogar vollig aufgehoben sein. 
Nicht selten finden sich Synostosen (Ankylosen). Ferner findet man Verbreiterung 
der Gelenkenden der Knochen, die aber in der Regel keine stii.rkere Osteophyten. 
bildung, hOchstens kleine Zackenbildungen am Knochen erkennen lassen, sowie in 
schwereren Fii.llen die genannten Subluxationen. Stets besteht zugleich eine 
deutIiche Atrophie der Knochensubstanz, d. h. Verschmii.lerung der Corticalis und 
der SpongiosabiiJ.kchen mit Verbreiterung der Markraume. - Eine groBe differential­
diagnostische Bedeutung hat auch die Blutsenkungsreaktion, die bei den 
entziindlichen chronischen Gelenkleiden stark beschleunigt ist, nicht dagegen 
bei den rein degenerativen Formen. 

Therapie s. S. 586. 

Die Osteoarthropathia deformans (Arthritis deformans) 
ist ein chronisches Leiden, das im Gegensatz zur chronischen Poly­
arthritis primar von einer degenerativen, nichtentziindlichen Erkrankung 1 

des Knorpels und Knochens seinen Ursprung nimmt und vor allem 
einzelne groBe Gelenke, insbesondere das Hiift- und Kniegelenk, seltener 
das Schultergelenk ergreift. 

Die Gelenke zeigen einerseits atrophische Veriionderungen, die ihren Ursprung 
im Knorpel nehmen, andererseits aber auch Wucherungsprozesse am Knorpel und 
Knochen, und zwar werden die funktionell am meisten in Anspruch genommenen 
Teile des Gelenks am stii.rksten betroffen. So kommt es sowohl zu Zerstorungen 
an den Gelenkflachen des Knorpels und Knochens, wie andererseits, namentlich 
am Rande der Gelenkflachen infolge des Funktionsreizes zu Knorpelwucherungen 
sowie zu Exostosen, die eine Verbreiterung der Gelenkflachen herbeifiihren. Mit­
unter wird der Gelenkkopf regelrecht abgeschliffen, wiilirend andererseits die Pfanne 
durch iiberhangende gewucherte Massen sich verbreitert oder verschoben erscheint 
(sie "wandert"). SchlieBlich wird auch VergroBerung der Gelenkzotten beobachtet, 
die teilweise verknoohern und dann AnlaB zur Bildung freier Gelenkkorper geben 
konnen. So entstehen schlieBlioh schwere Verunstaltungen des Gelenks. Die 
GelenkhOhle bleibt jedoch meist erhalten (was fiir die entziindlichen Gelenkaffek­
tionen oft nicht zutrifft). 

Die Ursachen des Leidens sind nicht geniigend geklart. In zahl­
reichen Fa.llen spielen mechanisch-statische Momente, z. B. fehlerhafte 
oder iibermaBige Belastung des Gelenks, wenn nicht eine ursachliche, 80 

doch eine auslOsende Rolle. Bemerkenswert ist u. a. das relativ haufige 
Vorhandensein von Veranderungen an den Kniegelenken bei starker aus­
gepragtem Pes planus. Sicher spielen auch Traumen eine ursachliche 
Rolle. Bei der im Greisenalter vorkommenden Arthropathie des Hiift-

1 Die Bezeichnung Arthritis (-itis = Entziindung) ist daher pathologisch-ana­
tomisch inkorrekt; richtiger ist die Bezeichnung Arthropathie. 
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gelenkes (Malum coxae senile) werden Ernahrungsstorungen infolge von 
Arteriosklerose angenommen. Jedoch kommt die gleiche Coxitis auch in 
der Jugend vor (sog. Perthessche Krankheit). Dall auch chemische 
Noxen degenerative Gelenkerkrankungen bewirken konnen, zeigt deren 
Vorkommen bei der Alkaptonurie (vgl. S. 568). Endlich gibt es 
beim Weibe eine endokrine Arthropathie (s. unten). 

Klinisch kennzeichnet sich die Osteoarthropathia deformans durch 
mallige Schmerzen, vor allem zuerst bei extremen, spater auch bei gering­
fiigigeren Bewegungen. Immerhin ist auffallend, dall bei der Erkran­
kung der grollen Gelenke die Beweglichkeit in manchen Fallen lange Zeit 
relativ gut erhalten bleibt; in anderen Fallen kommt allerdings schon 
friihzeitig eine progrediente Funktionssttirung zur Geltung. SchlieBlich 
kann die Bewegungsfahigkeit des Gelenks vollkommen aufgehoben 
sein. Schon im Beginn des Leidens lallt sich an derartigen Geleriken 
mit der aufgelegten Hand bei passiven Bewegungen feines, an das Knir­
schen von Sand erinnerndes Krepitieren oder grobes Krachen feststellen. 
Ankylosierung, wie sie bei den entziindlichen Gelenkaffektionen haufig 
ist, gebOrt nicht zum Bilde. Nicht selten entwickelt sich, namentlich im 
Kniegelenk, ein seroses Exsudat, das eine Schwellung des Gelenks bewirkt, 
die aber im Laufe der Zeit haufig Schwankungen in ihrem Umfang zeigt. 
Die am meisten befallenen Gelenke sind das Kniegelenk, das Hiift­
gel en k und das Sc h ul tergelenk, wahrend die kleinen Gelenke wesent­
lich seltener, unter ihnen hauptsachlich die FuBgelenke, speziell die FuB­
wurzelgelenke erkranken. Symmetrisches Befallenwerden der Gelenke 
gebOrt nicht zum Bilde dieser Arthropathie, zumal die Krankheit oft 
monoartikular auftritt. Die Kniegelenksarthropathie tritt allerdings 
nicht selten beiderseitig auf. Bier ist iibrigens Druckempfindlichkeit des 
medialen Gelenkspaltes nicht selten ein Friihsymptom. 1m Laufe der Zeit 
stellt sich haufig wie bei der chronischen Polyarthritis eine Atrophie der 
benachbarten Muskulatur als Folge der Inaktivitat derselben ein, so 
dall die etwa vorhandene Schwellung des Gelenks dadurch starker in 
die Augen fallt. Eine haufige Begleiterscheinung ist ferner, insbesondere 
bei der Arthropathie der Kniee eine fortschreitende Beugecontractur, die 
schlieBlich die Gelenkenden in Winkelstellung fixiert, ohne dall eine 
Ankylose besteht. Derartige Kranke sind teils dauernd ans Bett ge­
fesselt, teils bewegen sie sich auf Kriicken. 

Das Rontgen bild ergibt an den Gelenkenden unregelmaBige, zum Teil zackige 
Excrescenzen und Randwiilste, Abschleifung der Gelenkflii.chen, Corpora libera 
usw. Die Gelenkhohle bleibt erhalten, der Gelenkspalt ist infolge der Knorpel­
atrophie verschmii.lert; atrophische Veranderungen am Knochen pflegen dagegen 
zu fehlen. 

Auch die bei der Hamophilie (vgl. S. 326) sowie bei Tabes und 
Syringomyelie (S. 644 bzw. S.637) auftretenden, zum Teil schweren 
Gelenkaffektionen tragen den Charakter der Osteoarthropathia defor­
mans. SchlieIllich wird beim Weibe im Klimakterium sowie auch nach 
kiinstlicher Sterilisierung mitunter eine sog. Arthropathia ovari­
priva beobachtet, die in den Knie- und Schultergelenken bilateral 
symmetrisch lokalisiert nicht mit Bewegungseinschrankung, wohl aber 
oft mit starken subjektiven Beschwerden einhergeht. 
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Jedoch sei man mit dieser Diagnose zuriickhaltend und stelle sie nicht ohne 
Vorhandensein anderer sicherer endokriner Symptome (s. S.583); die .Arthro­
pathien der Kniegelenke .z.B. be~uhe~ oft lediglich auf der endokr~ bedin~ten 
Zunahme des KorpergeWlchtes, die erne abnorme Belastung der Berne bewIrkt. 

Der Verlanf des Leidens ist in der Regel auBerst langwierig; seine 
Dauer erstreckt sich meist tiber Jahre und Jahrzehnte. Allgemein­
befinden, Krafte- und Ernahrungszustand konnen lange Zeit befriedigend 
bleiben, soweit die Patienten sich standiger Wartung und Pflege er­
freuen. Auch bei dieser Krankheit besteht deutliche Abhangigkeit von 
der Witterung. Heilungen kommen bei einigermaBen fortgeschrittenen 
Fallen niemals, bei initialen Fallen recht selten vor. 

Die Therapie der ehronisehen Gelenkkrankheiten besteht einmal 
in sorgfaltiger allgemeiner Pflege (Ernahrung, Hautpflege, zweck­
maBige Lagerung der erkrankten Gelenke). Die sonst bei rheumatischen 
Krankheiten wirksamen Medikamente (vgl. S. 100 und 581) wie 
Salicylpraparate, Atophan usw. versagen haufig vollkommen oder bringen 
nur vortibergehend Linderung der Beschwerden, ohne das Fortschreiten 
des Leidens aufzuhalten. In einzelnen Fallen bewahren sich milde Arsen­
sowie Jodkuren. Das vielfach empfohlene Fibrolysin (2,3 in Ampullen) 
Merck; jeden 2.-3. Tag eine Injektion, Kur von 20-30 Injektionen 
hat nur selten Erfolg. Vereinzelt hat die intramuskulare Verabreichung 
von Schwefel etwa 3-5 mg pro dosi, z. B. von Sufrogel (Beginn 
mit 0,2 intraglutaal, steigern in Abstanden von 3-4 Tagen urn je 
0,2 bis zu 1 cern, im ganzen etwa 10-15 Injektionen), in anderen Fallen 
die Proteinkorpertherapie in Form des Caseosans bzw. Yatren­
Caseins gtinstige Wirkung durch Verminderung der Schmerzen und 
Besserung der Beweglichkeit der Gelenke. 

Diese sog.~izth_42uu>.!e, die sich kleiner und wiederholt applizierter Dosen 
artfremder Eiweillkorper (vgl. S. 79), aber auch nichteiweiBartiger Reizkorper 
wie des Schwefels, Terpentins u. a. bedient, strebt die Ausheilung auf dem Wege 
einer Herdreaktion im erkrankten Gewebe an. Die dabei erzielten biologischen 
Wirkunge~ sind sehr vielgestaltig. Hierzu' gehOren Steigerung der EiweiBzer­
setzung, Anderung der kolloidalen Strnktur der Bluteiweillkiirper, Steigerung 
der Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten, Veranderungen im Mineralstoff­
wechsel, in der Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems u. a. m. Ein charak­
teristisches und praktisch besonders bedeutsames Moment ist dabei der dipha­
sische Typus der Veranderungen, indem auf eine Steigerung der genannten Vor­
gange - klinisch z. B. das Aufflammen einer Entziindung - sekundar eine 
Abschwachung erfolgt. Die Dosierung bei der Reiztherapie ist so vorsichtig zu 
wahlen, daB eine neben der Herdreaktion (z. B. starkere Schmerzhaftigkeit des 
Krankheitsherdes) auftretende Aligemeinreaktion wie Abgeschlagenheit, Fieber, 
Frosteln moglichst milde verlauft oder vollstandig vermieden wird, andernfalls es 
zu Schadigungen kommen kann. Vorsichtig tastendes, streng individuelles Vor­
gehen ohne Schematisieren ist Hauptbedingung. An Stelle der bei Einfiihrung 
dieser Therapie zunachst angewendeten Milch zieht man neuerdings Caseinpraparate 
vor (fertig in sterilen Ampullen); sie werden in Abstanden von 3-5 Tagen intra­
muskular injiziert: Caseosan 0,2 ccm allmiihlich steigend bis evtl. 2 ccm, Aolan 
0,5-3 ccm, Yatren-Casein zunachst "schwach" 0,2-3 ccm, spater evtl. "stark" 
bis 2 ccm. Sorgfaltige Temperatur- und Pulskontrolle sind unbedingt notwendig. 
Kontraindikationen der Proteinkorpertherapie: dekompensierte Herzfehler, 
Niercnleiden, hoher Blutdruck. SchlieBlich ist boi hartnackigen chronischen 
Arthropathien auch die Rontgenbestrahlung zu versuchen. 

Bei gonorrhoischer Arthritis ist mitunter Gonococcenvaccine, speziell das 
Arthigon (0,5 s~eigend bis auf 2 ccm intramuskular 5-6 Injektionen) von Erfolg, 
ferner auch dIe Anwendung der Bierschen Stauung; bei starkerem Gelenk-
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erguB ist friihzeitige, wiederhoite Punktion notwendig, Bpii.ter energische Bader­
und Massagebehandlung zur Verhiitung von Ankylosiocungen. 

Bei Verdacht auf hormonale Storungen versuche man es mit Schild­
driisen- und OvariaJprii.paraten (vgI. S. 507 und 524). 

Sehr wichtig und heilsam ist die friihzeitig begonnene Massage, 
namentlich zur Verhiitung der Muskelatrophien; auch kann eine 
behutsam durchgefiihrte Mechanotherapie (passive Bewegungen) die 
fortschreitende Versteifung giinstig beeinflussen. Sehr gute Wirkungen 
entfalten oft die Anwendung von HeiBluft, von Sandbadern, lokalen 
Gliihlichtbadern, Moor- und Fangopackungen und vor allem die 
Diathermie, in manchen Fallen die Biersche Stauung. Bei Neigung 
zu Contracturen (speziell der Kniegelenke) ist friihzeitige vorsichtige 
Extension indiziert, am besten unmittelbar nach vorheriger Warme­
applikation. Ein seit alters hochgescMtzter Heilfaktor ist schlleBlich die 
Balneotherapie: Wiesbaden, Oeynhausen, Baden-Baden, Warmbrunn, 
Gastein, Teplitz (Sudetenland),Wildbad, Ragaz, Monsummano; Schwefel­
bader: Aachen, Landeck, Wiessee, Baden (Schweiz), Schinznach, 
Pistyan, Trenczin-Teplitz (Ungarn); Moorbader: Schmiedeberg bei Halle, 
Polzin, Franzensbad, Elster, Cudowa, Flinsberg, Aibling, Battaglia. 

Anhangsweise sei hier noch kurz des sog. Hydrops articnlornm intermittens 
gedacht, welcher in periodisch auftretenden hydropischen Schwellungen eines oder 
mehrerer Gelenke besteht, nur wenige Tage zu dauern pflegt und durch vollig 
symptomfreie Intervalle ausgezeichnet ist. Das nur beim weiblichen Geschlecht 
vorkommende Leiden wird auf hormonale Storungen bezogen und wurde auch 
zum Quinckeschen Odem (S. 708) in Beziehung gebracht. 

Spondylitis deformans und Spondylarthritis ankylopoetica 
(chronische Wirbelsaulenversteifung oder Striimpell-Pierre 

lIarie-Bechterewsche Krankheit). 
Die chronische unspezifische Versteifung der Wirbelsaule steht zu 

den vorstehend beschriebenen Gelenkkrankheiten in naher Beziehung. 
Die urspriingliche Trennung in einen Be ch terewschen und einen S trii m­
pell-Pierre Marieschen Typus hat sich nicht aufrechterhalten lassen. 
Wesentlich dagegen ist die atiologische und klinische Teilung in zwei 
grundsatzlich verschiedene Formen, die sich anatomisch und im Rontgen­
bild unterscheiden lassen: 

Die Mufige Spondylitis (besser Spondylosis) deformans kommt 6fter 
bei Mannern, namentlich bei alteren und insbesondere schwer arbeitenden 
Individuen vor und entspricht der Osteoarthropathia deformans. 

Das Leiden beginnt in den Zwischenwirbelscheiben, die ihre Elastizitat 
verlieren, niedriger werden und schlieBlich zum Teil vollig verschwinden. Asym­
metrie des Prozesses hat mitunter Schragstellung der Wirbelkorper zur Foige und 
damit eine Verwerfung der Dornfortsatzlinie; die Wirbelkorper selbst werden de­
formiert, nehmen an Hohe ab und zeigen charakteristische exostotische Ra.nd­
wucherungen in Spangen-, Sporn- und Schnabelform, welche zum Teil briickenartig 
zu den benachbarten Wirbeln hiniiberreichen (sog. ZuckerguBwirbelsaule) und 
offenba.r Kompensationsvorrichtungen zur Stiitzung der Wirbelkorper darstellen; 
es kommt dadurch besonders im Lendenteil und hier namentlich auf der rechten 
Seite (als Folge der funktionellen Inanspruchnahme) zu sehr charakteristischen und 
zum Teil recht massiven Veranderungen speziell auch im Rontgenbilde. GelegentIich 
verknochern einzeine Wirbel untereinander. Am haufigsten wird der Brust- und vor 
allem der Lendenteil befallen, mitunter aber auch die Halswirbelsaule. Die kleinen 
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Wirbelgelenke bleiben frei. Die sich einstellende Versteifung betrifft auch bei 
fortgeschrittenen Fallen nur einzelne Teile der Wirbelsaule, wie iiberhaupt die 
Verteilung eine ungleichmaBige ist. Rudimentare Formen des Leidens werden sehr 
haufig bei Riintgenaufnahmen als zufalliger Nebenbefund (besonders oft bei Sko· 
liosen) ohne Vorhandensein subjektiver Stiirungen beobachtet, welche iibrigens 
auch bei starkeren Veranderungen fehlen kiinnen. Dies kann gelegentlich auch fiir 
die Frage der Begutachtung von Bedeutung sein. 

Die Symptome sind Abnahme der Beweglichkeit der Wirbelsaule, 
sowie Schmerzen, die bei der Spondylosis lumbalis besonders beim Bucken, 
Aufrichten und Heben und beirn Beklopfen der Dornfortsatze auftreten 
und irn Rucken, im GesaB und an der Hinterflache der Oberschenkel 
lokalisiert werden (Verwechslung mit Ischias!) ; doch erklaren sie sich zum 
Teil auch aus begleitenden Myalgien. Stauchschmerz fehlt. Charakte­
ristisch ist bei Biicken und Seitwartsbewegungen das Ausbleiben des 
normalen Ausgleiches der Lordose. Die Blutsenkungsreaktion ist nicht 
beschleunigt. Eine sichere Diagnose liefert nur das Rontgenbild. 

Die sehr viel seltenere Spondylarthritis ankylopoetica (Bechterew) 
entspricht der chronis chen Polyarthritis, ist also ein entzundlicher 
ProzeB. Sie befallt oft auch jugendliche Individuen, und zwar fast nur 
Manner. 

Sie beginnt in den kleinen Wirbelgelenken, wogegen hier die Band· 
scheiben und die Form der Wirbel erhalten bleiben. Ursache der Versteifung ist 
neben der Entziindung der Zwischenwirbelgelenke vor allem die Verkniicherung des 
Bandapparates der Wirbelsaule, d. h. der Ligamenta longitud. ant., supraspinat., 
£lava ("Spondyloperiarthritis rheumatica"), wobei zusammenhangende, von Wirbel 
zu Wirbel ziehende kniicherne Briicken entstehen, die die Wirbelsaule allmahlich 
in toto in ein starres Gebilde von dem Aussehen eines Bambusstabes oder einer 
vlamischen Saule im Riintgenbild verwandeln; auch ankylosieren die Rippenwirbel. 
gelenke. Zugleich kommt es zu hochgradiger Entkalkung mit dem charakteristischen 
Riintgenbilde der sog. glasernen Wirbel, wahrend die Veranderungen an den kleinen 
Gelenken nicht immer deutlich zur Darstellung kommen; die unregelmaBigen und 
massiven Wirbelveranderungen der Spondylosis deformans fehlen stets, wie hier 
iiberhaupt oft das MiBverhaltnis zwischen Riintgenbefund und hochgradiger Ver­
steifung fiir das Leiden geradezu charakteristisch ist. Oft beginnt es in der Rals· 
wirbelsaule und schreitet nach unten vorwarts, aber auch das Umgekehrte kommt 
vor. 1m Gegensatz zur Spondylitis deformans wird hier allmahlich die ganze 
Wirbelsaule in den ProzeB einbezogen. Haufig sind auch die Ileosakralgelenke 
erkrankt und zeigen dann im Riintgenbild fleckige Verschattung, ein wichtiges 
Friihsymptom. Mitunter sind ferner die Schulter- und Hiiftgelenke ebenfalls be­
teiligt (sog. Spondy lose rhizomeliq ue von P.Marie); auch die Sternoclavicular­
und gelegentlich auch die Kiefergelenke kiinnen miterkranken; in zahlreichen 
Fallen jedoch ist ausschlieBlich die Wirbelsaule befallen. 

Atiologisch kommen rheumatische Infektionen bzw. versteckte 
Infektionsherde in Frage (vgl. S. 582); zum Teil diirfte eine hereditare 
Disposition eine Rolle spielen. 

Das Krankheitsbild ist so charakteristisch, daB die Diagnose des 
vollentwickelten Krankheitsbildes meist schon ohne Rontgenbild moglich 
ist. Die Versteifung der Wirbelsaule zeigt sich in dem Fehlen der normalen 
Lendenlordose, in Starre bei seitlicher Rumpfbeugung sowie in Steifhalten 
des Kopfes, dessen Bewegungen durch Augendrehungen ersetzt werden. 
Der Oberkorper ist oft vorwarts geneigt; vereinzelt kommen schwerste 
Kyphosen vor. Bei jugendlichen Individuen falIt der Ersatz der fast 
fehlenden Costal- durch die Bauchatmung auf. Zuweilen werden einzelne 
Nervenwurzeln in Mitleidenschaft gezogen, so daB sich Parasthesien, 
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Neuralgien usw. (bisweilen als Friihsymptome) einstellen. Oft bestehen, 
wenigstens zeitweise, subfebrile Temperaturen. Diagnostisch wichtig 
ist auch die fast immer vorhandene Beschleunigung der Blutsenkung. 
Wegen der Tendenz zum Fortschreiten des Leidens ist die Prognose 
meist infaust. Die wegen der Thoraxstarre zu erwartende Entwicklung 
einer Lungentuberkulose ist merkwiirdigerweise relativ selten. 

Die Therapie der .Spondylosis deformans bezweckt die Beseitigung etwa ur­
sachlicher Momente (Anderung der Arbeitsbedingungen), ferner Stiitzung der 
Lendenwirbelsaule mittels Lendengiirtels mit Pelotte, sowie die Behandlung der 
begleitenden Myalgien und Neuralgien durch Warme (Diathermie, Solluxlampe, 
Dampfstrahldusche, warme Bader, Schwefelbader) und Antineuralgica (u. a. 
Atophanyl i.v.), Bowie durch Fangopackung und Massage der Riiekenmuskeln. 
Die Therapie der ankylosierenden Spondylitis besteht in den S. 586 besehrie­
benen MaBnahmen und ist im iibrigen die gleiche wie bei der deformierenden 
Spondylose. 

Spondylitis tuberculosa s. unter Riickenmarkskrankheiten 
(S. 633). 

Krankheiten der Knochen. 
Osteomalacie. 

Osteomalacie ist eine seltene Krankheit des Skeletts, die im wesentlichen 
auf Kalkschwund (Halisteresis) und Atrophie der Knochen beruht, die infolge­
dessen eine abnorm weiche Beschaffenheit annehmen. Die Krankheit befallt vor 
allem geschlechtsreife Frauen, namentlich im Zusammenhang mit der Graviditii.t 
und dem Wochenbett (puerperale Osteomalacie). Nur ganz vereinzelt kommt 
das Leiden auch bei Mii.nnern vor. Auffallend ist die verschiedene geographische 
Verbreitung der Krankheit; in einzelnen Gegenden (z. B. in der Rheinprovinz) 
liell sich ein geradezu endemisches Auftreten der Osteomalacie konstatieren. 

Pathologisehe Anatomie: Die Corticalis der Knochen ist verschmii.lert und 
kann in schweren Fii.llen BchlieBlich bis auf eine diinne Hiille rednziert sein. Neben 
der Atrophie des Knochens und der Halisterese kommt es zu Neubildung von 
kalkarmem oder kalklosem Knochen, der die Knochenbii.lkchen in der Form sog. 
osteoider Sii.ume umrahmt oder den normalen Knochen vollkommen ersetzt. Die 
Markhohle der langen Rohrenknochen erweitert sich, desgleichen der Maschenraum 
der Spongiosa. Das Knochenmark besteht in der Regel anstatt aus gelbem Fettmark 
aUS rotem Zellmark; bisweilen ist es von Blutungen durchsetzt. Osteomalacische 
Knochen lassen sich mit dem Messer schneiden. Hii.ufig kommt es zu Infraktionen 
oder Frakturen. 

Das KrankheitsbUd der Osteomalacie beruht im wesentlichen auf der krank­
haften Biegsamkeit der Knochen Bowie den daraus entstehenden Formii.nderungen 
des Skelettes und ihren Folgezustii.nden. Die stii.rksten Verii.nderungen pflegt, 
namentlich bei der puerperalen Form, das Becken zu zeigen. Der Druck der 
Wirbelsaule bewirkt infoJge des Gewichts des Rumpfes ein starkes Vorspringen 
des PromontoriumB; ferner wird das Becken infolge der Kompression durch die 
Oberschenkelkopfe seitlich zusammengedriickt. Der Beckeneingang nimmt Karten­
herzform an; die Symphyse springt infolge der Abknickung der Schambeinii.Bte 
Bchnabelartig vor. Nli.chst dem Becken zeigt die Wirbelsii.ule hochgradige Form­
anderungen. Die Wirbelkorper werden kiiTZer, und es entwickeln sich in der Regel 
KyphoBen und Kyphoskoliosen. Die RippenbOgen nli.hern sich den Darmbein­
mmmen. Ferner wird der Winkel zwischen Schenkelhals und -scbaft kleiner. 
SchlieBlich wird auch der Brustkorb von der Erweichung ergriffen, die Rippen 
Binken seitlich ein, das Brustbein springt kielarlig vor. Die Extremitatenknochen 
lassen sich in hochgradigen Fii.llen biegen. 

Der Beginn der Erkrankung ist ein allmli.hlicher. Die ersten Krankheitserschei­
nungen bestehen in Schmerzen in den Knochen des Beckens, im Krenz und in den 
Extremitii.ten; meist sind die Knochen auch druckempfindlich. AuBerdem macht 
sich bald eine zunehmende Muskelschwii.che bemerkbar. Letztere sowie die Skelett­
verii.nderungen erklii.ren die im weiteren Verlauf alsbald eintretenden Storungen 
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beim Gehen. Der Gang wird unsieher, teils eigentumlieh watschelnd, teils hupfend. 
Treppensteigen fallt den Kranken friihzeitig sehwer und wird bald unmoglich 
(Schwache des M. ileopsoas). Das Zusammensinken des Rumpfskeletts, speziell 
der Wirbelsaule bewirkt, daB die Patienten kleiner werden. Den Frauen werden die 
Rocke zu lang; Krucken mussen gekttrzt werden. Die Weichteile des Rumpfes 
zeigen infolge Verkurzung desselben oft charakteristische quer verlaufende Wlilste. 
Ein fruhzeitiges Symptom ist ferner Spasmus der Oberschenkeladductoren, so dall­
die Beine nicht gespreizt werden konnen. Die Patellarreflexe pflegen lebhaft zu 
sein, seltener fehlen sie. Eigentliche Lahmungen werden vermiBt; sie werden 
in spateren Stadien mitunter durch die hochgradige Muskelschwache vor­
getauscht. Die Schii.delknochen nehmen an dem ErweichungsprozeB nicht teil. 

Die gynakologische Untersuchung ergibt die oben beschriebene hochgradige 
Deformierung des Beckens mit Verengerung, speziell des queren Durchmessers 
(die Conjugata vera ist nicht verkurzt), so daB eine normale Geburt unmoglich 
wird. Veranderungen seitens der inneren Organe fehlen in dcr Regel. Dagegen 
stellen sich in manchen Fallen in spateren Stadien Abnahme der geistigen 
Regsamkeit, Gedachtnisschwund, andererseits auch erhohte Reizbarkeit ein. Die 
Dauer der Krankheit pflegt sich auf eine Reihe von Jahren auszudehnen. Bei 
manchen Fallen kommt es vorubergehend oder flir langere Zeit zu Stillstand en. 
Umgekehrt bewirken erneute Graviditaten, bisweilen auch schon jede Menstruation 
weitere Verschlimmerungen. Die Menstruation pflegt bei Osteomalacie nicht 
gestort zu sein. Frauen mit Osteomalacie konzipieren ubrigens besonders leicht. 
SchlieBlich entwickelt sich ein Zustand hochgradiger Hilflosigkeit sowie Kachexie, 
in welcher die Kranken im AnschluB an Pneumonien oder Sepsis (Decubitus) zu­
grunde gehen. 

Die Diagnose ergibt sich bei ausgebildeten Fallen ohlle weiteres aus dem 
geschilderten Bilde. Bei Verdacht auf Osteomalacie ist stets aufSchmerzen bei 
seitlicher Kompression des Beckens und bei Druck auf das Kreuzbein sowie auf 
Adductorenspasmen zu fahnden. Bedeutsam ist die Anamnese speziell bei Frauen 
(Verschlimmerungen nach Schwangerschaften). Bei der seltenen mannlichen Osteo­
malacie konnen die Beckenveranderungen fehlen; hier gehen die Beschwerden 
von der Wirbelsaule und dem Brustkorb aus. Das Rontgenbild ergibt bei Osteo­
malacie eine verwaschene Knochenzeichnung mit Schwinden der Spongiosastruktur 
und Aufhellung des ganzen Knochens, oft daneben einzelne oder multiple Infrak­
tionen oder Frakturen. 

Atiologiseh hat man die puerperale Osteomalacie mit endokrinen Storungen, 
insbesondere mit einer Hyperfunktion der Ovarien in Verbindung gebracht. DaB 
aber auch andere Faktoren die gleichen Knochenveranderungen hervorzubringen 
vermogen, geht aus dem Vorkommen der Erkrankung im Alter sowie auch bei 
Mannern hervor. Man hat hier an eine pluriglandulare Insuffizienz (vgl. S. 525) 
gedacht. 

Bezuglich der Hungerosteopathie vgl. S. 571. Vgl. auch Sprue S.381. 
Therapie: Medikamentos ist vor aHem Phosphor wirksam, namentlich als Phos­

phorlebertran (z. B. taglich 1 TeelOffel von 0,01, evtl. bis 0,06 Phosphor auf 100,001. 
jecor. aselli; evtl. vorsichtig steigern bis auf 0,1 P.); ferner Adrenalin mehrmals 
wochentlich 1/4-1/2 ccm Suprarenin-Stammlosung subcutan. Ais besonders wirksam 
bei der puerperalen Form hat sich die Kastration bewahrt (zunachst versuche man es 
mit Rontgenbestrahlung der Ovarien). Ovarialpraparate versagen. Sorgfaltige Scho­
nung vor Dberanstrengung sowie vor Traumen. UnerlaBlich ist Verhutung weiterer 
Schwangerschaften oder fruhzeitige Unterbrechung derselben. Daneben ist Besse­
rung der hygienischen Verhii.ltnisse (Vermeiden feuchter Wohnungen) anzustreben. 

Zwergwuchs. 
Zwergwuchs kann auf verschiedenen Ursachen beruhen. Zunachst ist zwischen 

physiologischem und pathologischemZwergwuchs zu unterscheiden. Ersterer, 
der stets durch proportionierten und ebenmaBigen Korperbau gekennzeichnet ist, 
kommt bei manchen Volksstammen (z. B. in Afrika) als Rasseneigentumlichkeit vor. 

Pathologischer Zwergwuchs kann von Geburt an vorhanden sein, wahrend 
er in anderen Fallen sich erst spater entwickelt. Er beruht entweder auf vor­
zeitiger Verknocherung der Epiphysenfugen oder umgekehrt auf abnorm langem 
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Offenbleiben derselben. In letzterem Fall kann der Korper noch in spateren J ahren, 
wo das Wachstum normal abgeschlossen ist, weiter wachsen. Der r a chi tis c h e 
Zwergwuchs ist vor allem durch die fiir Rachitis charakteristischen Verbiegungen 
der Extremitaten, namentlich der Unterschenkel gekennzeichnet (vgl. S. 577). 
Auch endokrine Storungen konnen Zwergwuchs bewirken. Dazu gehoren z. B. 
manche Formen des Kretinismus (vgl. S.505). Haufiger ist der auf Hypo­
physeninsuffizienz beruhende sog. hypophysare Zwergwuchs. Diese Art von 
Zwergen wird normal geboren, doch kommt es friihzeitig zum Stillstand des 
Wachstums mit ungefahr proportionierten Korperformen; die Epiphysenfugen 
bleiben offen. Intellektuell und seelisch bleiben die hypophysaren Zwerge haufig 
zuriick und zeigen oft ein scheues, unselbstandiges Wesen. 

Eine andere Art von Zwergwuchs ist die auf Chondrodystrophie beruhende 
Form. Hierbei handelt es sich urn eine bereits im intrauterinen Leben vorhandene 
Anomalie der Epiphysenknorpel, die zu einer Storung des Lii.ngenwachstums der 
Extremitaten fiihrt, wahrend Kopf und Rumpf ein norm ales Verhalten zeigen. 
Die Chondrodystrophie ist bereits bei der Geburt in charakteristischer Weise aus­
gepragt zum U nterschied vom r a chi ti s c hen Zwergwuchs, der ~ich erst ge~en .Ende 
des Saugli~gsalters bemerkbar macht. AIle Chondrodystrophiker sehen m Ihrem 
grotesken AuBeren einander ahnlich. Ihr Habitus ist durch einen tmverhaltnis­
maBig groBen Kopf mit eingesunkener Nasenwurzel (infolge Verkiirzung der 
Schiidelbasis) und die viel zu kurzen Extremitaten (Mikro melie) sowie haufig 
durch auffallend weite, faltige Haut gekennzeichnet. Die Muskulatur pflegt 
bezeichnenderweise sehr krii.ftig entwickelt zu sein, die Hande sind auffallend kurz 
und breit, von quadratischer Form, die drei mittleren Finger sind meist gleich lang. 
Die Intelligenz ist nicht beeintrachtigt, oft sogar sehr gut entwickelt. Wegen ihres 
absonderlichen Aussehens betatigen sich diese Zwerge nicht selten als Clowns 
(friiher als Hofzwerge). Der chondrodystrophische Zwergwuchs ist teils dominant, 
teils recessiv erblich. 

Krankheiten des N ervensystems. 
Einleitung: Das Nervensystem besteht aus den Ganglienzellen, den Nervenfasern 

und der als Stiitzsubstanz dienenden Glia. Von jeder Ganglienzelle gehen eine 
Reihe von Nervenfasern aus. Eine derselben, die sich durch besondere Lange 
auszeichnet und in der Regel eine Markscheide tragt, ist der sog. Neurit oder Achsen­
cylinderfortsatz. Er gibt auf seinem Verlauf zahlreiche kleine Seitenzweige, die 
Kollateralen abo Die iibrigen von der Ganglienzelle ausgehenden Nervenfasern, 
die sog. Dendriten sind kurz und splittern sich alsbald reiserartig auf. Die Ganglien­
zelle bildet mit dem Neuriten und den Dendriten eine Einheit, das sog. Neuron, 
dessen funktionelles und trophisches Zentrum die Ganglienzelle ist. Eine Ver­
bindung der verschiedenen Neurone untereinander erfolgt durch die Dendriten 
und die Kollateralen. Durch Hintereinanderschaltung mehrerer Neurone entstehen 
die langen Leitungsbahnen, die das Gehirn, das Riickenmark und die peri­
pherischen Nerven durchziehen und die Verbindung der Hirnrinde mit der Peri­
pherie bewirken. Die hauptsachlichen mot 0 r i s c hen Bahnen setzen sich aus zwei 
Neuronen zusammen, dem zentralen Neuron, das von der Hirnrinde zum Riicken­
mark zieht, und dem peripherischen Neuron, das im Vorderhorn des Riickenmarks 
beginnt und in den peripherischen Nerven zu den Muskeln zieht. Die sensiblen 
Bahnen bestehen aus einem peripherischen Neuron, dessen Ganglienzelle sich im 
Intervertebralganglion befindet, und einem oder mehreren Neuronen, die sich 
durch das Riickenmark zum GroBhirn begeben. 

Krankheiten der peripherischen Nerven. 
Die groBe Mehrzahl der peripherischen Nerven enthalt sowohl sen­

sible wie motorische Fasern. Daraus erklart sich, daB es bei Schadigung 
eines peripherischen Nerven von seiten beider Qualitaten zu Reiz­
oder Ausfallserscheinungen kommen kann. Storungen der moto-
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rischen Funktion konnen sowohl in Form von Lahmung der zugehorigen 
Muskeln als auch ala Krampfe derselben, Storungen der sensiblen Funk· 
tion ala Sensibilitatsdefekt oder ala Schmerz zum Ausdruck kommen. 
Schwere Schadigungen eines peripherischen gemischten Nerven, z. B. 
eine traumatische Kontinuitatstrennung oder eine Neuritis bewirken 
gleichzeitig motorische und sensible Storungen, wahrend bei gering. 
gradiger Schadigung die in demselben Nerven enthaltenen verschiedenen 
Faserarten eine gewisse Unabhangigkeit voneinander zeigen, die sich 
in einem elektiven Verhalten den verschiedenen Schadigungen gegeniiber 
verrat, so daB in dem einen Fall ausschlieBlich oder vorwiegend sensible, 
im anderen nur die motorischen Fasern und nur in ganz schweren Fallen 
beide zugleich erkranken (vgl. auch S. 614, Abs. 4). Zu beachten ist 
schlieIllich, daB der Charakter der peripherischen Nervenerkrankung 
sich gegeniiber den zentralen, insbesondere den spinalen Affektionen 
durch die Art der Ausbreitung und Verteilung der nervosen Storungen 
kundtut. F_iir die Sensibilitat illustrieren die Abb. 68 (S. 600) und 73 
(S. 625) den fundamentalen Unterschied zwischen der Verteilung der 
peripherischen sensiblen Nerven und der segmentalen oder radio 
kularen, d. h. spinalen Sensibilitat. Diese Tatsache erklart sich aus dem 
Umstand, daB die aus dem Riickenmark austretenden Nerven sich mit· 
einander zu den sog. Nervenplexus verflechten, so daB ein peripherischer 
Nerv aus verschiedenen Riickenmarkswurzeln bzw .. Segmenten stam· 
mende Fasern enthii.lt. Anders verhalten sich die Hirnnerven, weil diese 
im Gegensatz zu den Riickenmarksnerven bereits bei ihrem Austritt 
aus dem Hirnstamm einheitliche Gebilde darstellen und als solche 
(d. h. ohne Plexusbildungen) zu ihren entsprechenden Erfolgsorganen 
ziehen. 

Die peripherischen Liihmungen. 
Unter einer peripherischen motorischen Lahmung versteht man die 

Aufhebung der willkiirlichen Bewegungsfahigkeit eines Muskels oder 
einer Muskelgruppe, wenn die ursachliche Schadigung in dem dazu ge· 
bOrigen peripherischen Nerv lokalisiert ist. Bei den Riickenmarksnerven 
besteht beziiglich der Motilitat ebenso wie bei den sensiblen Nerven ein 
wesentlicher Unterschied in der Verteilung der Lahmungen gegeniiber 
den spinalen bzw. radikularen Erkrankungen, in welch letzterem Fall 
die Lahmung sich nach dem segmentalen Typus ausbreitet (s. oben). 

Eines der wichtigsten Symptome der peripherischen Lahmung, welches 
diese indessen mit den auf Lasion der Nervenkerne beruhenden sog. 
nuklearen Lahmungen gemein hat, ist die Entwicklung von Degene. 
rationserscheinungen im Muskel, insbesondere von Muskelatrophien. 
Dies erklart sich aus der Tatsache, daB sich die trophischen Zentren der 
N erven in den Vorderhornzellen des Riickenmarks befinden und daher eine 
Unterbrechung der Verbindung mit diesen zu schweren Ernahrungs. 
storungen fiihren muB. 

In erster Linie gebOrt hierzu die A~rophie des gelahmten Muskela, 
der an Volumen abnimmt und schlieBlich fast vollig schwinden kann. 
Histologisch findet man Verschmalerung der Muskelfasern, Vermehrung 
der Muskelkerne und des interstitiellen Bindegewebes. Die peripherischen 
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Lahmungen sind ferner stets sog. schlaffe Lahmungen, d. h. der 
Tonus oder Spannungszustand, den ein normaler Muskel passiven Be­
wegungen gegeniiber zeigt, ist herabgesetzt. Diese Hypotonie kommt 
besonders deutlich bei Lahmung von Extremitatenmuskeln zum Aus­
druck; hier macht sich die Erschlaffung der Muskeln, namentlich wenn 
diese in groBerer Zahl gelahmt sind, bei passiver Bewegung in schlot­
ternden Bewegungen im Gelenk bemerkbar. 

Eine diagnostisch besonders wichtige Folge der trophischen Storung 
zeigt sich schlieBlich im veranderten Verhalten der Erregbarkeit der 
motorischen Nerven und Muskeln gegeniiber dem elektrischen fara­
dischen und galvanischen Strom. Man unterscheidet hierbei eine 
direkte, d. h. den Muskel selbst treffende, und eine indirekte, vom zu­
gehorigen Nerven ausgehende elektrische Reizung. 

Dnter normalen Verhaltnissen reagieren samtliche Muskeln und Nerven prompt 
auf den faradischen und galvanischen Strom, vorausgesetzt, daB seine lntensitat 
eine gewisse empirisch festgelegte untere Grenze iiberschreitet. 

Elektrische Erregbarkeit nach Stintzing (Reizelektrode von 3 qcm). 

Nerven 

Facialis ... 
Accessorius . 
Musculocutaneus 
Medianus . 
Ulnaris .. 
Radialis .. 
Femoralis. 
Peroneus . 

Galvanlsch in 
Milliampere 
Grenzwerte 

1,0 -2,5 
0,1 -0,44 
0,04-0,28 
0,3 -1,5 
0,2 -2,6 
0,9 -2,7 
0,4 -1,7 
0,2 -2,0 

Faradlsch In 
mm Rollenabstand 

Grenzwerte 

132-110 
145-130 
145-125 
135-110 
140-107 
120- 90 
120-103 
127-103 

1m einzelnen tritt bei galvanischer Reizung normal die KathodenschlieBungs­
zuckung (KaSZ) stets schon bei einer schwacheren Stromstarke als die Anoden­
BchlieBungszuckung auf (AnSZ) (die Kathode ist diejenige Elektrode, die beirn Ein­
tauchen beider Elektroden in Wasser das Aufsteigen von Gasblaschen erkennen 
laBt sowie rotes Lackmuspapier blaut). Auch zeigt der normale Muskel bei 
direkter Reizung eine schnell verlaufende, sog .. blitzartige Zuckung. Fiir die 
degenerative Nervenlahmung ist die qualit,ative Anderung der elektrischen Erreg­
barkeit in Form der sog. Entartungsreaktion (EaR) charakteristisch. Die 
EaR ist durch vier verschiedene Merkmale gekennzeichnet: das Aufhoren der 
indirekten Erregbarkeit vom Nerven aus, wpiter das Schwinden der direkten 
Erregbarkeit des Muskels durch den faradischen Strom, die Anderung des sog. 
Zuckungsgesetzes, indem die AnSZ schon betgeringerer lntensitat des galvanischen 
Stroms erfolgt als die KaSZ, endlich eine Anderung der Art der MuskelzuckunO', 
indem an Stelle der blitzartigen eine trage, sog. wurmfOrmige Zuckung erfolgt. 
Bei ganz schweren Fallen kann schlieBlich auch die galvanische Muskelerregbar­
keit viillig erloschen. Die beschriebene sog. Dmkehrung der Zuckungsformel ist 
nicht ganz so zuverlassig wie die iibrigen Zeichen der EaR. Die EaR tritt nicht 
Bofort nach Erkrankung des Nerven oder der Abtrennung von seinem trophischen 
Zentrum auf, sondern entwickelt sich immer erst im Laufe einer Reihe von Tagen 
oder Wochen. Ferner lassen iiberhaupt zahlreiche peripherische Lahmungen, 
soweit sie leicht und von kurzer Dauer sind, die EaR vermissen. 

Eine haufige Begleiterscheinung einer degenerativen Muskelatrophie 
ist ferner das Auftreten der sog. fibrillaren Zuckungen, d. h. von 
raschen, in einzelnen Muskelbiindeln ablaufenden Kontraktionen ohne 
eigentlichen Bewegungseffekt. Doch darf man diese nicht mit den bei 

v. Domarus, Grundrill. 14. tl. 15. Auf I. 38 
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nervosen Menschen vorkommenden und belanglosen ahnlichen Zuk­
kungen verwechseln, wie man sie namentlich an den Augenlidern, 
gelegentlich u. a. auch an anderen Muskeln unter Einwirkung von Kalte 
beobachtet. 

Lahmungen der Gehirnnerven. 
Bezuglich der Topographie der Hirnnervenkerne vgl. Abb. 66. 
1m Gegensatz zu den Lahmungen der Ruckenmarksnerven ist bei 

den Hirnnerven aus den friiher erwahnten Grunden der Unterschied 
zwischen peripherischer und zentraler bzw. supranuklearer Lahmung 
haufig nicht von vornherein so evident, daB die Unterscheidung auf 
den ersten Blick moglich ist. Aus diesem Grunde sollen bezuglich der 
Hirnnerven beide Arten von Lahmungen an dieser Stelle gleichzeitig 
besprochen werden. 

Der N. olfaetorius (N.!.) ist der Geruchsnerv. Er spielt in der KIinik 
der Nervenkrankheiten nur eine untergeordnete Rolle. 

Bei Gehirntraumen kommt es bisweilen zum AbreiBen der Geruchsnerven an 
der Siebbeinplatte bzw. zur Schadigung der Tractus olfactorii. SUbjektiv wird 
der Ausfall zum Teil ala Defekt in der Geschmackswahrnehmung empfunden. 

Man priift auf Anosmie (Aufhebung des Geruchssinnes) durch Vorhalten von 
stark riechenden Substanzen wie Baldrian, Rosenol, Moschus, Teer, dagegen nicM. 
z. B. mit Ammoniak oder Essigsaure, die zugleich die Trigeminusaste der Nasen­
schleimhaut reizen. 

Dem N. opticus (N. II.) kommt in der Neurologie eine sehr groBe 
praktische Bedeutung zu. Naheres uber die Sehbahn vgl. S. 657. Die 
Untersuchung erfolgt mit dem Augenspiegel sowie durch Bestimmung 
des Gesichtsfeldes mittels Perimeters. Bei Atrophie des Opticus mit 
Erblindung kann die Reaktion der Pupille erhalten sein; ebenso ist sie 
es bei Rinden- und Seelenblindheit (Naheres s. S. 658). 

Die Augenmuskelnerven sind die Nn. oculomotorius, abducens und 
trochlearis. 

Der N. oculomotorius (N. III.) innerviert von den auBeren Augen­
muskeln den Levator palpebrae super., den Rectus superior und 
inferior, die den Bulbus nach oben bzw. unten drehen, ferner den Rectus 
internus, der ihn nach innen, und den Obliquus inferior, der ihn nach 
oben und auBen dreht. Er versorgt demnach samtliche Augenmuskeln, 
ausgenommen den M. rectus externus und den Obliquus superior. 
Weiter innerv-wrt er durch Vermittlung des Ganglion ciliare den M. ciliaris, 
dessen Kontraktion starkere Wolbung der Linse und dadurch Akkommo­
dation fUr die Nahe bewirkt, ferner den M. sphincter pupillae. 

Bei vollstandiger Oculomotoriuslahmung besteht folgendes Bild: Ptosis 
des oberen Lides; der Bulbus ist standig nach auBen und unten gedreht; Erweiterung 
(Mydriasis) und Reaktionslosigkeit der Pupille (sog. absolute Pupillenstarre) sowie 
Unfahigkeit zur Akkommodation fiir die Nahe. Die Kranken leiden infolge des 
Strabismus an Doppelbildern, die gekreuzt und nebeneinander stehen. Ala eines 
der ersten Lahmungssymptome pflegt die Ptose einzutreten. Bei Lasion der 
Nervenkerne des N. oculomotorius fehlen im Gegensatz zur peripherischen Lahmung 
die Mydriasis und die Akkommodationslahmung. 

Der N. trochlearis (N. IV.) innerviert ausschlieBlich den M. obliquus 
superior (d. h. den Antagonisten des Obliquus inferior), der den Bulbus 
nach unten und auBen dreht. Lahmung beWirkt beim Blick nach unten 
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gleichnamige, d. h. nicht gekreuzte, schiefstehende Doppelbilder. Infolge 
der letzteren ist z. B. das Herabgehen einer Treppe erschwert. 

Der N. abducens (N. VI.) innerviert denM. rectus externus. Bei seiner 
Lah mung besteht die Unmoglichkeit, das Auge iiber die Mittellinie 
hinaus nach auGen zu bewegen. Die Doppelbilder sind ungekreuzt beim 

Xl 

Abb. 66. Die age der Hirnnervenkerne im Hirnstamm mit Benutzung eines 
Toldtschen Schemas von der Seite und von oben (nach Fortnahme des Kleinhirns) 

gesehen. (Nach Lewandowsky.) 
Schwarz die motorlschen Keme, schrafflert die senslblen. II = Optlcus (vorderer Vlerhiigel). 
III = Ocuiomotorlus. IV = Trochlearis. V - Trigeminus, bestehend aus zwel motorlschen 
Wurzeln, von denen die elne 1m Mlttelhlm, die andere 1m Pons entsprlngt, und der senslblen, die 
bls In das Riickenmark hlnunterrelcht. VI = Abducens. VII = Faclalls. VIII = Acustlcus. 
IX + X = Vagoglossopharyngeus. X a = Nuc. ambiguus vag! (Ursprung der motorlschen Kehl-

kopfnerven). XI = Accessorius mit Zuzug aus dem Riickenmark. XII = HypogloSBUI. 

Blick nach der kranken Seite, wahrend beirn Blick nach der gesunden 
Seite Doppelbilder fehlen. Bei langerem Bestehen der Lahmung zeigt 
der Bulbus infolge von Kontraktion des Rectus internus eine Drehung 
des Auges nach innen (Strabismus convergens). 

In der speziellen Atiologie der Augenmuskellahmungen treten 
rheumatische und toxische Ursachen in den Hintergrund. Dagegen 
spielen Traumen, namentlich in Form von Schadelbriichen sowie die 
Kompression der Nerven durch Tumoren und besonders entziindliche 

38* 
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Abb. 67 a-c. Die Muskeln und ierven des K orpers 
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Prozesse an der Hirnbasis, vor allem die Lues, ferner die Meningitis 
tuberculosa praktisch eine groBe Rolle, seltener Aneurysmen der Art. 
basilaris, gelegentlich hochgradige Arteriosklerose. Mitunter kommen 
La.hmungen auch bei Tabes sowie bei multipler Sklerose vor. 

IsoIierte Akkommodationslii.hmung wird insbesondere naoh Diphtherie sowie 
bisweilen bei Diabetes beobaohtet. Rheumatische Liihmungen betreffen besonders 
den Abducens, der iibrigens gelegentIich auch naoh Lumba.la.nii.sthesie voriibergehend 
paretisch wird. Intermittierende Oculomotoriuslii.hmung kommt bei Migrii.n.e vor. 

Unter Ophthalmoplegia externa versteht man eine Lahmung samtIicher 
Augenmuskeln mit Ausnahme des Sphincter pupillae und des M. cilia.ris; umge­
kehrt liegt eine Ophthalmoplegia interna bei ausschlieJ3licher Lahmung der 
Binnenmuskeln des Bulbus vor. Letztere Form findet sich nicht bei nuklearen 
Liihmungen. 

Entgegen der friiheren Ansicht beweist der Ausfall einzelner, yom Oculomotorius 
innervierter Muskeln niOOt sicher eine K.ernlil.sion; basale Affektionen des Nerven­
stammes konnen die gleiche Wirkung haben. 

Bei supranuklearen Lahmungen kommen niemals einseitige, sondern stets 
doppelseitige, und zwar conjugierte Augenmuskellii.hmungen vor, insbesondere in 
der Form der Deviation conjuguee (vgl. S. 659). 

Sog.associierte seitllche Blicklii.hmung, d.h. die Unmaglichkeit, mit beiden 
Augen nach der einen Seite zu blicken, findet sich namentlich bei Briicken­
affektionen. 

Der N. trigeminus (N. V.) enthii.lt einen sensiblen und einen kleineren 
motorischen Anteil. Der sensible Teil versorgt mit seinen drei Asten 
(Ramus ophthalmicus, maxillaris und mandibularis) die Gesichts­
haut bis zum Ohr und den vorderen Teil des behaarten Kopfes (vgl. 
Abb. 68a), Cornea, Conjunctiva, die Schleimhaut der Nase, der Stirn­
und KieferhBhle, die Mundschleimhaut, die Za.hne sowie die Dura mater 
der vorderen und mittleren Scha.delgrube. AuBerdem gehBren die aus den 
vorderen '1./3 der Zunge stammenden Geschmacksfasern zum Trigeminus; 
sie verlaufen in dessen drittem Ast (N.lingualis), um spa.ter in die Chorda 
tympani iiberzugehen; mit dieser begleiten sie den N. facialis bis zum 
Ganglion geniculi, von dem sie sich wieder zum Trigeminus abzweigen. 

Bei Trigeminusla.hmung bestehen, abgesehen von den entsprechenden 
Sensibilitatssrorungen und Parasthesien, bisweilen auch trophische Sto­
rungen wie Herpes zoster (s. S. 610) sowie gefahrliche Entziindungen 
des Auges mitunter mit Geschwiirsbildung (sog. Ophthalmia neuro­
paralytica) als Folge der Ana.sthesie. 

Die im 3. Ast des Trigeminus enthaltenen motorischen Fasern versorgen die 
Kaumuskeln, die Mm. masseter, temporalis, mylohyoideus, den vorderen Bauch des 
M. digastricus, die Mm. pterygoidei sowie Tensor tympani und Tensor vell palatini. 
Bei einseitiger Liihmung kann der Unterkiefer nur nach der geliihmten Seite ver­
schoben werden, auch fehlt auf dieser .die normalerweise mit dem Finger fiihlba.re 
Kontraktion von Masseter und Temporalis sowie der Eindruck der Zahne beim 
Versuch, mit der gelahmten Seite auf einen festen Gegenstand, z. B. Holz zu beiJ3en. 

Der N. facialis (N. VII.) ist der motorische Gesichtsnerv. 
Der Kern des Facialis llegt in der Oblongata in der Tiefe der Rautengrube, 

wo seine Fa.sern in Form einer Schlinge um den Abducenskern verlaufen. Der 
Nerv verliioJ3t die Oblongata an der Gehirnbasis am sog. Kleinhirnbriickenwinkel 
dicht neben dam Acusticus. In seinem weiteren Verlauf bildet er eine knieformige 
Biegung, das Geniculum. Er verlii.uft durch einen en!ren, der Paukenhohle dicht 
benachbarten Kanal im Felsenbein, den Canalis facialis, und spaltet sich beim 
Verlassen desselben in zahlreiche Zweige (Pes anserinus). Den Stamm des Facialis 
begleiten auJ3erdem noch andere Nervenfasern, die funktionell yom Facialis zu 
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trennen sind, und zwar 1. Tranensekretionsfasern, die sich yom Facialisstamm 
schon am Geniculum trennen, 2. Speichelsekretionsfasern und 3. Geschmacksfasern, 
die in der Chorda tympani verlaufen (s. oben). Diese durchzieht die Paukenhohle, 
schlieBt sich im Canalis facialis dem Facialisstamm an, urn am Geniculum in das 
Ganglion geniculi iiberzutreten. AIle drei Arlen von Nervenfasern gehoren zum 
N. trigeminus. Der Facialis ist der mimische Gesichtsnerv. Er versorgt motorisch 
samtliche Gesichtsmuskeln mit Ausnahme des M. levator palpebrae (N. oculo­
motorius), ferner den M. stylohyoideus, den hinteren Bauch des M. biventer, das 
Platysma sowie den M. stapedius. 

Die Facialislahmung ist eine der haufigsten peripherischen Lah­
mungen. Ursachen der Facialislahmung sind Erkaltung, vor allem 
Zugluft, ferner Erkrankung des Os petrosum, insbesondere Caries sowie 
mitunter Mittelohrerkrankungen, ferner traumatische Schadigungen 
(u. a. auch Zangengeburt) sowie Erkrankungen der Parotis, schlieBlich 
haufig Krankheitsprozesse an der Hirnbasis, speziell Lues sowie Tumoren. 
Neben der peripheren Lahmung des Facialis kommt auch eine n ukleare 
Lahmung bei Erkrankung der Oblongata sowie eine supranukleare 
Lahmung bei Sitz der Erkrankung oberhalb der Kernregion vor. 

Die peripherische Facialislahmung ist irnmer einseitig (Mono­
plegia facialis), wobei stets sowohl die oberen wie die unteren Aste des 
Nerven betroffen sind; es entsteht dadurch ein sehr charakteristisches 
Bild, das sich durch das Ubergewicht der Gesichtsmuskeln der gesunden 
Seite erklart. Der Mund ist nach der gesunden Seite verzogen, der 
Mundwinkel der gelahmten Seite hangt herab, die Nasolabialfalte ist 
verstrichen; die Gesichtshaut erscheint auf der Seite der Lahmung 
auffallend glatt und runzellos. Das untere Augenlid hangt herab, die 
Lidspalte ist infolgedessen auffallend weit; ferner kann das Auge nicht 
geschlossen werden (sog. Lagophthalmus), eine Folge der Lahmung des 
M. orbicularis oculi. Das Auge trant und ist auf die Dauer Entzundungs­
reizen und Infektionen ausgesetzt. Beim Versuch, das Auge zu schlieBen, 
erfolgt als normale Mitbewegung die sonst infolge des Lidschlusses 
nicht wahrnehmbare Rotation des Bulbus nach oben, so daB die weiBe 
Sclera bulbi sichtbar wird (sog. Bellsches Phanomen). Auch das Stirn­
runzeln ist auf der gelahmten Seite nicht moglich. Bei nicht sehr aus­
gepragter Lahmung kann man dieselbe dadurch deutlicher machen, 
daB man den Patienten auffordert, die Zahne zu zeigen, zu lachen, 
den Mund zu spitzen, zu pfeifen usw. Bisweilen ist die Parese nur bei 
willklirlicher Innervation, dagegen z. B. nicht beirn Lachen sichtbar. 
Mitunter wird liber Gehorstorungen geklagt, teils liber abnorm gesteigertes 
Horvermogen (Hyperakusis), teils liber Schwerhorigkeit. 

Die Beimischung der anderen Nervenfasern zum Facialisstamm und ihre friih­
zeitige Abzweigung ermoglicht bei peripherischen Lasionen deren genauere Lokali­
sa.tion. Leitungsunterbrechung peripher von dem Abgang der Chorda macht 
ausBchlieBlich Gesichtsmuskellahmung, eine solche zwischen Chordaabzweigung 
und Ganglion geniculi neben der Lahmung auch Geschmacksstarung del' vorderen 
Zweidrittel der Zunge sowie evtl. Starung der Speichelabsonderung. Sitz der 
Lasion am Ganglion geniculi bewirkt Gesichtsmuskellahmung, Geschmacks­
starung, Herabsetzung der Speichel- und Tranensekretion und Geharstorungen. 
Das gleiche Bild, nur ohne Geschmacksstarung, besteht bei einer Lasion ober­
halb des Ganglion geniculi. 

Die peripherische Facialislahmung tritt in drei verschiedenen 
Graden auf: Die leichte Form (in der Regel als rheumatische Lahmung) 
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ist die harmloseste; hier fehlen auBer der Parese der mimischen Muskeln 
aIle anderen Storungen; ebenso fehlt die EaR. Die Dauer bis zur Heilung 
betragt 3-4 Wochen. Die sog. Mittelform dauert Hinger, etwa 
6 -8 W ochen und zeichnet sich durch das Auftreten einer partiellen EaR aus 
(AnSZ >KaSZ, trage Zuckung), die nach etwa 14 Tagen bis 3 Wochen 
deutlich wird. Bei der sch weren Form kommt es neb en der vollstandigen 
EaR zu schwerer Atrophie der Muskeln, zum Teil mit abnormer Reiz­
barkeit derselben (Tic, Oontracturen usw.). Diese Form dauert, soweit 
iiberhaupt eine Restitutio ad integrum erfolgt, mehrere Monate. 

Lahmungen durch Lasionen im Bereich der Kernregion des Facialis 
sind mitunter doppelseitig. Die Facialislahmung zentralen Ursprungs 
(su pran uk leare Lahmung), Z. B. bei einem Schlaganfall zeigt, soweit 
sie einseitig ist, als wichtiges Un terscheid u'ngs mer kmal gegeniiberder 
peripherischen Lahmung, abgesehen yom Fehlen der EaR, vor allem 
das Freibleiben des oberen Facialisastes (Stirn und LidschlieBer), da dieser 
bilateral, d. h. von beiden Hirnhemispharen synergisch innerviert wird. 

Der N. acusticus (N. VIII.) besteht aus zwei funktionell verschie­
denen Anteilen, denen auch verschiedene Kerne entsprechen, und zwar 
aus dem eigentlichen Hornerven, dem N. cochlearis, und dem die Bogen­
gange (Labyrinth) versorgenden N. vestib?laris, der zum Vestibularis­
und zum Deitersschen Kern gehort. Uber die Horbahn sowie die 
Priifung des Vestibularis S. S. 657 und 707. 

Der N. glossopharyngeus (N. IX.) versorgt das hinterste Zungendrittel 
mit Geschmacksfasern sowie sensiblen ji'asern, die er auch an das Mittel­
ohr, die Tuba Eustachii sowie die Schleimhaut des Nasenrachens abgibt. 

Der N. vagus (N. X.) enthalt sensible, motorische sowie autonome 
Nervenfasern (beziiglich der letzteren vgl. S. 620). Die sensiblen Fasern 
versorgen die Hirnhaut der hinteren Schadelgrube (Ramus meningeus), 
den hinteren Teil des auBeren Gehorganges, den Schlund, Kehlkopf, 
Speiserohre, Magen, Luftrohre, Bronchien, Pleura sowie verschiedene 
Baucheingeweide. Motorische Fasern innervieren den M. levator veli 
palatini, die Pharynx- (Schlundschniirer) sowie die Oesophagusmuskulatur 
und die Kehlkopfmuskeln (N. laryngeus superior und inferior seu 
Recurrens). Lahmung in der Kernregion, Z. B. bei Bulbarparalyse oder 
Lasion des Nerven in der Gegend der Schadelbasis bewirkt Gaumensegel­
und Schlucklahmung, die Sprache wird naselnd. Die Kehlkopflahmungen 
wurden S. 239 besprochen. Tiefersitzende Lasionen bewirken dagegen 
nur das Bild der Recurrenslahmung. Reizung des Vagus hat Ver­
langsamcing, seine Lahmung Beschleunigung des Pulses und auBerdem 
Verlangsamung der Atmung zur Folge. Bei Lasion nur eines Vagus­
stammes bleiben die Herzerscheinungen aus. Endlich steht der Vagus 
mit dem Brechzentrum in Verbindung. 

Der N. accessorius (N. XI.) innerviert vollstandig den M. sterno­
cleidomastoideus sowie teilweise den M. trapezius, der auBerdem von 
Oervicalnerven innerviert wird. Einseitige Lahmung des Nerven bewirkt 
komplette Sternocleidolahmung und partielle Trapeziuslahmung. Der 
Sternocleido bewirkt Annaherung des Warzenfortsatzes an das Brust­
bein unter gleichzeitiger Drehung des Kinns nach der anderen Seite. 
Bei beiderseitiger Lahmung neigt der Kopf zum Nachhinteniiberfallen. 
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Der Trapezius bewirkt Heben des Schulterblattes z. B. beim Achsel­
zucken, und vor allem des Acromions. Bei seiner La.hmung findet sich 
Tiefstand der Schulter; das Schulterblatt zeigt sog. Schaukelstellung, 
d. h. sein unterer Winkel ist nach innen und oben, sein oberer auBerer 
Winkel nach unten verschoben; das Heben der Schulter ist erschwert_ 

Der N. hypoglossus (N. XII.) ist der motorische Nerv der Zunge. 
Einseitige Lahmung kommt als peripherische Lahmung nur selten, 
meist traumatisch vor; wesentlich haufiger ist die nukleare und vor 
allem die supranuklea.re Lahmung. Einseitige Rypoglossuslahmung 
bewirkt Abweichen der herausgestreckten Zunge nach der gelahmten 
Seite infolge der Zugwirkung des M. genioglossus. Ralbseitige Atrophie 
der Zunge mit EaR und fibrillare Zuckungen beobachtet man sowohl 
bei den peripherischen wie bei den nuklearen Lahmungen. 

Peripherische Labmungen der Riickenmarksnerven. 
Rier sollen nur die wichtigsten Lahmungstypen besprochen werden. 
Der 1.-4. Cervicalnerv bildet den Plexus cervicalis. Die aus 

diesem stammenden Fasern versorgen motorisch die tiefen Halsmuskeln 
und die Mm. scaleni; der 4. und 5., oft auch der 3. Cervicalnerv liefern 
den N. phrenicus fUr das Zwerchfell (vgl. auch S. 244). Die Versorgungs­
gebiete der sensiblenAste (Nn.occipitalis major und minor, N. auricularis 
magnus, Nn. subcutanei colli sowie supraclavicular.) sind die Raut der 
Hinterhauptgegend, des Nackens, des RaIses und der Schultern bis zur 
Clavicula. Sie sind aus der Abb.68 ersichtlich. 

Lahmung des N. thoracicus longus (Cervic. 5-7): Der Nerv 
innerviert ausschlieBlich den M. serratus anticus, welcher die Scapula an 
den Rumpf fixiert und sie dreht sowie das Acromion feststellt. Der 
M. serratus ermoglicht die Hebung des Arms fiber die Horizontale (bis 
zur Horizontalen kann er yom M. deltoideus gehoben werden). Serratus­
lahmung verrat sich durch flfigelformiges Abstehen des Schulterblattes, 
besonders seines unteren Winkels, was besonders deutlich beim Nach­
vornestrecken des Arms wird. Ein Erheben des Arms fiber die Rori­
zontale ist unmoglich. Die Lahmung erfolgt in der Regel auf traumati­
schem Wege. 

Lahmung des N. suprascapularis (C. 5-6): Der Nerv innerviert 
die Mm. supra- und infraspinatus, die die Rollbewegung des Arms nach 
auBen besorgen; die Muskeln werden durch den Teres minor (N. axillaris) 
unterstfitzt. Bei ihrer Lahmung besteht Behinderung der Armbewegung 
namentlich beim Schreiben, Nahen, Saen; ihre Atrophie bewirkt deut­
liches Hervortreten der knochernen Konturen des Schulterblattes. 

Lahmung des N. subscapularis (C. 5-8): Der Nerv innerviert den 
M. subscapularis (Einwartsrollung des Oberarms) sowie die Mm. teres 
major und latissimus dorsi (Adduction und Nachhintenziehung des Ober­
arms, Senkung und Adduction des Schulterblatts). Lahmung macht 
es dem Patienten unmoglich, die Hand aufs Kreuz zu legen und die 
Schulter wie bei der militarischen Haltung zUJ'Uckzunehmen. 

Lahmung des N. axillaris (C. 5-6) bewirkp Deltoideuslahmung. 
Der Patient vermag den Arm weder seitlich noch nach vorn oder hinten 
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zu erheben. Die SchulterwOlbung schwindet infolge der Atrophie. 
die Umrisse von Acromion und Caput humeri kommen zum Vorschein. 
Der Teres minor ist ein Synergist des M. infraspinatus und bewirkt wie 
dieser die Au13enrotation des Arms. Axillarislahmung kommt nach 
Verletzungen, bei Schulterluxation sowie u. a. infolge von Kriickendruck 
vor. Die sensiblen Zweige des Nerven ergeben sich aus Abb. 68. 

Der N. musculocutaneus (C. 5-6) innerviert motorisch vor aHem 
den M. biceps, ferner den M. coraco-brachialis sowie teilweise den 
M. brachialis internus. Lahmtmg macht die Beugung des supinierten 
V orderarms im EHbogen fast unmoglich; sie ist nur noch bei Pronation 
ausfiihrbar. Der sensible Ast versorgt als N. cutaneus antibrachii 
lateralis die Au13enflache des Vorderarms (vgl. Abb. 68). 

Der N. radialis (C. 5-8, Dors. 1) innerviert in der Hauptsache 
die Streckmuskeln des Arms (M. triceps), der Hand (Mm. extensor carpi 
radialis longus et brevis und Extensor carpi ulnaris), die Strecker der 
Fingergrundphalangen (Extensor digitor. communis, Extensor indicis und 
digit. V.), ferner die Mm. extenso pollicis longus und brevis sowie den 
Abductor pollicis longus (au13erdem noch den M. supinator sowie den 
M. brachioradialis). Die sensi bIen Hautaste versorgen die Hinter­
und Au13enflache des Oberarms, die dorsale Flache des Vorderarms 
und die radiale Halfte des Handriickens (vgl. Abb. 68). 

Die R a d i a lis la h m un g gehOrt zu den haufigsten peripherischen Lah­
mungen. Der dabei im einzelnen resultierende Lahmungskomplex hangt 
von dem Sitz der Schadigung des Nerven abo Tricepslahmung (der 
Ellbogen kann nicht gestreckt werden) ist selten und wird nur bei Lasion 
des obersten Abschnittes des Nerven beobachtet. Die haufigste Form 
ist die Lahmung der Strecker der Hand und der Fingergrundphalangep. 
Die Hand hangt dabei schlaff herab (sog. Fallhand); die Streckung 
der Finger ist nur in den beiden distalen Gelenken (N. ulnaris) moglich; 
die Extensionsschwache pflegt sich zuerst im 3. und 4. Finger zu zeigen. 
Es besteht ferner aber auch Herabsetzung der Kraft der Finger bei 
der Beugung derselben, Z. B. bei Handedruck, da hierbei normal die 
Hand in ExtensionssteHung gebracht wird. Nach passiver Streckung 
des Handgelenks wird die Kraft der Fingerbeuger wieder normal. 

Der N. medianus (C. 5-8, D. 1) innerviert motorisch von den 
Handbeugern den Flexor carpi radialis und palmaris longus, die Prona­
toren (Pronator teres und quadratus), von den langen Fingerflexoren den 
Flexor digitorum superficialis, der die Beugung der 2. Phalanx besorgt, 
sowie den radialen Teil des die Beugung der 3. Phalanx bewirkenden 
Flexor digit. profund., ferner den Flexor pollicis longus und brevis, die 
Mm. lumbricales des 2. und 3. Fingers (d. h. die Flexoren der Grund- und 
die Extensoren der Endphalanx der Finger), den Abductor pollicis brevis 
sowie Flexor brevis und Opponens pollicis, d. h. die Muskeln des Daumen­
ballens, die den Daumen opponieren und der Handflache zuwenden, 
endlich die Muskeln des Kleinfingerballens. Die sensi bIen Fasern 
versorgen die radiale Halfte der Vola manus und die aus Abb. 68 ersicht­
lichen distalen Teile der Streckseite der ersten drei Finger. 

Symptome der Medianuslahmung: Erschwerung oder Auf­
hebung der Pronation und der Beugung im Handgelenk; der Daumen 
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kann weder gebeugt noch opponiert werden (sog. Affenhand); auch 
besteht Abflachung des Daumenballens. Ubrigens kann ausnahmsweise 
die Opposition erhalten bleiben, wenn, was gelegentlich vorkommt, 
die Muskeln des Thenar yom N. ulnaris innerviert werden. Die Beu­
gung der Finger kann nur in den Grundphalangen (Mm. interossei) aus­
gefiihrt werden. Am deutlichsten ist die Aufhebung der Beugung beim 
Zeigefinger. Ergreifen und Festhalten von Gegenstanden ist nicht mehr 
mit den ersten beiden Fingern, sondern nur mit dem 3.-5. Finger 
moglich; Schreiben und Nahen sind daher unmoglich. Pronation des 
Vorderarms wird durch Einwartsrollung des Vorderarms ersetzt. 
Haufiger ist die Lahmung des 

N. ulnaris (0. 7-8, D. 1). Er innerviert von den Handbeugern den 
Flexor carpi ulnaris, von den Fingerbeugern den Flexor digitorum 
profundus des 4. und 5. Fingers (Beugung der 3. Phalanx), ferner die 
Mm. interossei samtlicher Finger sowie die Mm. lumbricales des 4. und 
5. Fingers, den M. adductor pollicis sowie saintliche Muskeln des Klein­
fingerballens. Die sensiblen Fasern versorgen die ulnare Halfte der 
Hand sowohl der Vola wie des Dorsums. Ulnarislahmung bewirkt 
Abschwachung der Beugung und der Ulnarflexion der Hand und Auf­
hebung der Bewegung des 5. Fingers sowie der Flexion in den Grund­
phalangen und der Extension der Endphalangen des 2.-4. Fingers, 
ferner der Spreizung der Finger. Besteht die Lahmung langere Zeit, 
so entwickelt sich die sehr charakteristische sog. KraUen- oder Klauen­
hand (Extension in den Metacarpophalangeal-, Flexion in den Inter­
phalangealgelenken); der Daumen befindet sich in abduzierter Stellung, 
die Spatia interossea sinken ein, das Hypothenar zeigt deutliche Ab­
flachung. Die Sensibilitatsstorungen mit ihrer charakteristischen Ver­
teilung ergeben sich aus dem oben Gesagten. 

Lahmung des Plexus braehialis (5.-8. Oervical-, 1. und 2. Dorsal­
wurzel) bewirkt schlaffes Herabhangen des vollstandig gelahmten Arms. 
Von den Schulterblattmuskeln bleibt nur der Trapezius von der Lah­
mung verschont. AuBer der vollstandigen Plexuslahmung gibt es eine 
o bere und eine un tere Armplexuslahmung. Bei dem haufigeren 
oberen Lahmungstyp (Erbsche Lahmung), der nach Traumen in der 
Gegend des sog. Erbschen Punktes am Hinterrand des Sternocleido 
beobachtet wird, besteht die Unmoglichkeit, den Arm zu heben und den 
Ellbogen zu beugen (Lahmung des Deltoideus, Biceps, Brachialis internuE\ 
und Supinator longus). 

Bei der unteren oder Klumpkeschen Plexuslahmung (8. Cervical- und 1. Thora. 
kalnerv) sind meist nur der Daumen- und Kleinfingerballen Bowie die Mm. interossei, 
mitunter auBerdem einzelne Unterarmflexoren gelii.hmt. Ferner beobachtet man 
hierbei als Folge der Lii.sion des sympathischen Ramus communicans des 
1. Brustnerven den sog. Hornerschen Symptomenkomplex, d. h. Verengerung 
der Pupille, Verkleinerung der Lidspalte Bowie Zuriicksinken des Bulbus. 

Die Nn. dorsales innervieren motorisch die Riicken-, Intercostal­
und die Bauchmuskeln, sensibel die aus Abb. 68 ersichtlichen Bezirke 
der Rumpfhaut. 

Der Plexus lumbalis um£aBt den 12. Dorsal- und die 1.-4. Lumbal­
nerven. Die dorsalen Aste innervieren motorisch den M. sacrospinalis 
(Erector trunci), sensibel die Haut der oberen GesaBgegend; vordere 
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sensible A.ste sind die Nn. iliohypogastricus, ilioinguinalis, lumbo­
inguinalis, spermaticus externus, cutaneus femoris lateralis. Sie 
innervieren die Raut der Riifte, des Mons veneris sowie die vordere 
und AuGenseite der oberen Oberschenkelregion (vgl. Abb. 68). Praktisch 
bedeutsam ist die Lahmung des 

N. femoralis: Erinnerviert motorisch den M. ileopsoas (Riiftbeuger), 
den M. quadriceps femoris (Kniestrecker) sowie den M. sartorius, sen­
sibel die Vorderflache des Oberschenkels sowie die Innenflache des 
Unterschenkels und FuGes (N. saphenus). Femoralislahmung macht 
das Aufrichten aus liegender Stellung bzw. die Beugung des Oberschenkels 
sowie die Streckung des Unterschenkels (z. B. beim Treppensteigen) 
unmoglich und bewirkt entsprechenden Sensibilitatsausfall. 

Der N. obturatorius (Lumb. 2-4) versorgt die Mm. obturatorius 
externus, adductor longus und brevis sowie den M. p,ectinatus. Lahmung 
macht vor allem die Adduction der Beine und das Ubereinanderschlagen 
derselben unmoglich. Sensibilitat: Innenflache des Oberschenkels. 

Der N. cutaneus femoris lateraIis ist ein rein sensibler Nerv, der 
die AuGenflache des Oberschenkels innerviert. 

Der Plexus sacralis (5. Lumbal- und 1.-5. Sakralnerv) enthalt 
motorische und sensible Fasern. Zu ihm gehoren folgende Nerven: 

Der rein motorische N. glutaeus superior innerviert einmal die 
Mm. glutaei medius und minimus (Abduction des Beins sowie Fixierung 
des Beckens an das Standbein beim Gehen) - Lahmung bewirkt 
Senkung des Beckens nach der gesunden Seite beim Gehen, bei beider­
seitiger Lahmung besteht watschelnder Gang; er innerviert ferner den 
M. piriformis (Drehung des Beins nach auGen) und den Tensor fasciae 
latae (Beugung und Drehung des Oberschenkels nach innen). 

Der rein motorische N. glutaeus inferior innerviert den M. glu­
taeus maximus (Streckung des Oberschenkels nach hinten). Lahmung 
macht das Aufrichten aus gebuckter Stellung ohne Zuhilfenahme der 
Arme sowie das Treppensteigen, Springen usw. unmoglich. 

Der rein sensible N. cutaneus femoris posterior versorgt die Raut 
der Hinterbacken sowie die Rinterflache des Oberschenkels. 

Der N. ischiadicus (4. und 5. Lumbal-, 1.-3. Sakralwurzel) gibt an 
den Oberschenkel ausschlieGlich motorische Fasern ab und zwar an die 
Gruppe der Auswartsroller des Oberschenkels (Mm. gemelli, obturator 
internus, quadratus femoris), ferner an die Mm. biceps femoris, semi­
membranosus und semitendinosus (Kniebeuger). Der Nerv teilt sich in 
der Mitte des Oberschenkels in die Nn. peroneus und tibialis. 

Der N. peroneus innerviert motorisch die Mm. peronei (Reben 
des FuGes, insbesondere des auGeren FuBrandes), tibialis anticus (Reben 
des FuGes, besonders des Innenrandes), extensor digitorum pedis communis 
longus und brevis, extensor hallucis longus, sensibel die AuGen- und 
Rinterseite des Unterschenkels und des FuBruckens. Fur Peroneus­
lahmung ist charakteristisch das Rerabhangen der leicht supinierten 
FuBspitze (SpitzfuBstellung, Pes equinovarus) mit in den Grundphalangen 
gebeugten Zehen. Beim Gehen schleift die FuGspitze am Boden; die 
Kranken heben daher, um dies zu vermeiden, den FuG abnorm hoch 
(sog. Steppergang oder Rahnentritt). 
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Der N. tibialis innerviert motorisch die Wadenmuskeln (Mm. 
gastrocnemius und soleus), die das Strecken des Fufles durch die Achilles­
sehne bewirken, ferner den M. tibialis posticus, der den Fufl unter Hebung 
des inneren Fuflrandes adduziert, endlich die Zehenbeuger und die 
Muskeln der Fufl$ohle, sensibel die Haut der Fuflsohle und den late­
ralen Fuflrand (N. suralis). Tibialislahmung macht die Plantarflexion 
des Fufles, die Beugung der Zehen sowie das Stehen auf den Fuflspitzen 
und das Springen unmoglich. 

Der N. pudendus innerviert motorisch die Muskeln des Becken­
bodens, den Sphincter ani externus sowie Bulbo- und Ischio-cavernosus, 
sensibel Penis, Scrotum, die Labien, Urethra und Vagina, Damm und 
After, dagegen nicht Testikel und Funiculus spermaticus; deren Inner­
vation vom 2. Lumbalsegment erfolgt. 

Die N euralgien. 
Die Neuralgie ist eine Reizerscheinung sensibler Nerven, die, wie 

man annimmt, von keiner anatomischen Veriinderung der Nerven 
begleitet ist. Charakteristisch fiir die Neuralgie ist der anfallsweise 
auftretende Schmerz und das Ausbreitungsgebiet desselben, das mit dem 
Areal eines peripherischen sensiblen Nerven iibereinstimmt. Es fehlen 
motorische sowie grobere sensible Ausfallserscheinungen. 

Zu den Ursachen der Neuralgien zahlen vor allem toxisch wirkende 
Momente sowohl exogener wie endogener Natur. Hierher gehoren 
verschiedene Infektionskrankheiten, in erster Linie Influenza, Malaria, 
Lues, weiter Alkohol, Nicotin, Arsen, Blei, Quecksilber, ferner auch 
Stoffwechselkrankheiten, insbesondere Diabetes, Gicht und Fettsucht, 
auch chronische Obstipation, endlich die Carcinomkachexie und der 
Morbus Basedowii. Aber auch die mechanische Schadigung eines 
Nerven, z. B. infolge krankhafter Veranderungen in seiner Nachbarschaft, 
ein KnochencalluB, Narbengewebe, Tumoren, Aneurysmen usw. konnen 
durch Kompression oder Zerrung der Nerven Neuralgien erzeugen. 
Eine grofle Rolle spielen fe~er rheumatische Schadlichkeiten, speziell 
ErkaItungen infolge von Zugluft oder Durchnassung. Weitere spezielle 
Ursachen s. unten. Disponierende Momente sind schliefllich schlechter 
aJlgemeiner Ernahrungszustand, Anamie sowie Neurasthenie undHysterie. 
Manner erkranken im allgemeinen haufiger an Neuralgien als Frauen. 

Der neuralgische Sch merz ist durch sein plOtzliches anfalIs­
weises Auftreten, haufig ohne Vorboten, bisweilen mit vorausgehenden 
Parasthesien (Ameisenlaufen usw.), ferner durch seine sehr grofle Heftig­
keit und seine Ausbreitung genau dem anatomischen Verlauf des Nerven 
entsprechend gekennzeichnet. Bei sehr intensiven Anfallen kann es zum 
sog.Irradiieren des Schmerzes, d. h. zum Ausstrahlen in benachbarte 
Nervengebiete kommen. Der Schmerz, der oft von groflter Heftig­
keit ist, zeigt meist nicht gleichmaBige Intensitat, . sondern tritt oft 
stoflweise in Form von Paroxysm en auf. Er dauert haufig nur Minuten, 
bisweilen aber auch Stunden. Die Raut im Bereich der Neuralgie ist 
oft hyperasthetisch, so dafl schon geringer Druck, Beriihrung usw. als 
unertraglich empfunden werden. Objektiv ist die Haut des erkrankten 
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Gebietes bisweilen gerotet, in anderen Fallen abnorm blaB. Mitunter 
stellen sich lokale Sekretionserscheinungen wie SchweiBbildung, Tranen­
fluB ein; manchmal kommt es zu unwillkiirlichen Muskelzuckungen im 
erkrankten Gebiet. Ein wichtiges, aber nicht obligates Symptom, 
das oft auch in dem schmerzfreien Intervall nachweis bar ist, ist die 
Druckempfindlichkeit einzelner Punkte des erkrankten Nerven, der sog. 
Valleixschen Druckpunkte, die sich namentlich dort finden, wo der 
Nerv aus einem Knochenkanal austritt oder auf einer festen Unterlage 
aufliegt. Die Dauer einer Neuralgie kann sich auf wenige Tage oder 
Wochen beschranken; in anderen Fallen erstreckt sie sich auf Jahre 
und bildet dann nicht selten ein die Krafte, den Ernahrungszustand und 
die seelische Verfassung des Kranken geradezu unterminierendes Leiden. 

Die TrigeminusneuraJgie befallt nur selten alle drei Aste des sensiblen 
Trigeminus, meist nur zwei (und zwar den II. und III.) oder einen Ast und 
zwar in der Regel immer nur der einen Seite; nur der III. Ast erkrankt 
haufiger beiderseitig. Die isolierle Supraorbitalneuralgie ist sehr selten. 
A tiologisch kommen als lokale Ursachen Erkrankungen des Auges 
(Priifung der Refraktion!), des Ohres, der Nase sowie der Mundhohle 
(Zahncaries; Ostitis alveolaris bei fehlenden Zahnen), ferner Empyeme 
der Kiefer- und Stirnhohle in Betracht, ala allgemeine Ursachen 
Erkaltungen sowie vor allem infektiose und toxische Ursachen, speziell 
Influenza und Malaria mit Bevorzugung des 1. Astes, Diabetes und Lues 
mit einer solchen des III. Astes (mitunter beiderseitig). Druckpunkte sind 
bei Trigeminusneuralgie die Austrittsstellen der Nerven ~us den Knochen, 
insbesondere der Supraorbital- und Infraorbital- sowie der Mentalpunkt 
am Foramen mentale. Tranentraufeln, Rotung der Haut und Hyper­
asthesie sind haufig. Bisweilen beobachtet man unwillkiirliche Muskel­
zuckungen als sog. Tic douloureux. In veralteten Fallen kann es zum 
umschriebenen Ergrauen der Haare sowie zu Haarausfall kommen. 

Trigeminusneuralgien zeichnen sich haufig durch groBe Harlni}ckig­
keit aus. Therapie S. S. 611. 

Beiderseitige Neuralgie des N. auriculotemporalis, bei welcher der Schmerz 
sich von einem Ohr iiber den Scheitel zum anderen wie ein Kinderkamm erstreckt, 
ist st-ets luetischen Ursprungs (Seeligmiillersche Neuralgie). 

Die Glossopharyngeusneuralgie auBen sich durch Schmerzen im weichen 
Gaumen, im Schlund, in der Tonsille und im Zungengrund. 

Die Oeeipitalneuralgie betrifft hauptsachlich den N. occipitalis maJor 
und ist oft doppelseitig. Die Schmerzen erstrecken sich iiber den Hinter­
kopf bis zum Scheitel. Ein charakteristischer Druckpunkt findet sich in 
der Mitte zwischen dem Warzenforlsatz und den obersten Halswirbeln. 
Therapie S. S. 611. 

Die Isehias, die Neuralgie des N. ischiadicus (vgl. auch S. 606), ist die 
haufigste Neuralgie. Man unterscheidet eine essentielle und eine sym­
ptomatische F~rm. Erstere entwickelt sich meist auf dem Boden rheu­
matischer Schadlichkeiten, insbesondere von Erkaltungen, tritt aber auch 
im Gefolge von Infektionskrankheiten (Grippe) und chronis chen Intoxi­
kationen (Alkohol) auf; bei der symptomatischen Form sind haufige 
Ursachen Krankheitsprozesse im Becken, gynakologische Leiden (Ex­
sudate, Haematocele retrouterina), Hamorrhoiden, Varicen der Begleit-
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venen des Nerven, chronische Obstipation, ferner Krankheiten der 
Beckenknochen (Tuberkulose, Tumoren), weiter auch der gravide Uterus, 
schlieBlich Gicht und Diabetes. Manner erkranken haufiger an Ischias 
als Frauen. Auch kommt das Leiden bei der korperlich arbeitenden Be­
volkerung haufiger vor. In der Regel ist die Neuralgie einseitig, nur 
ausnahmsweise (z. B. bei Diabetes) doppelseitig; im iibrigen ist doppel­
seitige "Ischias" stets auf andere Prozesse, speziell spinale Leiden 
(Tumoren, Tabes incipiens) oder Wirbelsaulenaffektionen verdachtig. 

Das Leiden stellt sich nicht, selten allmaWich ein und erreicht erst 
nach einiger Zeit seine groBte Heftigkeit. Haufig bestehen dauernd 
Schmerzen, die nur von Zeit zu Zeit spontan oder auf auBere An­
lasse exazerbieren, wogegen vollstandig beschwerdefreie Intervalle oft 
feWen. 

Die Neuralgie wird im GesaB, an der Hinterflaehe der Obersehenkel, in den 
Kniekehlen, an der AuBenseite desUntersehenkels und des FuBes sowie im FuB­
riieken lokalisiert, wobei aber die groBte Intensitat des Sehmerzes bald mehr den 
Obersehenkel, bald den Untersehenkel betrifft, was iibrigens aueh von Fall zu Fall 
weehselt. Sitzen auf harter Unterlage, Gehen sowie Abkiihlung verstarken den 
Sehmerz. wahrend er beim Stehen und Liegen meist an Heftigkeit abnimmt. Jede, 
eine Dehnung des Nerven bewirkende Bewegung steigert den Sehmerz; daher schont 
der Patient beim Gehen das kranke Bein, indem er sieh auf das gesunde Bein stiitzt 
und den Sehwerpunkt auf dessen Seite zu verlegen sueht. Eine Folge der Isehias 
ist haufig eine meist naeh der kranken Seite konvexe Lumbalskoliose, die bei 
aufreehter Hal tung des Patienten siehtbar ist und sich bei langerem Bestehen des 
Leidens einzustellen pflegt. Der Kranke sitzt mogliehst auf dem Sitzknorren der 
gesunden Seite und halt Hiift- und Kniegelenk des kranken Beins in leieht gebeugter 
Stellung. In sehweren Fallen ist er ans Bett gefcsselt. 

Zu den objektiven Symptomen der Ischias gehoren einmal das 
Laseguesche Symptom (identisch mit dem Kernigschen Phanomen), 
d. h. lebhafter Dehnungsschmerz und Widerstand bei Beugung des im Knie 
gestreckten Beins gegen den Rumpf; diagnostisch mindestens ebenso 
wichtig sind ferner verschiedene, aber nicht konstante Druckpunkte: 
vor allem Druckempfindlichkeit in der Gesaf3falte zwischen Trochanter und 
Tuber ossis ischii (Glutaalpunkt), weiter im sog. Lumbal- und Ileosakral­
punkt am Dornfortsatz des 5. Lendenwirbels resp. neb en der Spina iliac a 
posterior superior, weiter am Poplitealpunkt in der Mitte der Knie­
kehle, am Peronealpunkt in der Gegend hinter dem Capitulum fibulae, 
am Malleolarpunkt hinter dem Malleolus lateralis, endlich am Fuf3-
rucken in der Gegend des ersten Spatium intermetatarsale. Die 
Patellarreflexe sind haufig lebhaft. Der Achillesreflex dagegen fehIt 
after bei schwereren Fallen auf der kranken Seite, auch ist hier die 
Achillessehne bisweilen verbreitert oder erschlafft. Die Hautreflexe sind 
zum Teil gesteigert (z. B. Aus16sung des Cremasterreflexes von der FuB­
sohle aus). Leichte Hypasthesie im Bereich der Auf3enseite des Unter­
schenkels (N. cutaneus surae lateralis) ist nicht selten, wahrend schwerere 
Sensibilitatsstorungen nicht zuni Bilde der gewohnlichen Ischias ge­
horen. Bei langerem Bestehen des Leidens stellt sich regelmaBig Muskel­
atrophie am Ober- und Unterschenkel ein, grof3tenteils wohl als Folge der 
Inaktivitat der Muskeln. Das Leiden pflegt in der Regel mindestens 
einige Wochen, oft viele Monate anzuhalten und zeigt auch nach Besse­
rung oder Heilung eine groJ3e Neigung zu Ruckfa.llen. 

v. DomarUB, GrundriB. 14. ll. 15. Auf I 39 
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Schwerere Symptome wie ansgesprochene Sensibilitatssoorungen, Abschwa­
chung des Patellarreflexes, hahere Grade von Muskelatrophie, Entartungsreaktion 
BOwie ununterbrochener intensiver Schmerz miissen den Gedanken an eine echte 
Neuritis des Nerven nahelegen, die iibrigens von mancher Seite fiir jede Ischias 
angenommen wird. 

1m einzelnen ist zu unterscheiden zwischen der (gewohnlichen) extra­
pelvis chen Ischias, der intrapel vischen und der sog. W urzelischias 
(intra- und paravertebraler Typ). Die beiden letzten gehoren fast immer 
zu den symptomatischen Formen des Leidens. Die Unterscheidung ist 
auch fiir die Therapie von groBem Wert. 

Bei der Diagnose ist vor allem das obengenannte symptomatische Vorkommen 
von Ischias oder ischiasii.hnlichen Schmerzen bei anderen Erkrankungen zu beriick· 
sichtigen (Untersuchung des Harns auf Zucker, Digitaluntersuchung per rectum und 
per vaginam, Rontgenphotogramm des Beckens), ferner ist wichtig die Abgrenzung 
gegeniiber Hiiftgelenkkrankheiten (Coxitis und Malum coxae), fiir die der bei Ischias 
feWende Stauchungs8chmerz (Stoll gegen den Trochanter) sowie der Schmer7. 
oder die Bewegungshemmung des Oberschenkels bei Abduction charakteristisch 
sind. Differentialdiagnostisch kommen auch Senkungsabscesse (Psoasabsce.6) 
in Betracht. Nicht selten ist ferner eine Verwechslung einerseits mit Myalgie der GIu­
tacn, andererseits mit PIattfuBbes<,hwerden. Als objektive Symptome der essen­
tiellen, d. h. extrapelvischen Ischias, die namentlich auch bei Begutachtungsfallen 
von entscheidendem Wert sind, sind zu nennen das Lasaguesche Symptom, 
ferner das allerdings nicht konstante Fehlen des Achillesreflexes, die Skoliose 
Bowie die Volumabnahme der Muskeln des erkrankten Beines (Messung des 
Umfanges des Bpines in verschiedenen Hohen mit dem Bandmall !). Bei der W urzel­
ischias, die meist symptomatisch ist und am haufigsten bei der Spondylarthrosis 
lumbalis (s. S.587) vorkommt, sind die distalen Druckpunkte nicht vorhanden 
(wohl aber der Glutii.a.lpunkt); der Lasague fehIt oder ist nur angedeutet, dagegen 
findet sich Druckempfindlichkeit am Dornfortsatz des 4. und 5. Lendenwirbels 
und neben der Spina iliac. post. sup. Erhahung des Liquordruckes bei Pressen, 
Niesen, StuWentIeerung steigert den Schmerz; auch tritt mitunter bei Perkussion 
des Gesa6es GIutaalklonus ein. Sensibilitatssoorungen haben hier, soweit vorhanden, 
radikulii.ren Typ (bei derextrapelvischen Form treten sie nur, wenn iiberhaupt. 
abwartB yom Knie auf und beschranken sich meist auf einen Hautast). Bei den 
intrapelvischen Formen besteht an Stelle der Skoliose haufiger eine dauernde 
Rumpfbeugung nach vorn, ferner oft Druckempfindlichkeit der Dornfortsatze des 
Kreuzbeines sowie bei Affektion der Symphysis sacroiliacs Schmerz bei seitlicher 
Kompression der Darmbeine, endlich Druckempfindlichkeit der Nerven im Becken 
bei Rectaluntersuchung. 

Therapie S. S. 611. 

Intercostalneuralgie: Neuralgien der Intercostalnerven, namentlich 
der mittleren, sind nicht selten. Sie sind in der Regel einseitig und 
bevorzugen die linke Selte. Neben den nicht sehr haufigen idiopathischen 
Fallen ist das Leiden besonders oft die Folge von Erkrankungen der 
Nachbarschaft der Nerven, speziell von Wirbelcaries,Aneurysmen, Aortitis 
luetica, Rippenfrakturen, pleuritischen Schwarten, Kyphoskoliose 
sowie von spinalen Erkrankungen. Oft wird falschlich eine Neuralgie 
beim Bestehen einer frischen Pleuritis diagnostiziert, um so mehr als bei 
beiden Erkrankungen Husten, Niesen, lautes Sprechen die Beschwerden 
verstarken. Charakteristisch sind drei·Schmerzpunkte und zwar einer 
dicht neben der Wirbelflii.ule, ein zweiter am Sternum bzw. am M. rectus abo 
dominis nahe der Mittellinie, ein dritter im mittleren Verlauf des Nerven. 

Herpes zoster: In der Form der Intercostalneuralgie kann auch der 
Herpes zoster (Giirtelrose) auftreten. Charakteristisch ist auBer dem 
Schmerz die Eruption kleiner Blaschen in der Haut im Bereich einzelner 
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Intercostalnerven. Die Schmerzen, die haufig sehr heftig und mit Hyper. 
asthesie des betreffenden Hautbezirks verbunden sind, gehen dem 
Erscheinen der Bliischen kurze Zeit voraus, desgleichen mitunter miiBiges 
Fieber mit Storung des Allgemeinbefindens. Ofter sind die regionaren 
Achseldriisen etwas geschwollen. Die Bliischen zeigen zuniichst serosen, 
spater eitrigen Inhalt und trocknen schlieBlich ein. Vereinzelt kommt 
es zu Ulceration oder gar zu Gangran, welche Narbenbildung hinter. 
lassen. Oft iiberdauert die zurUckbleibende Neuralgie noch langere 
Zeit den Herpes. Der dem Leiden zugrunde liegende anatomische 
ProzeB ist eine hamorrhagische (infektiOse 1) Entziindung der ent· 
sprechenden Spinalganglien. Gelegentlich beobachtet man ein epi. 
demieartiges Auftreten des Leidens. Andererseits konnen auch 
mechanische Schadigungen, z. B. Frakturen oder Carcinommetastasen 
der Wirbelsaule sowie toxische Agentien, speziell Arsen und Kohlenoxyd 
das gleiche Bild zur Folge haben. Herpes zoster kann iibrigens auch im 
Bereich des Trigeminus (Ganglion Gasseri) auftreten. Die hierbei 
mitunter auf der Cornea bulbi entstehende Herpeseruption kann eine 
schwere Gefahrdung des Auges bewirken. Therapie s. unten. 

Seltenere Formen der Neuralgien sind die Neuralgie der Armnerven oder 
Brachialgie (nicht zu verwechseln mit den ausstrahlenden Schmerzen bpi 
Angina pectoris oder Aneurysmen), ferner die als Mastodynie bezeichnete Brust· 
driisenneuralgie, die nur bei Frauen, namentlich in der Graviditii.t und im Puerperium 
auftritt und oft mit starker Hauthyperasthesie, speziell der Mamillen einhergeht. 
die als Meralgia paraesthetica bezeichnete Neuralgie des N. cutaneus femoris 
lateralis (AuBen. und Vorderseite des Oberschenkels), endlich die Neuralgia 
spermatica, die in einseitigen sehr heftigen Schmerzanfallen im Bereich des 
Samenstrangs und Hodens besteht und durch starke Hyperasthesie des Hodens 
lind Scrotums gckcnnzeichnet ist; hier kommen differentialdiagnostisch vor aHem 
Nierensteinkoliken sowie Tabes in Frage. 

Therapie der Neoralgien. 
Sie besteht einmal in Beseitigung etwaiger lIrsachlicher Schii.dlichkeiten 

IBehandlung eines Diabetes, einer Malaria, Lues usw., eines gynakologischen 
Leidens usw.), ferner in Verordnung von korperlicher und geistiger Schonung 
und Ruhe, wenn moglich zunachst von Bettruhe, Bowie im Vermeiden von 
klimatischen und Witterungsschadlichkeiten, insbesondere von Feuchtigkeit, Kalte 
lind Zugluft. Neben Schwitzprozeduren spielt die lokale Applikation von Warme in 
Form von HeiBIuft, Dampfduschen, heiBen Badern, heiBen Sandpackungen sowie vor 
allem als Diathermie eine groBe Rolle. Nur in manchen akuten Fallen wirkt KlUte· 
applikation lindernd. Zu den altesten und voriibergehend oft erfolgreichen Behand· 
lungsarten gehort die "ableitende" Therapie durch Hautreize, z. B. mittels Senf· 
pflasters, Emplastr. cantharid. ordinar. oder perpet., ferner durch trockene oder bIn· 
tige Schropfkopfe, Blutegel; bei besonders hartna.ckigen Failen evtl. circumscripte 
oberflachliche Kauterisierung der Haut mit dem Galvanokauter. Vielfach Behr 
wirksam sind ferner die als Antineuralgica bezeichneten Medikamente: Aspirin 
und Natr. salicyl., Pyramidon (2-3 mal tii.glich 0,3-0,5), Phenacetin, Antipyrin 
"der deren Mischung. z. B. Antipyrin und Phenacetin fia 0,25, 2 mal tagl. 1 Pulver. 
Gelonida antineuralgica (Codein.Phenacetin.Aspirin), Veramon 0.2- 0,4, ferner 
Migranin (0,5-1,0). Bisweilen ist die Brom·Jodmedikation niitzlich (Natr. jodat. 5,0. 
Natr. bromat. 10,0, Aq. dest. ad 200, 3mal tagIich 1 EBIoffel). In jedem FaIle von 
hartnackiger Neuralgie verabreiche man ferner Vitamin B1·Praparate, so z. B. 
Betabion oder Betaxin (als Tabletten per os, besser als Injektion). 

Bei Trigeminusneuralgie sind oft Trigemin (Butylchloralhydrat + Pyramidon) 
1-3 mal taglich 0.25-0.5, ferner das Chlorylen (= Trichlorathylen, mehrmals taglich 
Einatmung von 20-30 Tropfen auf das Taschentuch getropft) von Erfolg. Bei hart· 
nookigen Fallen ist biswcilen Aconit als Tct. aconiti 3-4mal taglich 5-8 Tropfen 
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bzw. Aconitin 2-4mal tiiglich 0,1 mg in Pillen oder Tabletten sowie gleichzeitiges 
starkes Purgieren wirksam. Mitunter hilft Atropin (Atrop. suli. 0,05: 50,0,5 Tage 
lang 3 X 3 Tropfen, evtl. steigen bis 8 Tropfen 5 Tage lang und wieder zuriick, 
dann 5 Tage Pause). Cave Morphium wegen der Gefahr des Morphinismus! Auch bei 
Ront,genbestrahlung des Ganglion Gasseri sieht man mitunter Erfolge. In chroni­
schen refraktaren Fii.llen Injektionen von 1-2 ccm 80%igem Alkohol in den Nerven 
sowie als ultima ratio die ohirurgisohe Excision des erkrankten Nervenastes oder 
beim Versagen dieses Eingriffs die partielle Excision des Ganglion Gasseri oder 
die retroganglionii.re subtotale Resektion der Trigeminuswu.rzel. 

Bei Ischias (und zwar der extrapelvisohen Form) kommt, neben der allge­
meinen antineuralgischen Therapie, nach Abklingen des akuten Stadiums die 
Injektion von physiolo/Zisoher NaCI-LOsung in den Nerven in Frage (Injektions­
stelle Mit,te zwischen Trochanter maj. und Tuber ischii, einige Kubikzentimeter 
in den Nerven selbst, der Rest von etwa 15000m und mehr in die Umgebung 
desselben, evtl. mebrmalige Wiederholung der Injektionen); ferner die Co. the­
linsche epidurale Injektiori von 10 ccm physiologisoher NaCl-LOsung (oder 0,5% 

Tutocainlosung) in die hintere untere Offnung des Sakralkanals (Hiatus saoralis), 
deren Lage man duroh Palpation der knoohernen Cornua saoralia feststelit; die 
Nadel ist wahrend der Injektion kranialwarts gerichtet; die Injektionen sind meist 
zunachst aIle 2-3 Tag-e, dann in gro/3eren Abstanden zu wiederholen. In vielen 
Fallen hilft die behutsam und syswmatisch durchgefiihrtp Dehnung des Nerven in 
der Form der Laseguesohen Probe, aber erst nach "Obergang der Neuralgie in 
das ohronische Stadium bzw. nach Ablauf der ersten 14 Tage; nieht mehr 
angewendet wird die blutige, d. h. operative Extension des Nerven. Auch die 
Anwendung der Histamin-Iontophorese und in ha.rtnackigen Fii.llen die Rontgen­
bestrahlung sind in Betracht zu ziehen. Bei den intrapelvisehen Formen ist die 
genannte Therapie, zumal es sieh meist um symptomatisehe Neuralgien ha.ndelt, 
wirkungslos. 

Bei lJerpps zoster Pudern mit Zink- oder Lenizetpuder; Anasthesinsalbe 
(2-5%ig) wirkt sehmerzlindernd, desgl. mitunter die Anwendung der Solluxlampe. 

In zahlreichen FallE'n von NE'ural!tie ist nach Ablauf des akuten Stadiums eine 
sachgemaB und vorsiohtig durchgefiihrte Massage von groBem Voneil. Eine gefahr­
liehe Klippe bei allen cbronisehen Neuralgien ist die Gewohnung an das Morphium. 
Man sei daher mit diesem Mittel auBerst zuriiekhaltend, do. sonst bei der Hart­
naekigkeit zahlreioher Neuralgien, wie schon oben gesagt, der Morphinismus sieh 
zwangslaufig einstellt. 

Neuritis lInd Polyneuritis. 
Vnter Neuritis versteht man die unter den Zeichen der Leitungs­

storung einhergehenden Krankheitsprozesse der peripherischen N erven, 
die auf bestimmten anatomischen Veranderungen derselben be­
ruben. Letztere sind teils entziindlicher, teils rein degenerativer Art 
und fiihren zu Zerfallserscheinungen an den Achsenzylindern und Mark­
scheiden. 1m allgemeinen nimmt die Intensitat der pathologischen 
Veranderungen von der Peripherie her zum Zentrum abo Praktisch sehr 
wichtig ist ferner der hohe Grad von Regenerationsfahigkeit der peri. 
pherischen Nerven, der eine Restitutio ad integrum selbst nach schwerster 
Neuritis erm6glicht. 1m einzelnen unterscheidet man Mononeuritiden, 
disseminierte Neuritiden (Erkrankung mehrfacher Nerven), endlich 
Polyneuritiden (symmetrische Erkrankung mehrfacher Nerven in 
einer bestimmten gesetzmaBigen Anordnung). 

Ursachen neuritischer Prozesse sind in erster Linie Erkaltungen 
sowie mechanische oder traumatische Schadigungen der Nerven 
wie Zerrung, Druck usw., sowie ferner Oberanstrengung im Bereich 
des betreffenden Muskelgebietes. Zur letzteren Kategorie gehOren 
die zahlreichen als Berufskrankheit im Bereich der oberen Ex-
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tremitaten auftretenden Neuritiden, z. B. bei Sehlossern, Trommlern, 
Zigarrenwieklerinnen, Sehmieden, Webern usw. Hierbei zeigt sieh, daB 
die professionell besondere Nervengruppen bevorzugenden Neuritiden 
besonders in den Fallen auftreten, in denen gleichzeitig bestimmte 
Gifte auf den Korper einwirken, wie iiberhaupt die Bedeutung toxischer 
Einfliisse bei der Entstehung der Neuritiden und namentlich der Poly­
neuritiden eine sehr groBe ist. Zu diesen "neurotropen" Giften gehoren 
in erster Linie Alkohol und BIei, ferner Schwefelkohlenstoff (Gummi­
fabriken), Kohlenoxyd, Quecksilber, Phosphor, Arsen, verschiedene 
Benzolderivate, Anilin usw. Eine groBe Rolle spielen weiter Infektions­
krankheiten resp. Bakterientoxine, insbesondere die Diphtherie, Typhus, 
Influenza, Sepsis (namentlich die puerperale Form), Tuberkulose, Lues, 
Ruhr usw. Autointoxikationen werden beidenNeuritiden im Vedaufvon 
Diabetes, Gicht, Carcinomkachexie sowie bei der Graviditat u. a. als 
Ursache angenommen. Auch der Arteriosklerose kommt mitunter eine 
atiologische Bedeutung zu. Endlich gibt es Falle, die mangels einer be­
kannten Atiologie als idiopathische Polyneuritis bezeichnet werden. 

Die klinischen Symptome der Neuritis sind in erster Linie, 
soweit es sich um sensible Nerven handelt, Schmerzen nach Art der 
Neuralgien, wie denn iiberhaupt ein Teil der letzteren, z. B. manche 
Formen von Ischias auf einer Neuritis beruhen diirften. Doeh ist der 
Schmerz keine obligate, wohl aber eine sehr haufige Begleiterscheinung; 
bei der Neuritis eines rein motorischen Nerven fehlt sie vollkommen. 
Ferner finden sich Sensibilitatsdefekte (Anasthesien) und Pariisthesien, 
weiter vor aHem Lahmungen sowie Muskelatrophien mit EaR (s. S. 593), 
endlich trophische Storungen an Haut und Nageln sowie lokale Odeme. 
Die Beteiligung der verschiedenen Nerven an der Neuritis ist von Fall zu 
Fall nach Art und Ausdehnung des Prozesses eine sehr verschiedene, 
indem einmal nur ein Nerv, im anderen Fall zahlreiche Nerven zugleich 
erkranken. Beziiglich der Sensibilitatsstorungen ist bemerkenswert, daB 
bei manchen Fallen von Neuritis und Polyneuritis vor allem die Tiefen­
sensibilitat alteriert ist, so daB der Lage- und Gelenksinn eine Storung 
erfahrt und daher Ataxie (vgl. S. 642) besteht. Bei den umschriebenen 
Neuritiden bestehen haufig ausschlieBlich motorisehe AusfaHserschei­
nungen, Lahmun~en und Atrophien, dagegen keine Sensibilitatsstorungen. 

Krankheitsbild der Polyneuritis: Die Erkrankung beginnt haufig 
unter dem Bilde einer akuten Infektionskrankheit; bisweilen wird 
epidemisches Auftreten beobachtet. Vor allem wird das jiingere und 
mittlere Lebensalter befallen. Haufig bestehen Fieber sowie eine erheb­
liche Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens mit Kopfschmerzen, 
Ubelkeit, Abgeschlagenheit, mitunter MilzvergroBerung, gelegentlich 
Delirien. Es stellen sich ferner heftige, oft reil3ende Schmerzen in der 
Kreuzgegend und vor allem in den Extremitiiten in symmetrischer 
Ausbreitung entsprechend dem Verlauf der Nerven ein, haufig zugleich 
mit Parasthesien und dem Gefiihl von Vertaubung oder Ameisenlaufen. 

Alsbald treten aueh Lahmungen auf, die bei den akuten Formen 
sich zuweilen zunachst fast iiber den gesamten Korper erstrecken, so daB 
der Patient vollig unbeweglich wird. Spater geht dann die Lahmung 
auf einzelne Gebiete, in denen sie sich langere Zeit halt, zuriick. In 
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anderen Fallen werden von vornherein nur einzelne Nervengruppen 
von der Erkrankung ergriffen. Eine Pradilektion zeigen die Nerven der 
Vorderarme und Hande sowie der Unterschenkel und FiiBe; namentlioh 
werden hier die Extensoren von der Lahmung betroffen. So entstehen 
dann paraplegisohe oder auch tetraplegische Lahmungsbilder. 
Stets handelt es sich um sohlaffe Lahmungen, die oharakteristischer­
weise einen ausgesprochen symmetrischen Charakter zeigen. Die 
Sehnenreflexe des erkrankten Gebietes fehlen. Blasen- und Mastdarm­
funktion sowie die Reaktion der Pupille bleiben bei der Polyneuritis 
stets intakt. In einzelnen Fallen treten ferner multiple Gelenkschwel­
lungen auf, die an Polyarthritis erinnern. 

Die sensiblen Reizerscheinungen. die bei Beginn der Krankheit 
oft vorhanden sind, pflegen in der Regel bald an Intensitat abzunehmen, 
dagegen bleiben oft Druckempfindlichkeit insbesondere del' groBen 
N ervenstamme und Schmerzhaftigkeit der gelahmten Teile bei passiven 
Bewegungen sowie Sensibilitatsdefekte vor allem im Bereich der distalen 
Bezirke zuriick. Friihzeitig stellt sich Entartungsreaktion und bald auch 
Atrophie der gelahmten Muskeln ein. Pyramidenbahnsymptome, speziell 
das Ba binskische Zehenphanomen (s. S. 626) werden niemals beobachtet. 
Auch psychische Starungen kannen gelegentlich und zwar in der charak­
teristischen Form der Korsakoffschen Psychose auftreten. Diese 
kommt hauptsaohlioh bei der alkoholischen Polyneuritis vor; bezeioh­
nend fUr sie ist die Storung der Merkfahigkeit ffir die Erlebnisse der 
jiingsten Zeit und die Neigung zum Konfabulieren, wahrend die Er­
innerung fiir die ii.ltere Vergangenheit nicht gestart ist. Derartige 
FaIle pflegen einen sehr langwierigen Verlauf zu nehmen und nur mit 
Defekten auszuheilen. 

Die akut einsE'tzenden, FaIle von Polyneuritis kannen einen akuten 
oder sogar foudroyanten, ungiinstigen Verlauf nehmen, indem die Lah­
mungen schnell von den unteren zu den oberen Extremitaten und zu den 
Bauch- und Atemmuskeln aufsteigen, so daB die Patif!nten nach kurzer 
Krankheitsdauer an Atemlahmung sterben (neuritische Form der sog. 
Landryschen Paralyse, vgl. a. S. 632). Atiologisoh handelt es 
sich hier in der Regel um Infelitionen, nachlitdem um Alkoholintoxikation. 
In anderen Fallen geht die Krankheit in ein chronisches Stadium 
fiber, das oft Monate dauert, oder sie verlauft von vornherein chronisch. 

Beziiglioh besonderer Formen der Polyneuritis sind folgende 
Einzelheiten zu erwahnen. 

Die rein motorische Polyneuritis bei Bleivergiftung (Polyneuritis satur­
nina) ist gekennzeichnet durch meist beiderseitige Radialislahmung, wahrend Sensi­
bilitatsstorungen und Schmerzen voIlkommen zu fehIen pHegen. Ein Beispiel fiir die 
gemischte motorisch-sensible Form ist die Alkoholpolyneuritis, die iiberhaupt 
die haufigste Polyneuritis ist. Sie erstreckt sich in schweren Fallen auf die oberen 
und unteren Extremitaten (speziell Radialis- und Peronenslahmung) und kann auch 
die Gehirnnerven in die Lahmung einbeziehen (doppelseitige Facialis- und Abducens­
lahmung) oder sie beginnt sogar ausnahmsweise im Bereich der letzteren. Der 
N. opticns bleibt aber stets verschont. In einzelnen FaIlen treten die motorischen 
Storungen hinter denjenigen der Tiefensensibilitat zuriick, so daB hochgradige 
ataktische Storungen speziell der unteren Extremitaten, wie bei Tabes (s. S.642), 
mit Verlnst der Sehnenreflexe auftreten, wahrend die Oberflii.chensensibilitat fiir 
Beriihrung usw. intakt bleibt (sog. akute heiIbare Ataxie der Potatoren). Die Druck-
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empfindlichkeit der groBen Nervenstamme kann hier fehlen. Unter dem Bilde einer 
derartigen sog. Pseudo tabes peripherica verlauft besonders haufig auch die 
postdiphtherische Polyneuritis, fiir die zugleich die Gaumensegel- und Akkom­
modationslahmung charakteristisch ist (die Kranken verschlucken sich bei der 
Nahrungsaufnahme und konnen in der Nahe nicht deutlich sehen). Die Poly­
neuritis nach Arsenvergiftung, welche motorische wie sensible Erscheinungen 
verursacht, zeigt im Gegensatz zur Bleineuritis eine Vorliebe fiir die unteren 
Extremitaten. Schwefelkohlenstoffneuritiden befallen in der Regel die 
Beuger der Hand und die Strecker des FuBes. 

Die arteriosklerotische Neuritis im Greisenalter auBert sich bisweilen nur 
durch den Verlust einzelner Sehnenreflexe. Bei der puerperalen Form werden 
besonders haufig die Nn. medianus und ulnaris befallen; traumatisch konnen durch 
den Partus auch die Nerven der unteren Extremitaten (speziell der N. peroneus) 
in Mitleidenschaft gezogen werden. 

N ach A b h e il u ng neuritischer Prozesse bleibt oft als Res i d u u m der Krankhei t 
trotz Wiederherstellung der Funktion der Nerven noch langere Zeit das Fehlen der 
Sehnenreflexe, insbesondere der Patellar- bzw. der Achillessehnenreflexe bestehen. 

Therapie der Polyneuritis: Ausschaltung aller ursachlichen Faktoren (z. B. 
Alkohol, Blei usw.; bei Ruhr Dysenterieserum). Bettruhe auch in den leichten 
Fallen. Sorgfaltigste allgemeine Pflege (vor allem Prophylaxe des Decubitus, vgl. 
S.631), zweckmaBige Lagerung der gelahmten Extremitaten unter Anwendung 
von Binden und Kissen (Vermeiden der SpitzfuBstellung). Aile lokalen Prozeduren 
sollen anfangs nur mit groBter Vorsicht angewendet werden: Kalteapplikation oder 
feuchtwarme Umschlage, Einreibungen mit Liniment. saponato-camphoratum 
oder Rheumasan. Gegen die Schmerzen Antineuralgica (vgl. S.611), evtl. Mor­
phium. Schwitzeprozeduren, die oft giinstig wirken, sind erst in spateren Stadien 
erlaubt (Vorsicht bei der postdiphtherischen Polyneuritis wegen des Herzens!), evtl. 
Pilocarpin taglich 0,005-0,015 subcutan. In jedem Fall verabreiche man ferner 
Praparate des Vitamin Bl (Betabion oder Betaxin). Oft wirkt Strychnin giinstig 
(Beginn mit taglich 1 mg, langsam steigern bis 8 mg subcutan pro die). Spater 
sind ferner Faradisation sowie vor allem milde Massage von groBem Wert. Fiir 
die Rekonvaleszenz sind Badekuren empfehlenswert; Thermalbader: Wiesbaden, 
Baden-Baden, Wildbad, Warm brunn, Aachen, Teplitz, Gastein; Moorbader: Polzin, 
Flinsberg, Elster, Franzensbad, Aibling, Pyrmont u. a. m. 

Lokale Krampfe. 
Bei den lokalen Krampfen handelt es sich meist um sog. klonische Krampfe, 

d. h. um nur kurzdauernde, sich rasch wiederholende unwillkiirliche Muskelkontrak­
tionen, welche die befallenen Teile in zuckende Bewegung versetzen; seltener sind es 
tonische Krampfe, d. h.langer anhaltende Muskelkontraktionen mit entsprechen­
der Zwangshaltung der von der krampfig verkiirzten Muskulatur versorgten Teile. 

Unter den Krampfen der Hirnnerven ist vor allem der FaciaIiskrampl zu 
nennen, der iiberhaupt die ha ufigste Form lokaler Krampfe bildet. Meist handelt 
es sich um klonischen Facialiskrampf (sog. Tic convulsif), der Z. B. in der Form 
eines fortwahrenden Blinzelns auftritt. Seltener sind Krampfe im Bereich des 
ganzen Facialis, wobei der Patient unwillkiirlich eigentiimliche Grimassen schneidet. 
Aistonischer Krampf kommtgelegentlich der Blepharospasmus, d.h. derKrampf 
des M. orbicularis palpebr. (Lidkrampf) vor. Die Ursachen des Facialiskrampfes sind 
mannigfacher Art. Teils bestehen sie in lokalen Reizzustanden, die direkt oder 
reflektorisch den Krampf auslosen (dazu gehOrt u. a. die Trigeminusneuralgie); 
teils sind sie Symptome der Hysterie. Stets ist auch an die Moglichkeit einer 
zentralen, auf Erkrankung des Gehirns bzw. der Kernregion in der Oblongata 
beruhenden Reizung des Nerven zu denken (z. B. nach Encephalitis epidemical. 

Die Krampfe des motorischen Teils des N. trigeminus treten tells als kloni­
scher Kaumuskelkrampf oder Trismus auf, bei dem die Zahne fest aufeinander 
gepreBt sind, teils als sog. mastikatorischer Krampf, d. h. in klonischer Form 
mit rhythmischem Aufeinanderschlagen der Zahne (physiologisch beim Frieren). 
Als ursachliche Momente des Trigeminuskrampfes sind vor allem ortliche Er­
krankungen im Bereich des Trigeminus, speziell in der MundhOhle und am Kiefer 
zu nennen, welche reflektorisch die Krampfe auslosen; auBerdem kommt auch eine 
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direkte Reizung des Nerven insbesondere durch Krankheitsprozesse an der Schadel­
basis vor. Vgl. auch Tetanus S.82. 

Dnter den Krampfen in der Bals- ~nd Nackenmuskula.tur ist u. a. der tonische 
Krampf des M. sternocleido mastoldeu.s (N .. accessorIUs) zu neD?en, zu dem 
sich mitunter auch derjenige des Trapezl~s hi.nzugesell~. Er be~kt das s.og. 
Caput obstipum spasticum oder r:t;ortl?olh.s sPa:s.tlCa (spastlscher Schi~f­
hals). Klonische Krampfe des Sternoclel1o, die belde~seltlg auftr~ten~ ko~~e~ blS­
wellen bei Kindern in den ersten LebensJahren vor; sle bestehen ill elgentumhchen 
Nickbewegungen (sog. Salaamkrampfe oder Spasmus nutans). 

Eine groBe praktische Bedeutung haben ferner die als Berufskrankheit auf­
trete~den sog: BeschiiltigulI:gskriimple, ha1!ptsachli~h .im ~ereich der oberen Ex­
tremltaten Wle der Schrelb-, Klavlerspleler-, VlOlinspleler-, Schuster-, Tele­
graphisten-, Melkerkrampf der oberen sowie die Ballettanzerinnenkrampfe der 
unteren Extremitat. In allen diesen Fallen beruht das Leiden auf iibermaBiger 
Anstrengung bestimmter, bei der Beschaftigung tatiger und haufig mit unzweck­
maBiger Technik verwendeter Muskelgruppen, wobei nicht selten ebenso wie bei 
den anderen Krampfformen zugleich die nervose Konstitution der Patienten 
eine begiinstigende Vorbedingung bildet. Es handelt sich um tonische Krampfe, 
die sich haufig mit lahmungsartiger Schwache der befallenen Muskeln sowie Zittern 
kombinieren. Psychische Erregung pflegt das Leiden zu verschlimmern. Die 
Beschaftigungskrampfe zeichnen sich im allgemeinen durch groBe Hartnackigkeit 
aus und haben deshalb in der Regel keine gute Prognose. 

Wahrend die bisher genannten Arten von Krampfen schmerzlos sind, zeichnen 
sich die als sog. Crampi bezeichneten Krampfe durch heftige Schmerzen aus. 
Am haufigsten sind die hierher gehOrigen Wadenkrii.mpfe, die bei zahlreichen 
Menschen, die eine besondere Disposition hierfiir haben, sowohl nach tl'ber­
anstrengung der Beine, wie aber auch schon bei den geringfiigigsten Anlassen wie 
bei unbequemer Stellung der Beine, starkem Recken derselben im Bett, bei unzweck­
maBigen Strumpfbandern usw. auftreten. Auch Varicen bilden wahrscheinlich ein 
forderndes Moment ("Krampfadern"). Gehauftes Auftreten wird als Crampus­
neurose bezeichnet. 

Die Therapie der lokalen Krii.mpfe besteht in erster Linie in Ausschaltung 
der aIs Ursache erkannten Momente, d. h. in Behandlung oder Beseitigung lokaler 
Reizzustande, auf der anderen Seite in Schonung der etwa iiberanstrengten Muskel­
gebiete; dies gilt vor aHem fiir die Beschaftigungskrampfe. 1m iibrigen spielt bei 
der Behandlung zahlreicher Krampfartpn, namentlich auoh der sog. Tics die psycho­
therapeutische Behandlung durch einen hierin spezieli geschulten Arzt eine Haupt­
rolie, insbesondere in den auf Hysterie beruhenden Fallen. In jedem Fall pfIegt die 
Behandlung eine recht langwierige zu sein. Milde Elektrotherapie sowie die An­
wendung von Sedativis, insbesondere von Brom wirken oft giinstig. Bei den Berufs­
krampfen ist unter ii.rztlicher Kontrolle ausgefiihrte Gymnastik und Massage, 
ferner bei speziellen Krampfarten, wie z. B. beirn Schreibkrampf die Anwendung 
besonderer technischer Hilfsmittel (besonders konstruierte Federhalter usw.) 
mitunter von Erfolg. Bei einzelnen besonders hartnackigen Krampfarten, z. B. 
beim Torticollis hat man als radikales Hilfsmittel die Nervendurchschneidung 
ausgefiihrt. 

Das vegetative oder autonome Nervensystem. 
Unter dem vegetativen Nervensystem versteht man die Gesamtheit 

aIler Ganglienzellen und Nerven, die unabhangig yom BewuBtsein die sog. 
vegetativen Vorgange des Korpers, d. h. die Tatigkeit des Verdauungs­
und Zirkulationsapparates, der gesamten glatten Muskulatur, der Drusen 
mit auBerer und innerer Sekretion, des Urogenitalapparates, den Stoff­
wechsel, die Aufrechterhaltung der Korperwarme regulieren, indem sie 
nicht nur anregend oder hemmend auf die einzeInen Organfunktionen 
wirken, sondern vor allem auch fiir ein harmonisches Zusammenspiel der 
verschiedenen Organe miteinander sorgen und damit fur die sog. Lebens-
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trie be von ausschlaggebender Bedeutung sind. Es stellt den phylo­
genetisch altesten Teil des Nervensystems dar. Seine Rolle, die gewisser­
mallen der Regelung des Innenle bens des Organismus dient, vergegen­
wartigt man sich am besten durch den Zustand, den ein Mensch in tiefem 
Schlaf oder in Narkose darbietet, wo das BewuIltsein ausgeschaltet ist 
und dennoch aIle lebenswichtigen Funktionen des Korpers weiter tatig 
bleiben. Das vegetative Nervensystem besitzt gegeniiber dem cerebro­
spinalen, das in der Hauptsache der Vermittlung der Sinneseindriicke und 
der willkiirlichen Innervation der quergestreiften Muskulatur und somit 
den Beziehungen des Korpers zur Aullenweit dient, eine gewisse Selb­
standigkeit, doch steht es andererseits mit dem Gehirn und Riickenmark 
sowohl anatomisch wie funktionell in engster Verbindung, indem es 
dortselbst seinen Ursprung nimmt und von ihm sowohl fordernde wie 
hemmende Impulse erhalt. Ursprungstatte im Gehirn sind die Wandung 
des III. und der Boden des IV. Ventrikels, im Riickenmark die den 
Zentralkanal umgebenden Teile. Die tatsachliche Abhangigkeit des vege­
tativen Systems yom Grollhirn ergibt sich aus dem grollen Einflull, den 
psychische Vorgange, insbesondere die sog. Stimmungen, Lust- und 
Unlustaffekte auf die Erfolgsorgane der vegetativen Nerven ausiiben 
(Erblassen, Herzklopfen bei seelischer Erregung, Schweillausbruch, Durch­
faIle bei Angst usw.). Zum Unterschiede yom cerebrospinalen Nerven­
system herrscht im vegetativen System niemals vollige Ruhe oder der 
fiir ersteres charakteristische Wechsel von Tatigkeit und Ruhe, sondern 
es besteht hier ein standiger Spannungszustand (Tonus) 1. 

1m Gegensatz zu den motorischen cerebrospinalen Nerven ziehen die Nerven­
fasem des vegetativen Systems niemals direkt yom Zentralnervensystem zu ihrem 
Erfolgsorgan, sondern sie sind stets durch eine Ganglienzelle in ihrem Verlauf unter­
brochen, so daB man zwei Neurone, und dementsprechend eine praganglionare 
und eine postganglionare Faser zu unterscheiden hat. Beispiele fur Ganglien, 
in denen die genannte Umschaltung erfolgt, sind das Ganglion ciliare, die Ganglien 
des Grenzstrangs des Sympathicus, das Ganglion coeliacum und mesentericum su­
perius und inferius. Neuerdings rechnet man auch die in die Erfolgsorgane selbst 
(Darmwand, Drusen usw.) eingestreuten Ganglien (das Wandnerven- oder murale 
System) hierher. Die praganglionaren Fasern haben eine Markscheide, die post­
ganglionaren nicht (graue Fasem). 

Am vegetativen Nervensystem unterscheidet man zwei verschie­
dene Nervengruppen, das sympathische und das parasym­
pathische Nervensystem (vgl. Abb.69a und b). Diese Trennung er­
gibt sich nicht aus anatomischen, sondern aus physiologischen bzw. 
pharmakologischen Griinden. 

Das sympathische Nervensystem entspringt mit seinen praganglionaren Fasern 
in der Hauptsache aus dem thorakalen und lumbalen Abschnitt des Riickenmarks. 
Es besteht aus der vorn an der Wirbelsaule yom Schadel bis herab zum SteiBbein 
laufenden Kette von 20-25 Ganglien, dem sog. Grenzstrang des Sympathicus, und 
den aus ibm entspringenden, zu den verschiedenen Organen verlaufenden post­
ganglionaren grauen, marklosen Nervenfasern. Die Rami communicantes albi, die 
yom 7. Cervical- bis 12. Dorsalsegment und aus dem oberen Lumbalmark, yom 
Riickenmark zum Grenzstrang ziehen, stellen die Verbindung zwischen beiden her. 
Es findet somit in den Sympathicusganglien eine Unterbrechung oder Umschaltung 
der Nervenbahnen statt. Letztere kann in einzelnen Fallen auch weiter nach der 

1 Es ist zu beachten, daB ein derartiger Tonus als solcher keinen Energie­
verbrauch bedeutet; letzterer hat nur statt, wenn ein Tonuszustand in einen 
anderen iibergeht. 
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Peripherie zu erfolgen, wie z. B. im Ganglion solare; hier stellt der N. splanchnicus 
als praganglionarer Teil einen Ramus communicans albus dar. Reizung der Cervical­
und der Sakralwurzeln iibt keine Wirkung auf den Sympathicus aus. Auch der 
vegetative Vaguskern in der Oblongata enthalt einen sympathischen Anteil. Sym­
pathicusfasern ziehen zu samtlichen visceralen Organen, die mit glatter Muskulatur 
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versehen sind (Magendarmkanal, Blase, Genitalien, glatte Muskulatur der Orbital, 
zu den BlutgefaBen (Vasoconstrictoren), zu samtlichen Driisen einschlieBlich der 
SchweiBdriisen, zum Rerzmuskel (N. accelerans aus den Gangl. cervicale inferius und 
stellaturn) und zum Innern des Auges. Ein Teil der Sympathicusfasern tritt als Rami 
communicantes grisei in die Bahn der Spinalnerven iiber, urn mit ihnen gemeinsam 
speziell zu den Gebilden der Raut, deren BlutgefaBen, Driisen und Muskeln zu ziehen. 
Der Sympathicus (Nn. splanchnici) enthalt Bahnen fiir die Sensibilitat und Schmerz­
empfindung der Baucheingeweide Bowie die Sensibilitat und Kontraktion der 
BlutgefaBe. 
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Das parasympathische System 1 setzt sich aus einem kranialen und einem 
sakralen Teil zusammen. Seine Fasern entstammen aus dem Mittelhirn, der Ob­
longata, dem Dorsal- und dem Sakralmark. Der kraniale Teil, der im Mittelhirn 
(Gegend des Oculomotoriuskerns im Bereich der vorderen Vierhiigel) und in der 
Oblongata entspringt, enthiilt Nervenfasern. die im N. oculomotorius verlaufen und 
nach Umschaltung im Ganglion ciliare zum Sphincter papillae und zum M. ciliaris 
ziehen, ferner Speicheldriisenfasern (Oblongata), die in der Chorda tympani ver­
laufen, sowie die Kopfschleimhaut und deren BlutgefaBe innervierende Fasern, 
die teils den Facialis, teils den Glossopharyngeus und Trigeminus begleiten. Den 
wichtigsten Teil def; parasympathischen Systems aber bilden die aus dem visceralen 
Vaguskern entspringenden Vagusfasern, die zum Herzen, zu den Bronchien, zum 
Magen- und Darmkanal und anderen Baucheingeweiden ziehen. Der sakrale 
Teil des autonomen Systems nimmt seinen Ursprung im Sakralmark, verlii.uft 
im N. pelvicus und innerviert Blase, MastOOrm und Geschlechtsorgane. 

Dem vorstehend beschriebenen sympathisch-parasympathischen System iiber­
geordnete cerebrale vegetative Zentren finden sich im zentralen Hohlengrau 
des III. Ventrikels, in der Zwischenhirnbasis bzw. im Hypothalamus. 

Fiir die Kenntnis der Funktion der autonomen Nervfln ist. einmal die Tat­
sache von groBer Bedeutung, daB sii.mtliche vom vegetativen Nervensystem ver­
sorgten Organe stets doppelt, d. h. sowohl von sympathischen wie von para­
sympathischen Nerven innerviert werden und daB ferner sympathischer und 
parasympathischer Teil des vegetativen Nervensystems sich funktionell ais 
Antagonisten verhalten, indem iiberall dort, wo die eine Gruppe fordernd, die 
andere hemmend wirkt. Dieskommt auch in der Wirkung bestimmter Phar ma ka 
zum Ausdruck, die teils auf die eine, teils auf die andere Gruppe excitierend 
oder reizherabsetzend wirken. Dieser funktionelle Gegensatz zwischen beiden ist 
physiologisch auBerordentlich wichtig, weil die vegetativen Nerven in das Spiel 
der automatisch wirkenden Organnerven (z. B. Herzganglien, A uer bac hscher 
Plexus des Darms usw.) eingreifen und dank ihres antagonistischen Verhalten 
einen die Tii.tigkeit der Organe regulierenden odt'r steuernden EinfluB ausiiben. 
DaB fiir die Wirkung der autonomt'n Nerven am Erfolgsorgan die dort herrschende 
Ionenconstellation von maBgebender Bedeutung ist, wurde bereits S. 531 erortert. 

1m einzelnen ist iiber das funktionelle und pharmakologische Verhalten 
beider Nervengruppen folgendes zu sagen: Die Pu pi 1Ie verengert sich unter dem 
EinfluB der autonomen Innervation des Sphincter pupillae (Oculomotorius); die 
Erweiterung erfolgt durch den Sympathicus (Haisteil). Auf die Herzaktion 
wirkt der Sympathicus erregend, d. h. beschleunigend, der Vagus verlaIl/!samend; 
umgekehrt verhii.lt sich der Darm, dessen Tii.tigkeit durch den Sympathicus 
(N. splanchnicus) gehemmt, durch den Vagus erregt wird; die Muskeln der Bronchien 
erfahren durch den Vagus eine Zusammenziehung, durch den Sympathicus eine 
Erschlaffung. Auf die Blutgefii.Be wil'kt dl:'r Sympathicus verengE'rnd. Das ent­
sprechende Vasomotorl:'nzentrum liegt in der Oblongata und t'nthii.lt auBer einem 
sympathischen constrictorischen auch einen vagalt"n vaso.lilatat"rischen Anteil. 
Beziiglich der Beeinflussung des Stoffwechsels durch das vegetative Nervensystem 
besteht die Regel, daB das sympathische System im allgemeinen exotherme Prozesse, 
d. h. Oxydation und Wii.rmebildung, das parasympathische umgekehrt endotherme 
Prozesse, namlich Synthese und Wii.rmebindung forden (der Vagus wurde 00-
her auch als assimilatorischer Nerv bezeichnet). Erfolgsorgan ist hier haupt. 
sii.chlich die Leber. Nii.heres vgl. S. 537. Wie der Stoffwechsel wird auch die 
Aufrechterhaltung des Wii.rmegleichgewichtes durch das vegetative Nerven­
system geregelt und zwar beides vom Zwischenhirn (speziell vom Tuber cinereum) 
aus. Alteration dieser Gegend bewirkt Fieber. Die im wesentlichen sympathischen 
Bahnen fiir die chemische Warmeregulation verlassen die Medulla im unteren 
Halsmark, diejenigen fiir die physikalische Warmeabgabe dagegen verlaufen weiter 
im Riickenmark. Das Corpus subthalamicum Luysi enthiUt Zentren fiir die Blase, 
die SchweiBsekretion, den Blutdruck und die glatte Muskulatur des Auges. Die 
SchweiBsekretion erfolgt normal durch den Parasympathicus; der kalte, klebrige 

1 Die allgemein iibliche Bezeichnung "parasympathisch" ist eigentlich un­
logisch, da diese Nerven funktionell nicht neben (= para) dem Sympathicus 
arbeiten, sondern vielmehr, zum Teil wenigstens, seine Antagonisten sind. 
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SchweiB bei KoDaps, Intoxikationen usw. dagegen ist wahrscheinlich auf Reizung 
des Sympathicus zu beziehen. 

:Neuere Forschungen haben gezeigt, daB bei der Reizung der Nerven lokal 
spezifische chemische Stoffe (Vagus- und Sympathicusstoff) entstehen, die an 
dem Erfolgsorgan angreifen, so daB die Vbertragung der Nervenerregung nioht 
nnmitt.fllbar, sondern nur mittel bar, d. h. auf humoralem Wege erfolgen wiirrle. 
Die Bildung eines Vagusstoffes, den man heute mit dem Cholin bzw. Aoetylcholin 
identifiziert, wurde experimenteD an schlagenden Herzen festgesteDt, deren Kam­
merfiiissigkeit nach Vagusreizung auf ein anderes Herz iibertragen, dessen Schlag­
folge im Sinne einer Vaguswirkung sofort herabsetzt (0. LOEWI). Eine adrenalin­
artige Substanz nimmt man entsprechend fUr den Sympathicus an. Aus diesem 
Grunde wurde neuerdings der Vorschlag gemacht, die beiden Komponenten des 
autonomen Nervensystems cholinergisches und adrenergisches System 
zu nennen (DALE). Das Ergebnis der Reizung des vegetativ innervierten Erfolgs­
organs hangt aber von einer Reihe verschiedener Faktoren ab, so von der jeweiligen 
Tonuslage des Organs, von der H-Ionenkonzentration und den Elektrolyten, ins­
besondere den antagonistisch sich verhaltenden K- und Ca-Ionen (vgl. S. 531); 
Xnderungen dieser Bedingungen kOnnen den Erfolg der Reizung quantitativ und 
qualitativ weitgehend modifizieren. 

Eine groBe Bedeutung hat auch die Verkniipfung des vegetativen Nerven­
systems mit den endokrinen Drusen. Zwischen heiden Systemen herrsohen 
innige Wechselbeziehungen im Sinne geganseitiger Forderung bzw. Hemmung. 

Dnter den verschiedenen Pharmaka, die eine spezifische Wirkung im Bereioh 
des vegetativen Nervensystems entfalten, wirkt Adrenalin allgemein sympathirus­
reizend; andererseits wirken Physostigmin, Pilocarpin, Muscarin, bis zu einem ge­
wissen Grade auch Morphium und als physiologische Vagomimetica Cholin 
(Acetylcholin) sowie Histamin u. a. erregend und zwar meist auf einzelne Gebiete 
des par8.llympathischen Systems; umgekehrt wird dieses durch Atropin gelahmt. 
Ein spezifisches, auf dfln Sympathicus lahmend wirkendes Mittel ist das Ergotoxin 
bzw. Ergotamin (Gynergen); es ist demna.ch ein Analogon zum vagusliihmenden 
Atropin. Ferner ist zu bemerken, daB im allgemeinen diejenigen Pharmaka, die 
tonu!!Steigemd auf den Sympathicus einwirken, zugleich die Erregbarkeit des 
parasympathisohen Systems herabsetzen. 1m Gegensatz zu den genannten Pharmaka 
wirkt das Niootin lii.hmend auf das gesamte vegetative Nervensystem; sein 
Angriffspunkt ist die Schaltstelle zwisohen pra- und postganglionii.rer Faser. 

Unter Beriicksichtigung der vorstehend dargelegten Tatsachen, die 
die Klinik vor allem der experimentellen Pharmakologie verdankt, hat man 
versucht, verschiedene Krankheitserscheinungen nervos-funktioneller Art 
durch Storungen im Bereich des vegetativen Nervensystems zu erklaren 
und dieselben auf einen dauernden abnnrmen El'J'(>gun~zl1stand im 
Bereich des parasympathischen Systems oder des Sympathicus (d. h. 
im allgemeinen nur einzelner Teilge biete des einen oder anderen 
Systems) zuriickzufiihren. Die entsprechenden Krankheitsbilder der sog. 
vegetativen Neurosen wurdell aIs Vagotonie und Sympathicotonie 
bezeichnet. 1m weiteren Verlauf der Forschung hat sich indessen eine 
so scharfe Trennung praktisch als meist nicht durchfiihrbar erwiesen, 
zumal es sich bei zahlreichen Fallen gesteigerter Erregbarkeit im vege­
tativen Nervensystem haufiger um Kombinationen aus Symptomen 
beider Gruppen handelt. Man hat daher neuerdings fur die Indivi­
duen, welche Stigmata der einen od-er anderen Gruppe aufweisen, die 
allgemeinere Bezeichnung "vegetative Sti gmatisierung" (d. h. 
krankhafte Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems) eingefiihrt. 
Die Kenntnis der Stigmata der Vagotonie und Sympathicotonie ist 
praktisch wichtig. 

Vagotonisohe Sy m pto me sind Bradykardie, respiratorisohe Arhythmie, 
Pulsverlangsamung bei Druok auf den gesohiossenen Augapfel (Asohnersoher 
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Bulbusdruckversuch), Hypotension, Neigung zu Ohnmacht, Superaciditii.t, Oeso­
phagus-, Magen- und Darmspasmen, nervose Diarrhoen bzw. spastische Obstipation, 
Asthma bronchiale, Rhinitis vasomotoria, Colica mucosa, Dermographismus 
(Rotung oder Quaddelbildung der Haut bei mechanischer Reizung derselben), 
Vermehrung der Eosinophilen und Lymphocyten, Herabsetzung des Jodgehaltes 
des Blutes, kalte Hande und FiiBe, erhOhte Erregbarkeit gegeniiber Pilocarpin 
(Speichel- und SchweiBsekretion, Durchfalle) und Insulin sowie Atropin (Puls­
beschleunigung). Die Vagotoniker sind oft Astheniker und leiden hii.ufig an starker 
Miidigkeit, sie haben ein groBes Schlafbediirfnis. Therapeutisch hat gegen eine 
Reihe von Symptomen Atropin bzw. Belladouna Bowie Calcium (in groBen D08en) 
Erfolg. Physiologisch besteht Erhohung des Vagustonus wahrend des Schlafef< 
(daher die Haufung gewisser hiermit zusammenhangender Vorgange im Schlaf wie 
Beginn dcr Geburtswehen, Anfalle von Bronchialasthma sowie von Steinkoliken. 
:Migrane usw.) sowie im Winter. 

Sympathicotonische Symptome: Pulsbeschleunigung, Exophthalmus, 
Erweiterung der Pupillen, Tremor, Steigerung der vasomotorischen Erregbarkeit 
und der Empfindlichkeit gegeniiber Adrenalin, welches in Dosen von 0,5 (Supra­
reninstammlosung) subcutan G1ycosurie sowie intensive Blutdrucksteigerung' be­
wirkt, ErhOhung des Blutjodspiegels. Dem Adrenalin analog wirken Sympatol. 
Ephedrin und Ephetonin. Das sympathicotonische Syndrom entspricht zahlreichen 
.zii~en im Bild der Basedowschen Krankheit. 

AUc>h gewisse Trophoneurosen (s. S. 707) gehoren zweifellos in diese8 Gebiet. 

Krankheiten des Riickenmarks. 
Einleitung: Das Riickenmark ist erheblich kiirzer als der Wirbelkanal. Sein 

unteres Ende, der Conus terminalis bE>findet sich in der Hohe des zweiten Lenden· 
wirbels. HiE>raus erklikt sich, daB die Lage der einzelnen Riickenmarkssegmente 

und dementsprechend der paarig an­
gelegten vorderen und hinteren Riicken­
markswurzeln sich nicht mit der ana­
tomischen Lage der Wirbel und in noch 
geringerem Grade mit derjenigen der 
zur Orientierung am Lebenden benutz­
ten ProcesAus spinosi deckt, wie dw 
aus Abb.71 hervorgeht. Diese fiir die 
Segmentlokalisationsdiagnose sehr wich­
tige Differenz zwischen der Topographie 
der Riickenmarkssegmente resp. des 
Ursprungs der betreffenden Wurzeln 
und der Wirbel nimmt nach un ten in 

Abb. 70. Schema der Verteilung 
Bahnen in der weiBen Substanz 

der wachsE>ndem MaBe zu. Wahrend z. R. 
des das 1. Thorakalsegment dem 6. oder 

Riickenmarks. 
(Nach Hober, Physiologie.) 

1 Gollscher Strang. 2 Burdaehseher Straug. 
3 S c h u It. z e sches kommaflirmiges Biindel. 
4 FIe c h s i g sclle Kleinhirnseitenstrangbahn. 
5 Gowerssches Biindel. 6 Trartus spino-thala· 
mieus. 7 PyramidenReitenRtrangbahn. 8 pyra­
midenvorderstrangbahn. 9 M 0 n a k 0 w sches 
Biindel. 10 Tractus vestlbulospinalls. 11 Yen­
trales Hinterstrangfeld. 12 VorderseitenRtranll-

grundbiindel. 

7. Cervicalwirbel entspricht, liegt das 
1. LumbaJsegment hinter den Proc. spi­
nosi des 10. oder 11. Brustwirbels. Das 
gesamte Lumbal- und Sakralmark liegt 
7.wischen dem 11. Brust- und dem 2. 
Lendenwirbel. Insgesamt unterscheidet 
man 8 Cervical-, 12 Dorsal-, 5 Lumbal-. 
5 Sakralsegmente und 1 Coccygealseg­
ment. 

Auf dem Querschnittlii.Bt dasRticken-
mark wE>iBe Substanz sowie die in H­

Form angeordnete graue Suhstanz erkennen (Abb. 70). Erstere enthii.lt nur Leitungs­
fasern, die das Rtickenmark der Lange nach durchziehen, wahrend die graue 
Substanz sowohl Leitungsfasern (und zwar zum groBen Teil in querer Richtung 
verlaufende) als vor allem Ganglienzellen enthiilt, die hauptsachlich in den Vorder­
und Hinterhornern liegen. In der wei Ben Subst-anz befinden sich die Vorder-, 
Seiten- und Hint.erstrange. Ein Teil der Vorderstrange wird im Cervioal- und 
oberen Brustmark von den Pyramidenvorderstrangen eingenommen. Die Seiten-
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!ltranlZe enthalten die Pyramidenseiten­
strang bahn, die Kleinbirnseitenstrang hahn 
und das Go w e r s8che Anterolateralbiindel. 
Oer Rest der Vorder- und Seit.el1strange 
wird von dem sog. VorderseitenRtrang­
grundbiindel eingenommen. Die Hinter­
strange enthalten die im Hals und oberen 
Bl'ustmark voneinander getrennten medial 
gelegenen G 0 II schen Strangl' (Funiculi gra­
oiles) und die lateral Iiegenden Burdach­
schen Strange (Funiculi cuneatij, deren 
au Berste, dem Hinterhorn medial anliegen­
de Zone die sog. Wurzeleintrittszone 
ist. Die in den genannten Strangen ver­
laufenden Leitungsbahnen sind vor aHem 
motorische und sensible Bahnen. 

Die motorisc hen Bahnen verlaufen 
in der Hauptsache in den Pyramidenseiten­
Btrangen, und zwar bilden diese den Teil, 
der bereits in der Oblongata in der Decus­
sa.tio pyramidum eine Kreuzung erfii.hrt; 
ein kleinerer Teil verlauft ungekreuzt in 
den Pyramidenvorderf'trangen. Das von 
der motorischen Hirnrinde kommende und 
in den Pvramidenbahnen verlaufende zen­
tra.le motorische Neuron tritt schlieBlich 
in die glaue Substanz des Riickenmarks 
ein, wo die Pyramidensflit.eustrangfasern 
zu den Ganglien:r.ellen des Vorderhorns 
der gleichen Seite, die Pyramidenvorder­
strangfasern dagegen zur gekreuzten Seite 
sich begeben. Hier beginnt das zweite 
motorische. d. h. das peripherische Neuron, 
dessen trophisches Zentrum die Vorder­
hornganglienzeHen bilden. Die Pyramiden­
bahnen leiten die willkiirlichen motori­
schen Impulse; auBerdem sind in ihnen 
reilexhemmende Bahnen enthalten. 

Die sensi bIen Bahnen kommen von 
den Spinalganglien, die ilire trophischen 
Zentren hilden, und treten durch die hin-
teren Wurzeln in das Riickenmark ein. 
wo sie sich auf eine RRihe verRchiedpner 
Bahnpn verteilen. Ein Tpil rlerselben, die 
BOg. langen Hinterwurzelfa.qtlrn, durch-
laufen ungekreuzt das ganzp Riickenmark, 
indem Bie unten die Burdachschen, im 
oberen Teil des Riickenmarks die Go n-
schen Stra.nge bilden; sie enden in den 
BOg. Hinterstrangskernen der Oblongata. 
Tm O>rvicalmark entsprechen die Go 11-
schen Strange der nnteren, die Burdach-
schen Strange der oberen Korperhalfte. 
Andere sensible Bahnen dringen in die 
Hinterhorner ein, um dann zum groBen 
Teil in den Vorderseitenstranggrundbiin­
deln der gekreuzten Seite (sog. Brown· 
Sequardsche Bahnl, tl'ils in den ge­
kreuzten Gowersschen Biindeln, in ge­
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Abb. 71. Schematische Dartltellung 
des Verha.ltnisses der Segmente und 
Wurzeln zu den Wirbeln. (Entnommen 

aus E. Miiller, Therapie, Bd,3.) 

ringerem MaBe der gleichen Seite zur Oblongata. 
andere Faserart bildet sog. Kollateralen, die sich 

aufwarts zu steig en. Eine 
zu den Ganglienzellen der 
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Vorderhorner begeben; sie vermitteln u. a . das Zustandekommen der Reflexe. 
Eine weitere Faserart tritt zu den Clarkeschen Saulen, einer Ganglienzellen. 
gruppe im Hinterhorn, von der aufsteigende Fasern in der Kleinbirnseitenstrang . 
,bahn der gleichen Seite zum Kleinhirn verlaufen. Diejenigen sensiblen Bahnen. 
die im Riickenmark ungekreuzt verlaufen, erleiden eine Kreuzung im verlangerten 
Mark in der BOg. Schleife dorsal von der Pyramidenkreuzung (Lemniscus medialis)l. 

Die verschiedenen Qualitaten der Sensibilitat werden durch verschiedene 
,Riickenmarksbahnen dem Hirn zugeleitet. Die Bertihrungsempfindung wird haupt. 
sii.chlich durch die gekreuzten Vorderseitenstrangbtindel, zum geringeren Teil 
durch die gleichseitigen Hinterf!trange geleitet; Schmerz- und Temperatur­
empfindung wird zunii.chst durch die graue Substanz der Hinterhorner aufwii.rts 
geleitet, spater treten die Fasern ausschlieBlich in den gekreuzten Vorderseiten­
strang tiber; der sog. Tiefensensibilita.t (Gelenk- und Muskelsinn, Lage., Bewegungs­
und Druckempfindung) dient der gleichseitige Hinterstrang. Die in der Kleinhirn­
f!eitenstrangbahn verlaufenden Fasern stehen zu dem Gleichgewichtssinn und der 
Koordination der Muskelbewegungen in Beziehung. 

123 
Abb. 72. Sekundii.re aufsteigende und absteigende Degeneration im Rtickenmark. 

(Nach Hoche.) 
I Aufstelgende Degeneration 1m Halsmark. 2 Normaies Thorakalmark (zurn Vergielch) . 

3 Abstelgende Degeneration 1m Lumbaimark, 

Von groBer Bedeutung fUr die Klinik der Riickenmarkserkrankungen ist die 
Art und Verteilung der Degenerationsersohei nungen in den Riickenmarb­
Ibahnen, die bei einer Unterbrechung derselben infolge einer Querschnittslii.Rion des 
Riickenmarks eintreten (vg!. Abb. 72): as degenerieren unterhalb derselben die 
Pyramidenseitenstrang- und Vorderstrangbahn, oberhalb derselben die Hinterstringe 
(namentlich die Gollschen Strange). die Kleinhirnseitenstrangbahn und das 
Gowerssche Biinde!. Die Erklarung fUr diese sog. sekundare Degeneration 
der Riickenmarksbahnen liegt in der Tatsache, daB jedesmal derjenige Teil eines 
Neuriten degenpriert, der von seinem trophischen Zentrum, d. h. von der zu­
'gehiirigen Ganglienzelle abgetrennt ist (Wallersches Gesetz). Es ist hinzuzufiigen. 
daB was im groBen fiir Lasionen des gesamten Querschnittes gilt, in ahnlicher 
Weise fiir partielle, d. h. herdformige Schadigungen Giiltigkeit hat. Hier besteht 
iibrigens die Regel, daB das Markscheidenmyelin weniger widerstandsfahig gegeniiber 
Schaden ist als der graue Achsenzylinder; nul' bei Zugrundegehen des letzteren 
kommt es zur sekundaren Degeneration. 

Die den einzelnen Rtickenmarkssegmenten entsprechende Innervation der 
Muskeln und die sensible Versorgung der Haut zeigen in ihrer Verteilung gegeniiber 
derjenigen der peripheris('hen Nerven eine wesentlich andere Anordnung, wie ein 
Vergleich der Abb. 68 und 73 el'kennen laBt. Dies erklii.rt sich unter andel'em 
aus der Tatsache, daB die peripherischen Nerven sich in den verschiedenen 
Plexus miteimi.nder verflechten und dadurch das Bild der ursprtinglichen segmen­
taren Anordnung verwischen. Die Segmentverteilnng der Muskeln und Reflexe 
ilowie der Sensibilitat ist aus der Tabelle S. 627-629 ersichtlich 2. Die Verteilung 

1 Das Bell-Magendiesche Gesetz, nach welchem die vorderen Wurzeln die 
motorischen, die hinteren die sensiblen Rahnen enthalten, ist iibrigens zum min­
desten dahin zu erganzen, daB die hinteren Wurzeln neben den afferenten auch 
efferp.nte Rahnen ftir die Vasodilat.at.ion enthalten. 

2 Die Tabelle ist dem Taschenbuch der medizinisch-klinischen Diagnostik von 
Seifert-Miiller, bearbeitet von F. Miiller, 23. Auf!., entnommen. 
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der Hautsensibilitat zeigt am Rumpf eine giirtelformige Anordnung, an den Ex· 
tremitaten eine Verteilung in Form von langsverlaufenden Bandern und Streifen 
(Abb. 73). Ferner ist zu beachten, daB nach dem Sherringtonschen Gesetz 
jeder Hautbezirk von 2-3 benachbarten Riickenmarkssegmenten innerviert wird, 
so daB sich die Innervationsbezirke der sensiblen Wurzeln teilweise oben und 
unten iiherlagern. Vollstandige Anasthesie eines HautJrebietes kommt demzufolge 
nur daun vor, wenn gleichzeitig das nachsthohere und nachsttiefere Riickenmarks· 
segment oder die zugehorigen Wurzeln ladiert sind. 

Allgemeine Diagnostik der Riickenmarkskrankheiten. 
Krankheiten des Riickenmarks kOnnen im allgemeinen dreifacher Art sein. 

Entweder handelt es sich um eine den gesamten Querschnitt, also samtliche 
Riickenmarksbahnen treffende diffuse Erkrankung (Querschnittserkrankung) 
oder um eine nur einzelne Strangsysteme befallende Affektion (System- oder 
Strangdegeneration) oder endlich um eine vorwiegend oder ausschlieBlich die 
Riickenmarkshiiute betreffende Erkrankung (Meningitis, Meningomyelitis). Die 
sog. Systemdegenerationen beschranken sich auf eine einzige Bahn (z. B. 
eine motorische oder sensible) oder es handelt sich um sog. kombinierte System­
degenerationen, wobei mehrere Bahnen auf einmal degenerieren. Aus der Art 
der Symptome laBt sich hier stets erkennen, daB es sich um den systematischen 
Ausfall einzelner Bahnen handelt. Bei den Querschnittslasionen, wie sie 
z. B. auf Entziindungs- oder Erweichungsprozessen des Riickenmarks oder 
mechanischer Schadigung desselben von auBen beruhen, fehlt der elektive 
Charakter der fiir die Systemdegeneration charakteristischen Symptome, viel­
mehr ist der ganze Querschnitt des Riickenmarks oder ein groBer Teil desselben 
an den Krankheitserscheinungen beteiligt. Doch ist zu bemerken, daB bei 
beginnender Querschnittslasion, Z. B. namentlich bei Kompression des Riicken­
marks von auBen zunachst oft nur motorische, dagegen noah keine sensiblen 
Storungen auftreten, da die motorischen Bahnen Schadigungen gegeniiber 
eine groBere Empfindlichkeit zeigen als die sensiblen Bahnen. Bleibt die Quer· 
schnittslasion eine unvollstandige, so konnen die motorischen Storungen das Bild 
dauernd beherrschen; immerhin lassen sich durch genaue Priifung stets daneben 
auch Sensibilitatsdefekte nachweisen. Die verschiedene Art der letzteren, aus denen 
man auf den speziellen Sitz der Lasion oder der degenerierten Bahn Schliisse ziehen 
darf, werden bei Beschreibung der einzelnen Krankheitsbilder naher besprochen. 

Krankheitsprozesse, die ihren Sitz in den grauen Vorderhornern haben, 
bewirken schlaffe Lahmungen mit degenerativer Atrophie der entsprechenden 
Muskelgebiete; sie fiihren also zum gleichen Bilde wie die Degeneration oder 
Durchtrennung der peripherischen motorischen Nerven, mit dem Unterschiede aber, 
daB die Verteilung auf die einzelnen Muskelgruppen dem segmentaren und nicht 
dem peripherischen Typus entspricht. Lasionen der Pyramidenbahn, also 
des zentralen Neurons kennzeichnen sich im Gegensatz hierzu durch spastische 
Lahmungen, femer durch Erhohung der Sehnenreflexe, die bis zum Klonus gesteigert 
sein konnen (hauptsachlich FuB- und Patellarklonus), endlich durch einen 'patho­
logi8chen Hautreflex, das Babinskische GroBzehenphanomen, d. h. eine patho­
logische Form des FuBsohlenreflexes; normal- besteht dieser in einer Plantarflexion 
der Zehen und FuBsohle beim Bestreichen derselben (am besten nahe dem auBeren 
FuBrande); fUr das B a bin ski sche Zeichen ist die Dorsalflexion, vor aHem der 
groBen Zehe und zwar in der sog. primaren Form charakteristiscb, d. h. ohne 
daB es vorher zu einer Plantarflexion der Zehen kommt; die Extension der groBen 
Zehe ist ausgesprochen langsam, oft tonisch anhaltend. Das diagnostisch auBer­
ordentlich wicht.ige Phanomen kommt iibrigens - aber nur voriibergehend -
auch in der Narkose und bei Intoxikationen (Kohlenoxyd, uramisches und 
diabetisches Coma, mitunter aber auch im hypoglykamischen Shock) sowie fiir 
die Dauer einiger Stun den nach epileptischen sowie paralytischen Anfallen vor. 
Bei Kindem bis zum dritten Jahr hat as keine pathologische Bedeutung. Auch 
Kneten der Wadenmuskulatur (Gordon-Reflex) sowie kriiftiges Bestreichen der 
medianen Tibiaflache (Oppenheim-.Keflex) rufen oft den isolierten Reflex des 
Extensor hallucis longus hervor. Eine ahnITche diagnostische Bedeutung haben die 
in Plantarbeugung der Zehen bestehenden pathologischen Reflexe von Mendel-
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Riickenmarks· 
Segmente 

bzw. Wurzeln 

1. Cervical­
Segment 

2. u. 3. Cervi­
vical-S. 

I 

Muskeln bzw. Funktionen 

Kleine Nackenmuskeln. 
Drehung und Ruckwiirts­

beugung des Kopfes. 

, Halsmuskeln. 
Trapezius. 

Vorwiirtsbeugung des Kopfes, 
Heben der SchuUern. 

Sensibilitat 

Nacken und 
i Hinterhaupt. 

Hinterhaupt, 
AuBenflache des 
Halses. 

Reflexe 

4-. Cervical-So Scaleni. . Nacken, Schulteru. i 

5. Cervical-S. 

6. Cervical-S. 

7. Cervical-So 

8. Cervical-S. 

l. Dorsal-S. 

. Zwerchfell (N. phrenicus). Brust bis zur II. : 
Levator scapulae. I Rippe und Spina i 
Supra- und Infraspinatus. i scapulae. 
Inspiration, Auswiirtsrollung des 

Oberarms. 

Deltoideus. 
Biceps. 

Riickseite der Biceps. 
Schulter und des 'I sehnen 
Arms, auBere Scitc reflex. Coraco-brachialis. 

Brachialis internus. 
Brachioradialis. 
Supinator. 
Supra- und Infraspinatus. 
Erheben des Oberarms, Beugung 
und Supination des V orderarms. 

: Pectoralis major und minor. 
, Latissimus dorsi und Teres maj. 
I Subscapularis. 
, Serratus anterior. 
I Pronatoren des Vorderarms. 
: Triceps. 

Adduktion und Einwiirtsrollung 
des Oberarms, Streckung u. Pro­

nation des Vorderarms. 
I 

des Oberarms. I 

AuBenseite d. Ober­
arms und Radial­
seite des Vorder­
arms. 

Extensoren des Handgelenks und I AuBenseite (Radial-
der Finger. I seite) des Vorder-

Flexoren des Handgelenks. arms· u. Daumens. 
Flexion u. Extension des Hand­

gelenks. 

I Lange Extensoren und lange Beu 
: ger der Finger. Thenar. 

Kleine Muskeln der Hand und 
der Finger (Interossei, Thenar, 
Hypothenar). 

8. C. u. 1. D.: Bewegung des 
Daumens und der Finger. 

Mitte des Vorder­
arms, Mitte der 
Hand an Beuge- u. 
Streckflache. 

1. und 2. Dorsal-
segment: 

Innenseite (Ulnar­
seite) des Ober- u. 
Vorderarms, klei­
ner Finger. 

40* 

Triceps­
sehnen­
reflex. 

Sehnen­
reflexe 
am Vor­
derarm 
und der 
Hand. 

Erweite­
rung der 
Pupille 
durch d. 
Sympa­
thicus. 
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Riickenmarks­
Segmente 

bzw. Wurzeln 

2. bis 12. Dor­
sal-So 

Muskeln bzw. Funktionen 

Riickenmuskeln. 
Intercostalmuskeln. 

7. bis 12. Dor- Riickenmuskeln. 
sal-So Bauchmuskeln. 

L Lumbal-S. 

2. Lumbal-S. 

3. Lumbal-S. 

4. Lumbal-S. 

Unterste Bauchmuskeln. 
Quadratus lumborum. 
Sartorius. Psoas. 

Iliopsoas. 
Cremaster. 

Iliopsoas. Quadriceps. 
Adductoren des Oberschenkels. 
EinwartsroIIer des Oberschenkels. 
2. u. 3. L.: Beugung, Einwiirt8-
roUung una Adduktion de8 Ober-

8chenkels. 

Extensor cruris quadriceps. 
8treckung des Unterschenkela. 

Sensibilitat 

12. bis 4. Dor8al-
8egment: 

Riickenhaut vom 
VII. Ralswirbel u. 
der Spina scapulae 
bis zum V. Brust­
wirheI. Brusthaut 
von der II. Rippe 
bis zur Mamillar­
hOhe. 

5. u. 6. Dor8al-
8egment: 

Riicken vom V.bis 
VIII. BrustwirheI. 
Brusthaut von der 
Mamilla bis zur 
VII. Rippe. 

7. bis 9. Dor8al-
8egment: 

Riickenhaut vom 
VIII. bis XII. 
Brustwirbel, 
Bauchhaut von der 
VII. Rippe bis zur 
NabelhOhe. 

Reflexe 

Oberer 
Bauch­
decken­
reflex 
zwischen 
8.u.9.D. 

10. bis 12. Dor8al- Unterer 
8egment: Bauch-

Lendengegend v.
1 

decken­
XII. Brustwirbel reflex 
bis V. Lendenwir- vom 10. 
bel, Bauchhaut v. bis 12.D. 
Nabel bis zum 
Poupartschen 
Band. 

AuBere Seite der 
Glutaalgegend, 
Inguinalgegend. 

AuBenseite d. Ober­
schenkels, Sensi­
bilitat des Rodens 
und Samenstrangs. 

Vorder- u. Innen­
seite d. Oberschen­
kelso Knie. 

1.-3. L.: 
Cre­
master­
reflex. 

2.--4. L.: 
Patellar­
sehnen­
reflex. 

Innenseite d. Unter- 4.-5. L.: 
schenkels u. FuBes, Glutaal­
Vorderseite u. In- reflex. 
nenseite d. Ober-
schenkels. 
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Ruckenmarks­
Segmente 

bzw. Wurzeln 

5. Lumbal-S. 

1. Sakral-S. 

2. Sakral- S. 

3. Sakral-S_ 

4. u. 5. Sakral­
u. Coccygeal-S. 

Muskeln bzw. Funktionen 

Glutaeus medius und millImus. 
Semimembranosus, Semitendino-

sus. 
Biceps femoris. 
Tensor fasciae latae. Tibialis an-! 

terior. I 
Abduktion de80ber8chenke18, Beu-I 

gung de8 Unterschenkels. ! 
I 

Sensibilitat 

AuBenseite d.Unter­
schenkels u. FuBes. 
AuBenseite des 
o berschenlrels. 

Glutaeus maximus. LSi Hinterseite d. Ober-
PIriformis. 1 'Au:: i schenkels. Hinter-
Obturator into warts- I seite der Wade, 
Gemelli. roller des FuBsohle, auBerer 
Quadratus femor. Ober- FuBrand, Zehen_ 

Extensoren 
FuBes: 

schenkels. ' 
(Dorsalflexoren) des! 

I 

Tibialis anterior, Peronei, Exten-
sor digitor. communi'!. ! 

Streckung und A uswiirtsrollung I 
des Ober8chenke18; Dor8alf1exion: 

des Fupe8 und der Zehen. I 
GroBe Wadenmuskeln (Gastro- Gesii.B u. Hinter-

cnemius, Soleus). I flache des Ober-
Extensores et Flexores digitor. schenkels(sog.Reit-

comm. long. et hallucis long. hosenanasthesie). 
Tibialis posterior. I AuBenseite des 
Kleine FuBmuskeln. i Unterschenkels u. 
Plantarflexion des Fupe." Beu-' auBerer FuBrand, 

gung der Zehen. Erektion. Sensibilitiitd.Blasel 
i u. des Mastdarms. 

Reflexe 

Plantar­
reflex. 

Achilles­
sehnen­
reflex. 

Erektion. 

Perinealmuskeln. i Medialer Teil des Ejacula-
Quergestreifte Muskulatur derl' Gesii.Bes, Damm, tion. 

Harnrohre, des Mastdarms u. Scrotum, Penis. Blase, 
der Geschlecptsorgane. Sphinc- Mast-
teren. ! darm. 

W illkii.rliche Einleitung d. H arn-! 
und Kotentleerung. ; 

Willkii.rliche Einleitung d. Harn-i Umgebung d.Afters, Anal-
und Kotentle~rung. ; Damm, Anus. reflex. 

Bechterew (bei kurzem Beklopfen des FuBruokens am Os ouboideum) bzw. von 
Rossoli mo (Beklopfen des FuBbaIIens). 

Vollige Durchtrennung des Ruokenmarks hat bemerkenswerterweise keine 
Erhiihung der Sehnenreflexe, sondern eine Aufhebung derselben in der Rohe der 
Lasion und abwiirts von dieser zur Folge. Soh merzen kommen den Erkrankungen 
dl's Ruckenmarks, soweit sioh diese aussohlieBlioh auf die einzelnen Strangsysteme 
oder den Querschnitt beschra.nken, nioht zu. Sie werden hauptsoohlioh beobachtet 
bei Krankheiten der hinteren Ruckenmarkswurzeln sowie bei den hiermit ein­
hergehenden Affektionen der Ruokenmarksha.ute. FUr diese sind auBer dem 
hefti/Zen Schmerz, der sowohl im Riioken wie t.,:lilweise auoh im Rumpf und in den 
Extremitaten Iokalisiert wird, gegebenenfalls die Spasmen der Naoken- und 
Ruokenmuskulatur charakteristisoh. 
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Herdformige Krankheiten des Riickenmarks. 
Aknte Myelitis. 

Unter Myelitis versteht man ein im AnschluB an Infektionen und 
Intoxikationen akut auftretendes spinales Krankheitsbild. Ana­
tomisch besteht es in nichtsystematischen Entziindungs- bzw. Degenera. 
tionsprozessen im Riickenmark, welche dessen Querschnitt vollkommen 
oder fast vollkommen unterbrechen und klinisch haufig in der Form 
einer herdformigen Querschnittserkrankung (Myelitis transversa) 
verlaufen. Das Leiden ist streng von ahnlichen Krankheitsbildern 
traumatischen, luetischen sowie tuberkulosen Ursprungs zu trennen. 
Die Myelitis ist nicht haufig. 

Ala Ursachen der akuten Myelitis sind in erster Linie Infektions­
krankheiten, insbesondere Typhus, Grippe, Gonorrhoe, Erysipel, Angina, 
Sepsis, Wutschutzimpfung u. a. zu nennen, weiter Erkaltungen, Durch­
nassungen sowie die Graviditat. 

Pathologisch. anatomisch besteht oft im Bereich der erkrankten Partiell 
(meist mehrere Segmente) Verbreiterung deB Riickenmarks und Verminderung 
seiner Konsistenz Bowie meist Verwischung der Grenze zwischen grauer und weiBer 
SubBtanz. MikroskopiBCh beobachtet man Hyperii.mie der Gefii.Be, gelegentlioh 
Hii.morrha!zien, Leukooyteninfiltration und vor allem ZerfalIsersoheinungen an 
Aohsenzylindern und Markscheiden, Degeneration der Ganglienzellen sowie die 
dem Abtransport deB ZerfallsmateriaIs dienenden Komohenzellen. Ausgedehntere 
Erweichung von nekrotisohem Material wird aIs Myelomalacie bezeichnet. 

Krankheitsbild: Oft stellen sich zunachst verschiedene Pro d rom a 1-
erscheinungen wie Kreuz- und Riickenschmerzen sowie giirtelformige 
Schmerzen, Parasthesien, Vertaubungsgefiihl in den unteren Extremi­
taten, Abgeschlagenheit sowie maBige Temperatursteigerung ein. Dieses 
Vorstadium kann wenige Tage, aber auch Wochen dauern, bis sich das 
eigentliche spinale Krankheitsbild entwickelt. Dieses ist im wesentlichen 
durch eine Lahmung in Form einer Paraplegie oder Paraparese gekenn­
zeichnet. 

In der groBen Mehrzahl der Faile ist der Sitz der Myelitis das Dorsal­
mark. Hierbei entwickelt sich eine anfapgs schlaffe Paraplegie der 
Beine, die spater in eine spll.stische Lahmung iibergeht. Ferner pflegen 
sich im Bereich der Lahmungen alsbald motorische Reizerscheinungen 
in Form schmerzhafter Muskelzuckungen bemerkbar zu machen, die 
bereits auf geringfiigige Reize wie den Druck der Bettdecke usw. auf­
zutreten pflegen und oft sehr qualvoll sind. Die Beine befinden sich 
zunachst in Streckstellung, neigen a.ber spater zu Beuge- und Adduc­
torencontracturen. Patellar- und Achlllesreflexe sind lebhaft gesteigert, 
oft bestehen Klonus, ferner das Ba binskische Zehenphanomen sowie 
das Striimpellsche Tibialisphanomen (Dorsalflexion des FuBes mit 
Rebung des inneren FuBrandes bei willkiirlichem Anziehen des Beines). 
Der Bauchdeckenreflex verhalt sich verschieden. Bei Sitz der Myelitis 
in der Rohe des 8.-12. Segments fehlt er, wogegen er bei hOherem 
Sitz erhalten ist. Konstant sind Blasenstorungen, anfangs in Form 
der Ischuria paradoxa, spater stellt sich unwillkiirlicher Rarnabgang 
ein (vgl. S. 495). Auch Mastdarmlahmung mit unwillkiirlicher Stuhl­
entleerung ist haufig. Sensibilitatsstorungen sind regelmaBig vorhanden, 
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und zwar zum Teil als Herabsetzung, zum Teils als vollige Aufhebung 
des Empfindungsvermogens fUr aile Qualitaten im Bereich der ganzen 
unteren Korperhalfte. Die obere Grenze der Sensibilitatsstorung ent­
spricht der Hohe des am meisten proximal gelegenen erkrankten Seg­
ments. Haufig liegt sie in der Hohe der Halsrumpfgrenze im 2. Inter­
costalraum (Grenze zwischen 2. Dorsal- und 4. Cervicalsegment). Sehr 
haufig und zum Teil auBerordentlich rasch stellen sich trophische Sto­
rungen, insbesondere Decubitus, oft schon nach einem Tage ein. Seine 
Pradilektionsorte sind die GesaBgegend (Kreuzbein), die Gegend der 
Trochanteren, die Fersen und Schulterblatter sowie bei Adductions­
contractur die inneren Flachen der Kniee. 

Cervicale Myelitis ist selten und sehr gefiiohrlich. Je na.ch dem Sitz des 
Herdes oberhalb oder innerhalb der Cervicalanschwellung bestehen auJler Para­
plegie der Beine auch eine spastische bzw. schlaffe Lihmung der Arme, femer bei 
Erkrankung des 8. Cervical- und 1. Dorsalsegments oculopupillii.re Storungen in 
Form des Hornerschen Symptomenkomplexes mit Verengerung der Pupille und 
der Lidspalte (vgl. S. 605). Phrenicuslihmung hat, wenn sie doppelseitig ist, den 
Tod durch Erstickung zur Folge. Myelitis im Lumbalteil bewirkt schlaffe 
Lahmung der Beine; die Sehnenreflexe sind abgeschwacht oder erlosohen. 

Der V er la uf der akuten Myelitis gestaltet sich verschieden. Ab­
gesehen von foudroyanten, in wenigen Tagen todlich verlaufenden 
Fallen endet die Mehrzahl der schweren Falle nach 1-4 Wochen letal, 
meist infolge von Komplikationen (Decubitus, Cystopyelitis, Peritonitis). 
Zum Teil treten im Verlauf der Krankheit einzelne Schiibe auf. Ungiinstig 
verlaufen auch die Falle von ascendierender Myelitis, bei der der ProzeG 
progredient nach oben fortschreitet. In einer kleinen Zahl von Failen 
kommt es nach mehrmonatlicher Krankheitsdauer zu einem Stillstand 
unter Zuriickbleiben einer spastischen Paraplegie, mit der die Patienten 
hei sorgfii.ltiger PHege sich langere Zeit bei leidlichem Wohlbefinden halten 
konnen. Eine von vornherein chronisch verlaufende Myelitis gibt es nicht. 
Differentialdiagnostisch kommen vor aHem die multiple Sklerose 
(S. 679), auBerdem die Hamatomyelie (S. 637), der Riickenmarkstumor 
(S. 639) sowie die spinale Lues (S. 683) in Betracht. 

Therapie: 1m Beginn der Erkrankung bewahrt sich bisweilen die An­
wendung von Schwitzkuren sowie starken Abfiihrmitteln. Sehr wichtig 
ist absolute Ruhe (auch zur Prophylaxe etwaiger Nachschiibe); Sedativa, 
speziell Brom sowie Luminal; gegen die schmenhaften Krampfzustande 
heiGe Tiicher; mitunter ist Morphium notwendig. Die Komplikationen, 
insbesondere der Decubitus, erfordern sorgfaltigste Pflege; das hier 
Gesagte gilt in gleicher Weise ffir alle iibrigen Krankheitsbilder mit 
Querschnittslasionen des Riickenmarks: 

Gegeniiber der Gefahr des Durchliegens, da.s durch den Druck der Weichteile 
80wie durch die Maceration der Haut durch Ham und Stuhl erfolgt, spielt die 
Prophylaxe in der Pflege eine groJle Rolle: Wasserkissen, Luftring, Mufiger Lage­
weohsel, evtl. Bauchlage sowie Seiteniage, in der die Patienten durch Kissen zu 
halten sind; sorgfii.ltiges Vermeiden von driickenden Hemd- oder Lakenfalten. 
RegelmiioBige Waschungen der Haut der zu Decubitus neigenden Stellen mit Vinum 
camphoratum, Sublimatspiritus; Lenicetpuder, gelinde Massage derWeichteile, 8owie, 
wenn es der iibrige Zustand des Kranken eriaubt, taglich lauwarme Bader. Bei 
vorhandenem Decubitus wirken laue Dauerbii.der oft sehr giinstig. 1m iibrigen 
ist der Decubitus feucht zu behandeln, am besten mit Verbandstofflagen, die mit 
Sublimat oder essigsaurer Tonerde getrankt sind und mit Heftpflasterstreifen fmert 
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werden. Abtragung nekrotischer Gewebsfetzen und Spaltung etwaiger Wundtaschen. 
Erfolgt Reinigung, so empfiehlt sich die Anregung der Granulationen mit Unguent. 
Balsam. peruv. 1 : 30, evtI. mit Argent. nitric. sowie Emplastrum ciner., ferner 
Scharloohsalbe; spater indifferente Salbenverbii.nde (Borvaseline). GroBe VerMnde, 
die den Decubitus bedecken, sind wegen der raschen Durchnassung dUTCh Urin 
und Stub I unzweckmii.llig. Die Blasenlii.hmung erfordert Auffangen des Harns 
mittels Ente bei Mii.nnern (Schutz der Genitalien gegen Druck durch Wattepolste· 
rung. do. sonst auch hier Decubitus eintritt). Bei Frauen ist besse!' ein Dauer­
katheter, do. die ublichen Urinale eine Beschmutzung meist nicht verhindern. Bei 
Erschwerung der Blasenentleerung hilft mitunter Doryl (Carbaminoylcholinchlorid} 
entweder per os als Tabletten mehrmals tagl. oder je 1/, mg intramuskular (evtl. 
treten starke SchweiBe auf). Sor¢altige Reinigung und Trockenl&gung der Kranken 
nach jeder Stuhlentleerung. Prophylaxe und Therapie der Cystitis v~I. S.498. -
In spii.teren Stamen erfordert die Neigung zu Beugecontracturen vorsichtig durch­
gefiihrte passive Bewegunllen (evt1. im Bade) sowie gelinde Massage. 

raissonkrankheit: Als eine unter dem klinischen Bilde der akuten Myelitis ver­
laufende Erkrankung des Ruckenmarks ist hier noah die sog. Caissonkrankhei t 
der Tunnelarbeiter zu erwahnen, die unter erhOhtem Atmosphii.rendruck arbeiten; 
wenn sie sich zu schnell aus dem Caisson wieder unter gewohnlichen Luftdruck 
begeben, so wird der yom Gewebe absorbierte Stickstoff in Form von Gasblii.schen 
frei. dIe zu Embolien und multiplen kleinen Zerstorungsherden mit sekundaren 
Degenerationen im Ruckenmark fuhren. Es liegen hier also keine myelitisch­
entziindlichen Prozesse vor. 

Funikulire Spinalerkrankung: Auch gewisse im Verlauf schwererer Blutkrank­
heiten, vor aHem bei perniziOser Aniimie, seltener bei Carcinomkachexie, chronischem 
Alkoholismus, Ad dis 0 n scher Krankheit, Pellagra, Leukamie, Basedow, Skorbut und 
anderen kachektischen Zustiinden auftretende Spinalerkrankungen, die oft falschlich 
als funikulare Myelitis bezeichnet werden, beruhen weder auf einer Myelitis, noch 
auf einer Systemerkrankung, sondern bestehfln in multiplenDegenerationsherden mit 
entsprechender sekundiirer Degeneration langer Bahnen1 (vgI. S. 624, Abs.2). Die 
Symptome, die auf eine kombinierte Krankheit verschiedener Ruckenm8J ksbahnen 
hindeuten, sind teils so geringfugig, daB sie erst bei !Zenauer Untersuchung entdeckt 
werden; teils bestehen umgekehrt erhebliche subjekt,ive Beschwerden. die die­
jenigen des Grundleidens in den Hintergrund treten lassen. Hallptsymptome 
sind vor allem dreierlei: motorische Schwache in den Beinen, Parasthesien 
wie Pelzigsein, Ameisenlaufen usw., die in der Regel zunachst in den Fullen, gelegent­
lich auch in den Handen beginnen, Bowie SWrungen der Tiefensensibilitat oft 
mit Ataxie wie bei Tabes (sog. Pseudotabes); Spasmen sind in der Regel weniger 
deutlich ausgepragt. Die Sehnenreflexe konnen fehlen; ferner ist nicht selten 
das Babinskische Zeichen positiv. Dagegen gehOren Pupillenstarre sowie lanzi­
nierende Schmerzen nicht zum Bilde; wohl aber kommen bisweilen Blasen- und 
Mastdarmstorungen vor. Decubitus und Cystitis sind seltener als bei der akuten 
Myelitis. Der VerI auf der Affektion hangt oft von demjenigen des Grundleidens 
ab, in anderen Fi1llen zeigt die Affektion eine gewisse Selbstiindigkeit. Leichtere 
Formen sind heilbar. Die Therapie richtet sich gegen das Grundleiden; wirksam 
ist die Anwendung von Vitamin Bl (Betabion, Betaxin, S. 572). 

Unter Landryscher Paralyse versteht man ein nicht haufiges Krankheitsbild. 
das durch das akute Auftreten motorischer Lahmungen ausgezeichnet ist, die 
rasch von unten nach oben fortschreiten. Hii.ufig bestehen zugleich Fieber, Milz· 
tumor und andere fiir eine Infektionskrankheit. sprechende Symptome. Der Para­
parese der Beine folgt eine Lii.hmung der Rucken- und Bauchmuskeln, sowie eine 
solche der Arme, mitunter auch Lahmung der Bulbii.rnluskeln. Schmerzen sowie 
Sensibilitii.ts- und Blasen-MastdarmsWrungen fehlen. Die Lumbalpunktion ergibt 
meist Zellvermehrung sowie positive EiweiBprobe. Nicht selten erfolgt tOdlicher 
Aus![ang infolge von Atemlii.hmung. Das Leiden, das hauptsii.chlich den motorischen 
Anteil des Nervensystems trifft, ist weder anatomisch noch bakteriologisch ein­
heitlicher Natur. Teils handelt es sich um spinale Prozesse nach Art der Polio­
myelitis (s. S. 85), teils beruht es auf Polyneuritis (vgl. S. 612). Die Behandlung 
ist eine rein symptomatische. 

1 Die ofter gebrauchte Bezeichnung "funikulii.re Myelose" ist unzweckmaBig, 
do. das Wort Myelose bereits fiir die myeloischen Leukamien vergeben ist. 
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Kompressionsmyelitis (Spondylitis tubereulosa und Wirbelcareinose). 
Die haufigste Ursache fur eine Kompression des Riickenmarks von 

auGen ist die tuberkulOse Caries der Wirbelsaule (Mal u m Pottii). Sie 
kommt in allen Lebensaltern, bei jungeren Individuen etwas hallfiger 
vor, wird aber gelegentlich auch im Greisenalter beobachtet. Die Erkran­
kung lokalisiert sich vor allem in den Wirbelkorpern, von denen einer 
oder mehrere benachbarte von der Caries befallen werden. Pradilektions­
ort ist die Brustwirbelsaule und zwar vor aHem in den Grenzbezirken 
nahe der Lendenwirbelsaule, seltener werden die Halswirbelsaule sowie die 
unteren Abschnitte der Wirbelsaule befallen. 

Anatomischer Befund: Das in der Spongiosa des Wirbelkorpers sich ent­
wickelnde tuberkul6se Granulationsgewebe bewirkt bei ausgedehnterer Zerstorung 
des Knocheus ein Zusammensinken des erkrankten Wirbels. Hierdurch kommt 
es zu Verschiebung und oft zu spitzwinkliger Knickung der Wirbelsa.ule (Gibbus) 
Bowie bisweilen zu einer Einengung des Wirbelkanals, die namentlich durch die 
sich zwischen Wirbel und Dura ansammelnden Massen von kii.sigem Eiter gefordert 
wird. Auf das Rtickenmark selbst greift der tuberkulose ProzeB nicht tiber. 
Dagegen wird das Rtickenmark durch die genannten Vera.nderungen entweder grob 
mechanisch komprimiert, was aber tatsa.chlich selten ist, oder es kommt fruh­
zeitig infolge einer Pachymeningitis tuberculosa mindestens zu einer lokalen 
Ischa.mie sowie zu Lymphstauung im Rtickenmark, die beide bereits gentigen, urn 
eine Degeneration des Rtickenmarks und seiner Wurzeln hervorzurufen. Bei la.ngerem 
Bestehen des Prozesses entsteht infolge von Neurogliawucherung eine Sklerosierung 
des erkrankten Rtickenmarksabschnittes. Bei Ausheilnng des Prozesses kann es 
tibrigens infolge von Callusbildung des Knochens noch nachtraglich zu einer Steno­
sierung des Wirbelkanals kommen. 

Krankheitsbild der Spondylitis tubereulosa: In einer Reihe von Fallen 
sind die ersten Zeichen des Leidens nicht spinaler Art, sondern auf die 
Erkrankung der Wirbelsall]e hinweisende Symptome. Die Patienten 
klagen uber Steifigkeit im Rucken, oft verbunden mitdumpfen Schmerzen. 
Letztere werden haufig durch Bewegungen des Rumpfes verstarkt. 
Beim Bucken und Aufrichten fallt eine eigentumliche steife Haltung 
des Riickens auf. Manche Patienten leiden schon friihzeitig an neuralgie­
artigen Schmerzen, die auf Reizung der hinteren Wurzeln beruhen 
und je nach dem Sitz der Erkrankung im Dorsal- oder Cervicalmark 
in die Ilnteren Extremitaten und die Gegend des unteren Randes des 
Rippenbogens oder in die Arme ausstrahlen. Daneben bestehen oft 
in den gleichen Gebieten Parasthesien wie Brennen und Ameisenlaufen. 

Die objektive Untersuchung ergiht haufig schon friihzeitig eine auf 
den anatomischen Wirbelveranderungen beruhende Deformitat der Wirbel­
saule und zwar meist in Form einer deutlichen spitzwinkligen Kyphose 
(sog. Pottscher Buckel), in anderen Fallen ist diesel be nur angedeutet 
in Form eines starkeren V orspringens eines Dornfortsatzes; in einer 
nicht ganz kleinen Zahl von Fallen, namentlich bei Erwachsenen, fehlt 
dagegen jede wahrnehmbare Deformitat der Wirbelsaule. 

Friihzeitig pflegen auch motorische Rttirungen aufzutreten und 
zwar Schwache und Steifigkeit in den Extremitaten sowie im weiteren 
Verlauf langsam sich entwickelnde Lahmungen. In einzelnen Fallen 
treten dieselben auch akut auf. Anfangs konnen diese Erscheinungen 
sich zunachst nur einseitig geltend machen. Spater kommt es regel­
maBig zum Bilde der Paraparese oder Paraplegie. Je nach dem Sitz. 
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des Herdes ist die Lahmung eine schlaffe oder eine spastische. Spastische 
Paraparese der Beine mit Steigerung der Patellarreflexe sowie Patellar­
und FuBklonus und das Ba binskische Phanomen finden sich bei Er­
krankung der oberen Brust- sowie der Halswirbelsaule. Doch kommt 
Steigerung der Sehnenreflexe mitunter auch bei schlaffer Lahmung vor. 
Erkrankung des XI. und XII. Brustwirbels sowie des I. Lumbalwirbels 
bewirkt schlaffe atrophische Lahmung der Beine, ferner Abschwachung 
oder Fehien der Patellarreflexe. Caries der unteren Halswirbel ma.cht 
auBer spastischer Paraparese der Beine eine schlaffe Lahmung der oberen 
Extremitaten mit Atrophie der Hand- und Armmuskeln. 

Bei Erkrankung der obersten Halswirbel kann sich Atrophie der Zunge (evti. 
einseitig) bzw. Trapeziuslii.hmung einstellen. Die Patienten stiitzen hier bei Be­
wegung des Oberkiirpers den Kopf mit der Hand (Rustsches Symptom). 

Storungen seitens der Sensibilitat sind gegeniiber den motorischen 
Storungen haufig nur wenig ausgebildet; sie konnen sogar fast voll­
kommen fehlen. Relativ haufig sind giirtelformige hyperasthetische 
Zonen in der Hohe des erkrankten Segmentes. Blasenstorungen wie 
bei Myelitis kommen vor, fehlen aber auch oft vollstandig; das gleiche 
gilt von Mastdarmstorungen. Mitunter treten im weiteren Verlauf der 
Krankheit durch Hinabkriechen des Eiters von den cariosen Wirbeln 
BOg. Senkungsabscesse auf, die bisweilen sogar erst AufschluB fiber 
den Charakter des Leidens geben. Derartige Abscesse gelangen bei 
dorsaler Spondylitis mit Vorliebe in der Leistengegend als sog. Psoas­
abscesse an die Oberflache; sie verraten sich oft schon vorher durch 
Psoascontractur. Bei cervicaler Spondylitis sammelt sich der Eiter 
mitunter zwischen Wirbelsaule und hinterer Rachenwand. 

Der VerIanf der tuberkulosen Spondylitis ist chronisch. Beziiglich 
der Prognose ist es von groBer praktischer Bedeutung, daB das 
Leiden heilbar ist und daB bei rechtzeitig einsetzender Therapie 
auch die spinalen Krankheitserscheinungen sich vollkommen zuriick­
bilden konnen, selbst wenn die Lahmungen bereits Jahre bestanden. In 
einer nicht kleinen Zahl von Fallen ist dagegen der Ausgang ungiinstig. 
Gefahrlich werden den Kranken vor allem die regelmaf.lig infolge der 
Blasenlahmung (Katheterismus) bestehende Cystitis oder Cystopyelitis, 
die haufig diphtherischen Charakter annimmt bzw. auf dem Wege der 
Pyelonephrose zur Sepsis flihrt, sowie andererseits der bei schweren 
Formen sich einstellende Decubitus in der GesaBgegend, der durch 
tiefgreifende brandige Zerstorung der Weichteile ebenfalls den Aus­
gang in Sepsis herbeifuhrt. In anderen Fallen gehen die Kranken an der 
Ausbreitung der Tuberkulose zugrunde. 

Die friihzeitige Stellung der Diagnose ist wegen der Miiglichkeit eines giin­
stigenAusgangs beirechtzeitiger Behandlung vo n der g riiBten B edeu tung. Bei 
Vorhandensein eines noch so geringfiigigen tuberkuliisen Herdes im Kiirper (Lungen­
spitzenkatarrh, tuberkuliise Driisen) miissen eine auffallende Steigerung der Patellar­
reflexe, das Ba binskische Zeichen sowie neuralgiforme Schmerzen Verdacht er­
wecken, auch wenn keinerlei Befund an der Wirbelsii.ule zu erheben ist. Man 
beklopfe die einzelnen Wirbel der Reihe nach auf etwaige Schmerzhaftigkeit, lasse 
ferner den Patienten im Stehen einen Gegenstand vom Boden aufheben und achte 
dabei auf eine etwaige steife Haltung des Riickens. Wichtig ist auch die Probe auf 
das Vorhandensein eines sog. Stauchungsschmerzes der Wirbelsii.ule im Bereich 
der erkrankten Wirbel, der oft dann eintritt, wenn man bei dem, auf einer 
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unnachgiebigen Unterla.ge sitzenden Patienten mit beiden, auf seinen Soheitel 
gelegten Handen einen starken plotzlichen Druck von oben her ausfiihrt. In zahl­
reichen Fallen gelingt as, mit der ROntgenphotographie den cmos erkrankten 
Wirbel oder die dadurch hervorgerufene Deformitat der Wirbelsiule zur Dar­
stellung zu bringen. 

Mitunter ist die Unterscheidung der Wirbelca.ries von spinaler Lues, Wirbel­
tumor sowie Tumoren der Riickenmarkshiute, speziell beirn Fehlen einer Wirbel­
saulendeformitat kaum moglich. 

Die Therapie besteht vor allem in absoluter Ruhigstellung der 
Wirbelsaule, zum mindesten durch konsequent durchgefiihrte Riicken­
lage. Mit Vorteil wird oft daneben die Anlegung eines Stiitzkorsetts 
(Gipsbett nach Lorenz, Sayresches Gipskorsett) angewendet. In 
manchen Fallen wirkt auch die vorsichtig ausgefiihrte Extension der 
Wirbelsaule zum Zwecke des sog. Redressements durch besondere Appa­
rate (Glissonsche Schwebe, ErhOhung des Kopfendes des Bettes, Zug 
mit Gewichten bis hOchstens 6-7 kg) giinstig. Von chirurgischer Behand­
lung (Laminektomie bei knocherner Stenosierung, ferner die Renle­
Albeesche Operation zwecks Versteifung des erkrankten Wirbelsaulen­
abtlchnittes; Entleerung groBerer epiduraler Abscesse usw.) soIl man nur 
in Ausnahmefallen Gebrauch machen. Sehr wichtig ist eine allgemeine 
roborierende Behandlung (Freiluftliegekuren, Sonnenbestrahlung, Er. 
nahrung, Arsen usw.). Vorsicht ist gegeniiber dem Tuberkulin geboten. 
Bei Transport der Kranken sind mit groBter Sorgfalt Erschiitterungen 
zu vermeiden. 

Die malignen Wirbeltumoren rufen Krankheitsbilder hervor, die den­
jenigen der Wirbelcaries sehr ahnlich sind. In der Regel handelt es sich 
um Carcinommetastasen. Sie treten in erster Linie nach einem primaren 
Krebs der Mamma, ferner bei einem solchen der Prostata 1 sowie gelegent­
lich der Ovarien und der Schilddriise auf. In nicht seltenen Fallen ist 
von einem primaren Tumor iiberhaupt nichts bekannt oder dieser wird 
erst nachtraglich nach Konstatierung des Riickenmarksleidens gefunden. 
Beachtenswert ist iibrigens, daB sich mitunter erst Jahre nach der' 
Radikaloperation eines Mammacarcinoms die Symptome des Wirbel­
tumors einstellen. 

Das Krankheitsbild zeichnet sich auBer durch die bei der Wirbel­
caries beschriebenen Kompressionssymptome vor allem durch Reiz­
erscheinungen seitens der hinteren Wurzeln aus, was sich daraus 
erklart, daB die Tumormassen auf dieselben einen mechanischen Druck 
ausiiben. Es kommt daher oft zu auBerst lebhaften Schmerzen sowohl 
in der Gegend des Tumors wie vor allem auch zum Ausstrahlen der­
selben nach Art heftigster Neuralgien (sog. Paraplegia dolorosa). 
Besonders intensiv pflegen die Schmerzen bei Lokalisation des Tumors am 
unteren Teil der Wirbelsaule durch Ubergreifen auf die Cauda equina zu 
sein. Rier hildet die qualvolle doppelseitige "Ischias" ein charakteristi­
sches Symptom. Deformationen der Wirhelsaule sind wesentlich seltener 
als hei Caries. Dagegen liefert oft die Rontgenphotographie der Wirbelsaule 
Aufklarung iiber den Sitz des Tumors. Bei Mammacarcinomoperierten 

1 Es ist zu beachten, daB zu Metastasen fiihrende Prostatacarcinome keines­
wegs immer zu einer palpatorisch nachweisbaren VergroBerung der Driise fiihren. 
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mache man es sich iibrigens zur Regel, beim Auftreten hartnackiger 
Riiokenschmerzen stets sofort an Wirbelmetastasen zu denken. 

Der Verlauf des Leidens, das von kiirzerer Dauer als die tuberkulOse 
Spondylitis zu sein pflegt, ist ausnahmslos ungiinstig und fiihrt unter 
Marasmus, Cystopyelitis, Decubitus (Sepsis) zum Tode. Therapeutisch 
kommt operative Hille mitunter bei Verdacht auf einen primaren 
Tumor in Frage. Rontgenbestrahlung der Geschwulst hat meist keinen 
wesentlichen Erfolg. Neuerdings hat man bei sehr heftigen Schmerzen 
auch bei den metastatischen Tumoren zur Ausschaltung der Schmerz­
leitung mit Erfolg die Durchschneidung der Gowersschen Vorderseiten­
strangbiindel (Chordotomie) angewendet. 1m iibrigen kommt rein 
palliative Behandlung, hauptsachlich mit Narkoticis (Morphium usw.) 
in Frage. 

Multiple Sklerose siehe S.679. 
Riickenmarks-Lues siehe S.685. 

Syringomyelie. 

Dnter Syringomyelie versteht man ein spinales Krankheitsbild, 
das auf der Entstehung pathologischer Hohlenbildung im Riickenmark, 
speziell seiner zentralen Partien beruht und in entsprechenden klinischen 
Ausfallserscheinungen besteht. Die Krankheit diirfte, wie angenommen 
wird, auf einer fehlerhaften kongenitalen Anlage beruhen. 

Der pathologisch-anatomische Befund besteht in zum Teil langer ausgedehnten 
Spaltenbildungen zumeist in der grauen Substanz, die teils als bloBe Erweiterung 
des Zentralkanals imponieren, bei der eigentlichen SyringomyeJie jedoch von 
diesem unabhangig sind. Zum Teil geht das Leiden mit einer Gliawucherung einher. 
Der ProzeB hat im allgemeinen einen fortschreitenden Charakter. Der haufigste 
Sitz der Erkrankung ist das Cervical mark, die Halsanschwellung sowie das 
obere Dorsalmark. Auch kann sich die Erkrankung bis in die Oblongata ausdehnen, 
wo sie aber in der Regel den unteren Rand der Briicke nicht iiberschreitet. 

• Die Krankheit befallt hauptsachlich das mittlere Lebensalter und 
zwar vornehmlich Manner der korperlich arbeitenden Volksschichten. 
Die Erscheinungen sind sehr charakteristisch. Sie bestehen in der Haupt­
sache in motorischen Lahmungen, ferner in eigentiimlichen Sensibilitats­
deft>kten sowie vasomotorisch-trophischen Storungen. Entsprechend der 
hiiufigsten Lokalisation im Halsmark beginnt die Krankheit mit Atrophie 
und Lahmung der kleinen Handmuskeln (Krallenhand) und AbfIachung 
von Thenar und Hypothenar. An den V orderarmen atrophieren oft zuerst 
diE' Flexoren des Handgelenks. In anderen Fallen beginnt der ProzeS 
in dE'r Muskulatur des Schultergiirtels. Die atrophischen Muskeln 
zeigen fibrillare Z uckun~en Bowie Entartungsreaktion. SE'hr charakte­
ristisch sind die SensibiIitatsdefekte, die in Verlust der Schmerzemp­
findung nnd des Temperatllrsinns (Analgesie, Thermanasthesie) bestehen, 
wahrend der Beriihrungssinn oft erhalten bleibt. Es liegt also eine sog. 
Dissoziation der Sensibilitat vor. Die Ausdehnung der Sensibilitats­
storung pflegt nicht mit derjenigen der Muskelatrophien iibereinzu­
stimmen, sondern eine segmentale Anordnung aufzuweisen. Eine regel­
maBige Folge der Aufhebung der Schmerz- und Temperaturempfindung 
sind Verletzungen und Verbrennungen im Bereich der anasthetischen 
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Bezirke sowie schwere trophische Storungen, an denen sich nicht nur 
die Haut und die Weichteile, sondern auch die Knochen beteiligen, 
letztere in Form der bei Tabes vorkommenden Arthropathien (im Gegen­
satz zu diesen jedoch im Bereich der 0 beren Extremitaten) mit hooh­
gradigen Knoohenwucherungen. SchlieBlich kann es zu schweren Ver­
unstaltungen und Verstiimmelungen an Fingern und Handen a.hnlich 
der Lepra mutilans (vgl. S. 142) kommen. Haufig ist eine Kyphose 
der Halswirbelsaule. Bei Mitbeteiligung der Oblongata treten der Bulbar­
paralyse (s. S. 651) ahnliche Erscheinungen, meist halbseitig oder 
wenigstens asymmetrisch auf, und zwar Zungenatrophie, Trapezius­
lahmung, Trigeminusanii.sthesie, Recurrenslii.hmung sowie mitUlJter der 
Hornersche Symptomenkomplex (Verengerung der Lidspalte und der 
Pupille, Zuriicksinken des Bulbus als Zeichen der Sympathicuslahmung). 
Die unteren Extremitaten konnen lange Zeit unbeteiligt bleiben, so daB 
die Kranken im Gehen nicht behindert sind. 

Der Verlanf der Krankheit ist ausgesprochen chronisch und hat 
progredienten Charakter. Zeitweise kommt es bisweilen zn Stillstii.nden. 
Die Kranken erliegen schlieBlich einer interkurrenten Erkrankung oder 
nicht selten einer von den haufigen Panaritien oder Phlegmonen der 
anasthetischen Bezirke ausgehenden Sepsis. 

Die Erkennung der Krankheit stoBt bei dem so ungemein charakte­
ristischen Symptomenkomplex kaum auf Schwierigkeiten. Differen­
tialdiagnostisch kommt die Lepra in Frage. Viele Falle gelangen 
infolge der Verletzungen zuerst in die Hande des Chirurgen. Es ist 
iibrigens bemerkenswert, daB etwa notwendig werdende chirurgische 
Eingriffe, sogar Amputationen infolge der Analgesie ohne Narkose aus­
gefiihrt werden konnen. Therapeutisch wurden in jiingster Zeit 
Erfolge mit Rontgenbestrahlungen des Riickenmarks beobachtet. 

Himatomyelie. 
Die Riickenmarksblutung oder Hamatomyelie hat mit der Syringomyelie 

klinisch gewisse Ziige insofem gemeinsam, als auch hier 'Von den Blutungen haupt­
sii.chlich die graue Substanz des Riickenmarks bevorzugt wird. Die Blutung pflegt 
sich auf groJ3ere Strecken in der Langsrichtung des Riickenmarks auszudehnen 
(sog. Rohrenblutung). Ursache des Leidens sind hauptsii.chIich heftige Anstren­
gungen, femer Traumen der Wirbelsaule. 

Das Krankheitsbild ist durch den plotzlichen Beginn der Riickenmarks­
symptome ~ekennzeichnet, die zunii.chst den Charakter der Querschnittserkrankung 
haban. Die hii.ufigste LokaIisation der Blutung ist das Halsmark. 1m Laufe weniger 
Stunden .nach Beginn der Erkrankung treten Lii.hmungen der Extremitaten, 
SensibilitatsstOrungen sowie Blasenlahmung ein, und zwar entsteht oft eine atro­
phische Lii.hmung der oberen Extremitaten und eine spastische Paraparese der Beine. 
Sehr charakteristisch ist femer die der Dissoziation der Sensibilitatslahmung bei 
Syringomyelie analoge SensibilitatsstOrung mit Analgesie und Thermanasthesie, 
die im Verein mit dem akuten Beginn und dem voraufgehenden Trauma die Haupt­
kennzeichen des Leidens bilden. Trotz des schweren Bildes ist die Prognose der 
Hamatomyelie in vielen Fallen giinstig, da die Lahmungserscheinungen in weitem 
Umfange riickbildungsfahig sind und bisweilen wieder vollkommen schwinden, 
so daB die Patienten wieder gehfahig werden. Dagegen pflegt die dissoziierte 
Empfindungslii.hmung zuriickzubleiben. In besonderen Fallen sind als einzige 
Residuen des erlittenen Traumas schlieBlich nur geringfiigige Muskelatrophien 
zu finden. 



638 Krankheiten des ~ervensystems. 

Riickenmarksverletzungen. 
Traumatische Lasionen des Riickenmarks konnen durch Wirbel· 

frakturen oder .luxationen, weiter durch stumpfe gegen die Wirbelsaule 
gerichtete Gewalt, ferner durch Rieb· und vor allem durch SchuB· und 
Stichverletzungen zustande kommen. In der Regel belehrt die Anamnese 
iiber die Art des vorausgegangenen Traumas. Dabei ist iibrigens zu 
bemerken, daB eine schwere Wirbelsaulenverletzung nicht in jedem Fall 
von einer Riickenmarksmsion begleitet sein muB. 

Das Krankhei ts bild der Riickenmarksverletzung stellt sich in der 
Regel in der Form del' Querschnittslasion dar (motorische und sensible 
Paraplegie, BIasen· und Mastdarmlahmung), deren Rohe von dem Orte 
der Verletzung abhangig ist. Die Sehnenreflexe im Bereich der Ver· 
letzung und unterhalb derselben sind zunachst stets erloschen. 1m 
iibrigen besteht, i10weit es sich um schwere Lasionen oder totale Zero 
triimmerung des Riickenmarks handelt, das hier schon beschriebene 
Bild, das innerhalb weniger Tage oder Wochen unter schwerstem De· 
cubitus, Cystopyelitis, Sepsis usw. zum Tode fiihrt. 

Ais besondere Form einer traumatischen Riickenmarkslasion wurde 
schon die Ramatomyelie besprochen. Eine andere Form, wie sie mit· 
unter namentlich nach Stich· und SchuBverletzung beobachtet wird, ist 
das als Brown· Seq u a rd sche Lah mung bezeichnete Syndrom. Es be· 
ruht darauf, daB die motorischen Pyramidenbahnen nach ihrer Kreuzung 
in der Oblongata im Riickenmark ungekreuzt verlaufen, wahrend von 
den sensiblen die den Schmerz. und Temperatursinn leitenden Bahnen 
sich im Riickenmark kreuzen. Kommt es zu einer Lasion del' einen 
Halfte des Riickenmarkquerschnittes, so entsteht demnach auf der 
Seite der Verletzung motol'ische Lahmung sowie seitens del' Sensibilitat 
vor allem Starung des Muskelsinnes (Lage. und Bewegungssinn), wogegen 
auf der gekreuzten Seite keine motol'ische Lahmung, dagegen Aufhebung 
oder Rel'absetzung des Temperatul" und Schmerzsinnes abwarts von del' 
Stelle der Verletzung resultiert. Dagegen zeigt die taktile Sensibilitat 
keine oder nur unwesentliche Starungen. In der Rohe der Lasion besteht 
oft beiderseits eine schmale hyperasthetische Zone. 

SchlieBlich ist zu erwahnen, daB die Verletzungen des untersten 
Teils der Wirbelsaule mit Lasion des unteren Sakralmarks eine eigen. 
tiimliche Art der Sensibilitatsstorung bewirken, die man als Reithosen· 
anasthesie bezeichnet und die in Sensibilitatsdefekten der Raut def 
Genitalien, des Dammes und Mters besteht (vgl. Abb. 73, S. 625). 

Die Prognose der Riiekenmarksverletzung riehtet sieh naeh del' Sehwere 
und del' Ausdehnung des Prozesses. Sind unmittelbar naeh einer Wirbelsiiulen· 
verletzung die Sehnenreflexe ausliisbar und fehlt das Ba bins kisehe Zeiehen, so 
sprieht dies gegen eine ernstere Riickenmarkslasion. 1st das Bild del' Paraplegie 
vorhanden, so entseheiden im allgemeinen die nachsten drei Tage die Prognose. 
Zeigt innerhalb diesel' Zeit die motorisehe Lahmung keine Neigung zu Riickgang, 
so ist mit Sieherheit mit dem in kurzer Zeit erfolgenden ungiinstigen Ausgang zu 
reehnen. 

Die Behandlung besteht im allgemeinen lediglich in absoluter 
Ruhigstellung del' Wirbelsaule durch entspl'echende Lagerung sowie in 
den bei Bespl'echung der Myelitis S. 631 genannten allgemeinen pflege. 
rischen MaBnahmen. Bei Wirbelfrakturen ist stets die Zuziehung des 
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Chirurgen erforderlioh, zumal es gelegentlioh gelingt, duroh operative 
Beseitigung von Knoohensplittern, die eine Kompression des Marks be­
wirken, den Patienten zu retten. Bei allen Wirbelsii.ulenverletzungen, die 
zunaohst keine Zeichen einer spinalen Lasion erkennen lassen, sind die 
Kranken so behutsam wie moglich zu behandeln (insbesondere nicht auf­
zusetzen), da. sonst eine naohtragliohe Gefahrdung des Riickenmarks zu 
befiirchten ist. 

Riekenmarkstumoren. 
Die Neoplasmen des Riickenma.rks zerfallen in extramedullare und 

intramedullare Tumoren. Die ersteren, die die haufigeren sind, sind 
von den von der Wirbelsaule ausgehenden Geschwiilsten (vgl. S. 635) 
zu unterscheiden; sie nehmen in der Regel ihren Ausgangspunkt von den 
Riiokenmarkshauten und zwar handelt es sioh meist um intradural 
sioh entwickelnde oircumsoripte Neubildungen, speziell um Fibrome, 
Psammome, ferner Sarkome; letztere konnen multipel auftreten und 
zeigen bisweilen diffuse Ausbreitung. Die Tumoren iiben von auBen eine 
langsam waohsende Kompression auf das Riickenmark und seine Wur­
zeIn aus. 

Das Krankheitsbild der extrameduJUiren Tumoren ist vor aHem 
durch friihzeitiges Auftreten heftiger sensibler Reizerscheinungen in­
folge der Kompression der hinteren Wurzeln ausgezeichnet, zu denen 
die iibrigen friiher (S. 633) beschriebenen Zeichen der Drucklahmung des 
Riiokenmarks sich hinzugesellen. Haufigster Sitz der Gesohwiilste ist das 
Dorsalmark. Das Bild wird in der Regel durch neuraJgiea.rtige Schmerzen 
von ausstrahlendem Charakter eroffnet, die oft zunaohst falsohlioh als 
Interoostalneuralgie oder lsohias gedeutet werden. Es folgen Paresen 
eines Beins, dann eine spastische Pa.raparese beider Beine mit lebhafter 
Steigerung der Sehnenreflexe sowie dem Babinskisohen Zehenphii.­
nomen, schlieBlich vollkommene Lahmung der Beine. SensibilitatB­
storungen, die im Laufe der Zeit einzutreten pflegen, zeigen im Gegen­
satz zu den intramedullaren Geschwiilsten keine Dissoziation, sondern 
entsprechen dem Typus der Hinterstrangsdegeneration. An der oberen 
Grenze der Sensibilitatsstorung des Rumpfes findet man haufig eine 
schmale hyperasthetische Zone, d. h. eine Uberempfindlichkeit fiir bloBe 
Beriihrung, Nadelstiche usw. Die Grenze, bis zu der die Sensibilitats­
storung heraufreioht, laBt sich sehr exakt bestimmen, wobei iibrigens 
speziell fiir die extramedullaren Tumoren die annahernd unveranderliohe 
Lage der Grenze charakteristisch ist. 1m allgemeinen reioht der Sitz 
der Gesohwulst 1-2 Segmente hoher hinauf, aIs der Grenze der 
Sensibilitatsstorung entsprioht (vgl. das Sherringtonsche Gesetz 
S.626). Stets sind Blasen- und Mastdarmstorungen vorhanden. 

Wegen der Moglichkeit der operativen Heilung des Leidens ist nicht 
nur die Konstatierung des Vorhandenseins eines Riiokenmarkstumors, 
80ndern auch seine exakte Hohenlokalisation von groBter praktisoher 
Bedeutung. Die Difierentialdiagnose hat vor allem die Abgrenzung 
gegeniiber der Caries der Wirbelsaule sowie den Wirbeltumoren zu klaren. 
Beziiglioh der Diagnose dieser beiden Affektionen sei auf S. 634 verwiesen. 
Praktisoh wiohtig ist auch die oiroumsoripte Meningitis serosa 
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(Leptomeningitis mit Cystenbildung), die das Bild des Tumors hervorrufen 
kann und operativ eine sehr gute Prognose hat. Hinsichtlich der Hohen· 
diagnose ist zu beachten, daB man stets in der Lage ist, die 0 bere 
Grenze, bis zu der der Tumor sich erstreckt, aus den entsprechenden 
spinalen Storungen, vor allem den Sensibilitatsdefekten festzustellen. 
Diese Kenntnis hit aber fiir die opera.tive Inangriffnahme des Tumors 
ausreichend. MaBgebend ist dabei das S. 625 wiedergegebene Schema 
der segmentaren Sensibilitatsverteilung sowie die topographische Be· 
ziehwlg zwischen Wirbelsaule und Riickenmarkssegmenten (Abb. 71) 1. 

Von anderen diagnostisch auszuschlieBenden Prozessen, die ein ahnliches 
Bild verursachen, aber keinen chirurgischen Eingriff erheischen, sind 
zu nennen die luetischen Meningitiden und vor aHem isolierte Gummen, 
die das Bild des Riickenmarkstumors hervorzurufen vermogen. In 
allen Fallen von Verdacht auf Ruckenmarkstumor ist daher stets auf 
Lues zu fahnden (Wa.R. im Blut, Lumbalpwtktion usw. vgl. S. 642 
u. S. 685). 

Die intramedulliiren Tumoren sind in der groBen Mehrzahl der Falle 
Gliome, d. h. von der Neuroglia ausgehende Neubildungen. Pradi· 
lektionsort derselben ist das Hals· und obere Brustmark, seltener die 
Lendenanschwellung. In manchen Fallen handelt es sich um sog. diffuse 
Gliomatose. Gelegentlich kommen solitare Tuberkel im Riickenmark vor. 

Krankheitsbild der intramedullaren Tumoren: Ihr Haupt. 
merkmal ist das Syndrom der Querschnittserkrankung, ohne daB sen· 
sible Reizerscheinungen in starkerem MaBe vorhanden sind. Das Bild 
der Querschnittslii.hmung pflegt sich allmahlich zu entwickeln, wobei 
oft die entsprechenden Symptome zunachst einseitig auftreten, geleJlent. 
lich unter dem Bilde des Brown· Seq uardschen Syndroms (vgl. S. 638), 
an das sich erst im weiteren Verlauf die iiber den gesamten Querschnitt 
sich ausbreitende Querschnittslasion anschlieBt. Atrophische Lahmungen 
wie bei der spinalen Muskelatrophie (vgl. S. 649) sowie langsam sich ent· 
wickelnde Paraplegien der Beine sind haufig. Besonders wichtig sind die 
dane ben vorhandenen SensibilitatssWrungen, die auch hier infolge des 
zentralen Sitzes des Tumors wie bei Syringo. und Hamatomyelie 
haufig den bei diesen beschriebenen dissoziierten Charakter tragen. 
Nicht selten zeigen die Symptome einen merkwiirdigen Wechsel ihrer 
Intensitat, so daB plOtzlich Verschlimmerungen wie auch vOriibergehend 
unerwartete Besserungen eintreten konnen. In manchen Fallen zeigt 
das spinale Syndrom infolge der Ausdehnung des Tumors nach oben 
ein charakteristisches Hinaufsteigen der Sensibilitatsstorungen. 

In einzelnen Fallen von Riickenmarkstumor, namentlich wenn derselbe den 
Wirbelkanal vollkommen verlegt, ergibt die Lumbalpunktion abgesehen von 
Drucksteigerung einen &ehr eiweiBreichen, bisweilen sogar spontan gerinnenden 
Liquor, der mitunter Gelbfarbung, die sog. Xanthochromie zeigt, dagegen nur 
wenig oder keine Zellen enthii.lt (Froinsches Kompressionssyndrom). Ferner beob­
achtet man, wenn man die Halsvenen komprimiert, Fehlen oder Verlangsamung der 
normal erfolgenden Steigerung des Liquordrucks (Symptom von Queckenstedt). 

1 In jiingster Zeit hat man bei Riickenma.rkstumoren auch die Rontgen. 
photographie in der Form erfolgreich angewendet, daB man vorher mittels 
Suboccipita1stiches (S. 642) etwas Jodol in den Spinalka.nal iibertreten laJ3t, welches 
vermoge seines hohen spezifischen Gewichtes heruntersinkt, am Sitze des Tumors 
stacken bleibt und hier einen sichtbaren Schatten verursacht. 
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Ais Therapie kommt, soweit es sich um Geschwiilste der Riicken. 
markshaute handelt, nur die operative Entfernung des Tumors nach 
I4I.minektomie in Frage. Bei circumscripten Tumoren ist hier die 
Prognose relativ giinstig, dasRisiko derOperation verhaltnismaBig gering. 
tJbrigens wird neuerdings auch bei metastatischen Tumoren die operative 
Entfernung ausgefiihrt, wenn es der Allgemeinzustand zulaBt. Bei 
Sarkomen hat Rontgentherapie mitunter voriibergehend Erfolg. 

Systemkrankheiten des Riickenmarks. 
Tabes dorsalis. 

Die Tabes dorsalis (Riickenmarksschwindsucht) ist eine der wichtigsten 
und ha.ufigsten Riickenmarkskrankheiten. Sie stellt im wesentlichen 
eine charakteristische, auf dem Boden einer syphilitischen Infektion ent· 
stehende ("metaluetische") Systemdegeneration der peripherischen sen· 
siblen Neurone dar. Von der cerebrospinalen Lues ist sie anatomisch 
und klinisch scharf zu unterscheiden. 

Die Tabes befallt haufiger das mannliche Geschlecht und bevorzugt 
das mittlere Lebensalter, kommt aber auch gelegentlich in spaterem 
Alter und ganz selten sogar in friiher J ugend vor. Wenn auch der syphilo. 
gene Charakter der Krankheit heute auBer Zweifel steht (genau wie bei 
der Paralyse), so ist dennoch nicht in allen Fallen eine Lues anamnestisch 
mit Sicherheit zu eruieren (nur in etwa 70%); in den iibrigen Fallen 
diirfte es sich um abortive Formen der Lues handeln, die wenig 
sinnfallige Symptome verursachten und daher der Wahrnehmung der 
Patienten entgingen, wie hier iiberhaupt eine symptomenarme Lues 
zweifellos haufig ist. Nach der heute geltenden Anschauung sind es 
gerade die FaIle mit geringen oder fehlenden Sekundarerscheinungen, 
d. h. mit ausgesprochener Abwehrschwache des Korpers, die zu spaterer 
Tabes bzw. Paralyse besonders disponiert sind. Die Anstellung der 
Wassermannschen Blutrea.ktion bestatigt in einer groBen Zahl der FaIle 
(60-70%) durch ihren positiven Ausfall die wahre Ursache des Leidens. 
Auch findet sich bei fast ''/3 aller FaIle gleichzeitig eine Aortitis luetica 
(S.227). Das durchschnittliche zeitliche Intervall zwischen der luetischen 
Infektion und dem Ausbruch der Krankheit betragt etwalO-16 (5-20) 
Jahre. Die friiher viel£ach als Ursachen angeschuldigten Schadigungen 
wie Ausschweifungen, Alkoholismus sowie korperliche tJberanstrengung 
haben sicher keine atiologische Bedeutung; immerhin diirften sie eine 
bereits bestehende Tabes in ihrer Weiterentwicklung fordern. 

Das Krankheitsbild der Tabes entwickelt sich in der Regel allmah. 
Hch. Es wird klinisch in verschiedene Stadien eingeteilt. Das Initial· 
stadium ist durch mehrere markante Symptome gekennzeichnet, und 
zwar erstens durch Schmerzen, zweitens durch Schwinden der Patellar· 
reflexe, drittens durch Lichtstarre der Pupillen. Die tabischen Schmerzen, 
die oftdas Bild eroffnen, treteneinmalin der Form der sog. lanzinieren. 
den Schmerzen auf, die einen schieBenden oder reiBenden Charakter 
haben und als blitzartig von den Patienten bezeichnet werden. Sie 
treten in Intervallen auf, bevorzugen die unteren Extremitaten, konnen 
aber auch an den verschiedensten anderen Korperstellen erscheinen. Sie 

v. Domarus, Grundrill. 14. u. 15. Auf!. 41 
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werden zunachst haufig aJs einfa.cher Rheurnatismus, Lumbago oder als 
Neuralgien oder Ischias irrtiimlich gedeutet. In einzelnen Fallen konnen 
die sensiblen Reizerscheinungen langere Zeit oder auch dauernd fehlen. 

Ein weiteres sehr wichtiges Phanomen ist das Schwinden der Sehnen­
reflexe, insbesondere das Westphalsche Zeichen, d. h. die Patellar­
reflexe konnen trotz Anwendung von Kunstgriffen (z. B. des J endrassik­
schen Handgriffs) nicht ausgelost werden; ebenso haufig ist das Fehlen 
der Achillessehnenreflexe, das ebenfalls hohe diagnostische Bewertung 
verdient, urn 80 mehr, ala es nicht selten dem Westphalschen Phanomen 
zeitlich vorausgeht. Die Hautreflexe sind hingegen erhalten. Besonders 
bedeutsam ist auch die Pupillenstarre. 

Es handelt sich dabei urn die beBondere Form des Argyll-RobertBonBchen 
Phanomens, d. h. des Fehlens der Verengerung der Pupille bei Belichtung sowohl 
direkt wie consensuell (B. S. 657) unter Erhaltung der Pupillenverengerung bei der 
Akkommodation und Convergenz (sog. reflektorische im Gegensatz zur absoluten 
Pupillenstarre); die Erweiterung auf Atropin und psychiBche Erregung bzw. 
Schmerzreize ist unvollstandig. Die Pupillen des Tabikers sind in der Regel auf­
fallend eng, haufig nicht vollig kreisrund sowie mitunter von ungleicher Weite 
(AniBokorie). Differentialdiagnostisch sehr wichtig ist das Vorkommen einer sog. 
myotonischen Pupillenreaktion oder PupiIIotonie (keine Starre der Pupille, 
sondern nur verzogerte Reaktion), welche man gelegentlich an einem oder Bogar 
an beiden Augen beobachtet und die mitunter in der Form deB sog. AdieBchen 
Syndroms mit Fehlen der Patellar- bzw. AchilleBrefIexe einhergeht. Sie hat mit 
Lues nichts zu tun. 

Die drei genannten Symptome, die lanzinierenden Schmerzen, die Pu­
pillenstarre und das Wes t p h alsche Zeichen konnen langere Zeit und zwar 
mehrere Monate oder sogar Jahre die einzigen Krankheitszeichen bilden. 

Die Untersuchung der Cerebrospinalfliissigkeitl ergibt in der 
Regel und zwar schon friihzeitig fiir die Erkennung der Tabes wichtige 
Befunde; sie gilt daher als unentbehrliche Untersuchungsmethode, zu­
mal bisweilen das Blut nach Wassermann negativ reagiert. 

Es besteht eine erhebliche ErhOhung des normalsehr geringen (5-6 Zellen in 
1 cmm) Zellgehaltes, insbesondere eine Lymphocytenvermehrung (sog. Pleocytose), 
ferner eine Vermehrung des Globulingehaltes nachweisbar in Form der Nonneschen 
sog. Phase-I-Reaktion (nach Versetzen des Liquors mit gleichen Teilen gesiiottigter 
AmmonsuHatlOsung erfolgt innerhalb von spiioteBtens drei Minuten Triibung). In 
einem Teil der Falle iBt auch die Wassermann-Reaktion im Liquor positiv. 
Prognostische SchliisBe erlaubt der Liquorbefund nicht. Da Blutbeimengung im 
Liquor an mch schon cine ReizungBpleocytoBe bewirkt, ist die Wiederholung der 
Punktion erst nach cinigen W ochen vorzunehmen. 

Das sog. zweite Stadium der Krankheit ist durch das Auftreten 
ataktischer Storungen gekennzeichnet. Die Ataxie verrat sich in 
einer zunehmenden Unsicherheit, vor allem im Bereich der unteren 
Extremitaten, und beruht auf Storung der Koordination bei Aus­
fiihrung willkiirlicher Bewegungen. Die Beine werden in eigentiimlioh 
8chleudernder, ausfahrender Form beim Gehen bewegt, sowie bei jedem 
Schritt auffallend hochgehoben und stampfend aufgesetzt. Die Un­
sicherheit des Gehens wird besonders deutlich beim Herabgehen einer 

1 CerebrospinaHliissigkeit gewinnt man entweder mittels der Lumbal­
punktion (H. Quincke 1891) oder durch die sog. Suboccipitalpunktion 
(Ayer-Essick-Wegeforth 1919, EBkuchen 1921), indem man mit der Punk­
tionsnadel in der Hintf'rhauptsgrube die Membrana atlantooccipitaliB durchbohrt 
und Liquor aus der Cisterna cerebello-medullaris entnimmt. 
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Treppe, beim. plotzlichen Kehrtmachen sowie beim Gehen im. Dunkeln. 
Auch beim. Stehen mit geschlossenen Augen pflegen die Patienten 
namentlich bei dicht nebeneinanderstehenden FiiBen deutlich zu 
schwanken (Rombergsches Phanomen). LaBt man die Kranken 
im. Liegen mit der Ferse des einen Beines das Knie des andern beruhren, 
so erfolgen auch hierbei im. Gegensatz zum Normalen ausfahrende, 
unsiohere Bewegungen (sog. Kniehakenversuch). Spater pflegen die 
ataktischen Storungen auch auf die oberen Extremitaten uberzugreifen, 
was man durch AusfUhrenlassen sog. Zielbewegungen feststellt (man 
laBt den Patienten bei geschlossenen Augen schnell mit dem Zeigefinger 
nach der Nasenspitze greifen oder eine Zahl in die Luft zeichnen). Dabei 
finden ahnliche schwankende, ziokzackartige Bewegungen wie an den 
Beinen statt. Feinere Handarbeit, Einfadeln von Nadeln usw. wird un­
moglich. Bei hOheren Graden der Ataxie der Beine kann schlieBlich auch 
das Gehen fast unmoglich werden, so daB das Bestehen von Lahmungen 
vorgetauscht wird. Doch sind diese tatsachlich bei Tabes nicht haufig. 

Dagegen ist spater regelmallig, gelegentlich schon als Friihsymptom 
eine deutliche Abnahme des Muskeltonus der Extremitaten zu konsta.­
tieren. Diese sog. Hypotonie ermoglicht es, die Gelenke des Tabikers 
starker zu beugen und zu strecken ala beim. Normalen; auch erkennt 
man sie an dem eigentumlichen Schlenkern der Gelenke bei AusfUhrung 
passiver Bewegungen derselben. Sowohl Ataxie wie Hypotonie finden 
ihre Erklarung in der Tatsache, daB infolge der Degeneration des peri­
pherischen sensiblen Neurons die fUr das normale harmonische Zu­
sammenspiel der Muskelagonisten und Antagonisten notwendige Kontrolle 
seitens der sensiblen Nerven in Fortfall kommt. 

Als weitere charakteristische Symptome sind Parasthesien und 
Sensibilitatsdefekte zu nennen. Zu den sensiblen Reizerscheinungen 
gehort das oft schon in den Friihstadien der Krankheit auftretende sog. 
Gurtelgefuhl, d. h. in zirkuliirer Anordnung am Rumpf auftretende 
PariLsthesien, die das GefUhl einer korsettartigen Umschnfuung bewirken 
(Reizung der unteren Thorakal- und oberen Lumbalwurzeln). Nicht selten 
beobachtet man am Rumpf auchZonen mit hochgradiger Hyperasthesie 
fUr Kilte. Die hieraus erklarliche Angabe der Kranken, daB sie kalte 
Bader nicht mehr vel·tragen, ist oft ein Friihsymptom. 

1m Gebiet der Visceralorgane treten sensible Reizerscheinungen auf, 
die ala sog. Krisen bezeichnet werden und durch motorische sowie 
sekretorische Storungen gekennzeichnet sind. Am haufigsten sind die 
gastrischen Krisen, d. h. Anfalle, die mit heftigen Magenschmerzen 
und q ualendem Erbrechen meiElt sta.rk sauren Mllogensaftes einhergehen 
und in der Regel mehrere Tage anha.lten, um alabald wieder plOtzlich 
zu verschwinden. In manchen Fallen bilden die gastrischen Krisen 
ein FrUhsymptom. Die Anfalle pflegen den Kriiftezustand der Patienten 
sehr mitzunehmen. Zu den Krisen gehoren ferner Anfiille von Glottis­
krampf (Larynxkrisen), seltener Darmkrisen, Harnrohren- sowie Klitoris­
krisen usw. 

Sensibilitatsdefekte, die oft ein Friihsymptom sind und die sich 
mit Vorliebe an den unteren Extremitaten lokalisieren, sind haufig 
dadurch charakterisiert, daB das Empfindungsvermogen fUr Schmerz 

41* 
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aufgehoben, dasjenige fUr Beriihrung erhalten ist (Analgesie). Mit­
unter findet sich dabei das Phanomen der Doppelempfindung, wobei ein 
N adelstich zuerst nur als Beriihrung und erst hernach als Schmerz 
empfunden wird. Die nicht selten auch an den verschiedensten Stellen 
des iibrigen Korpers auftretenden fleckformigen Anasthesien haben oft 
eine unregelmaBige Begrenzung; ihre Ausbreitung hat teils segmentaren, 
teils peripherischen Charakter. Weiter kommt ebenfalls bisweilen als 
Friihsymptom Herabsetzung des Vibrationsgefiihls vor. Sehr haufig klagen 
die Patienten ferner iiber eigentiimliche Parasthesien, z. B. iiber das 
Gefiihl von Vertaubung und Pelzigsein der FuBsohlen und der Beine. 

Storungen der Harnblasenentleerung bilden im weiteren 
Krankheitsverlauf eine fast regelmaBige Erscheinung, die gelegentlich 
sich auch schon in Friihstadien der Tabes bemerkbar macht, ja. bis­
weilen ein lnitialsymptom sein kann. Der Patient wird nicht gewahr, 
daB seine Blase sich abnorm stark fiillt, er entleert sie daher weniger 
haufig und oft unvollstandig und muB bei der Miktion stark pressen. 
Auch beobachtet man oft nach Beendigung der Entleerung Nachtraufeln 
von Harn. Spater macht das Vorhandensein von Residualharn das Kathe­
terisieren notwendig. Cystitis und Cystopyelitis sind eine haufige Folge. 
Sehr oft ist auch Stuhlverstopfung bei Tabes vorhanden. Schwinden der 
sexuellen Potenz stellt sich in spateren Stadien der Krankheit regel­
miWig ein, ist aber oft schon bei Ausbruch der Krankheit vorhanden. 

Motorische Lahmungen pflegen bei der Tabes oft dauernd zu 
fehlen. Paresen im Gebiet der unteren Extremitaten (Peroneus) kommen 
mitunter in den letzten Stadien der Krankheit vor. Dagegen beobachtet 
man haufiger Augenmuskellahmungen, spt'ziell Ptose Bowie Doppelsehen, 
die charakteristischerweise voriibergehender Art sind. Sie werden 
nicht selten sogar als Friihsymptom der Krankheit beobachtet. Auch 
Kehlkopf-, speziell Posticuslahmung (s. S. 239) kommt mitunter vor. - Die 
Atrophie des N. optic us ist eine weitere bei zahlreichen Tabesfallen 
eintretende SWrung, die bisweilen als Friihsymptom, haufig auch erst 
im weiteren Verlauf der Krankheit auftritt und sich durch Abnahme 
des Sehvermogens (Einengung des Gesichtsfeldes speziell fiir die Farben 
Rot und Griin) bis zur volligen Erblindung sowie durch Abblassung der 
Papille bei der Ophthalmoskopie verrat. 

Auch die groBen Gelenke, speziell der unteren Extremitaten zeigen 
oft gewisse charakteristische, als Arthropathien bezeichnete Ver­
anderungen, die am haufigsten das Knie, seltener die FuB-, Hiift- und 
Schultergelenke befallen. Sie bestehen in starken Gelenkergiissen, an 
die sich das Bild der Arthropathia deformans (S. 585) mit auBerordentlich 
hochgradigen Zerstorungs- und Deformation!'prozessen im Gelenk an­
schlieBt. Am Kniegelenk entwickelt sich infolge gleichzeitiger extremer 
Hyperextension das fiir Tabes charakteristische Bild des Genu recur­
vatum (das Knie ist nach hinten abnorm durchgedriickt). Die tabischen 
Gelenkveranderungen beruhen sowohl auf trophischen Storungen der 
Knochen wie auch auf Aufhebung der Gelenksensibilitat, so daB die 
Patienten, da sie nicht wie der Normale tm erkrankten Gelenk Schmerzen 
empfinden, dieses durch den weiteren Gebrauch formlich miBhandeln. 
Die trophische Storung der Knochen kommt auch in der Neigung der 
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Tabiker zu Spontanfrakturen zur Geltung, die sich die Kranken 
nach harmlosen Traumen zuziehen (mitunter ein lnitialsymptom) und 
die abweichend von den gewohnlichen Frakturen oft die Form glatter 
Querbriiche zeigen. Weiter gehort zu den trophischen Storungen u. a. 
die Neigung zum Ausfallen der Zahne sowie das Auftreten eines runden, 
schlecht heilenden Geschwiirs an der FuBsohle (sog. Malum perforans). 
Bemerkenswert ist schlieBlich die Neigung der meisten Tabiker zu starker 
Abmagerung, die sich auch bei bester Ernahrung einzustellen pflegt. 

1m dritten oder Endstadium der Krankheit nimmt die Ataxie so 
hochgradige Formen an, daB der Patient sieh nicht mehr aufreoht halt en 
kann Ilnd dauernrl ans Bett gefesselt ist. Die Bezeichnung dieser Krank­
heitsphase als paralytiRches Stadium trim jedoch nur fUr diejenigen nicht 
haufigen Falle zu, wo sich wirkliohe Liihmungen der unteren Extremitaten 
einsteilen. Der Aligemeinzustand der Patienten pflegt in diesem Stadium 
auBerst jammervoll zu sein. Hochgradiger Marasmus, voilstandige Hili­
losigkeit, daneben haufig Komplikationeu, speziell Cystopyelitis sowie 
eine gegen Ende eintretende Sepsis pflegen das Bild zu beschlieBen. 

Pathologische Anatomie: Querschnitte durch das Riickenmark in verschiedenen 
Hohen desselben zeigen in fortgeschrittenen Fallen eine Verschma.lerung des 
Markes. Die mikroskopische Untersuchung laBt eine Systemdegeneration erkennen, 
die sich auf cUe Hinterstrange beschrankt. Da die Mehrzahl der FaIle als sog. 
'fabes lumbalis beginnt, so zeigt der untere Teil des Riickenmarks, das Lumbal· 
mark in besonders ausgepragtem MaBe eine Degeneration (Atrophie und Sklerose) 
des gesamten Hinterstranggebietes, wie sich aus dem Fehlen der Markscheiden­
farbung dortselbst ergibt. In den hoher oben gelegenen Abschnitten, speziell 
im Cervicalmark pflegen nur die Gollschen Strange degeneriert zu sein. Die 
Degeneration geht mit Wucherung von Neuroglia einher. Neben der Hinter­
strangsklerose finden sich auch Degenerationsprozesse im Bereich der Hinterhorner 
sowie der hinteren Wurzeln, wie iiberhaupt anzunehmen ist, daB die Erkrankung 
primar in letzteren beginnt. AuBer in diesem proximalen Teil des peripherischen 
sensiblen Neurons (zwischen Spinalganglion und Riickenmark) findet man aber auch 
im distalen Teil derselben degenerative Veranderungen. Andere Teile der Riicken­
marksbahnen, speziell in den Vorder- und Seitenstrangen nehmen an del Degenera­
tion bei der gewohnlichen Tabes nicht teil. Die Meningen pflegen im Bereich 
der degenerierten Teile des Riickenmarks verdickt und zum Teil kleinzellig in­
filtriert zu sein. SchlieBlich ist hervorzuheben, daB es in vereinzelten Fallen 
gelang, in den hinteren W urzeln L u e ssp i roc hat e n nachzuwei'len. Diese dringen 
jedoch bei der Tabes nur in das (mesodermale) Piagewebe ein, nicht in die eigent. 
liche (ektodermale) Nervensubstanz - im Gegensatz zur progressiven Paralyse, be) 
der letztere, speziell das Gliagewebe von Spirochiioten durchsetzt ist. 

Beziiglich der Pathogenese der Krankheit werden zwei verschiedene An­
sichten vertreten; nach der einen ist die Systemdegeneration des Riickenmarks 
die Folge lokaler echter luetischer Prozesse, nach der anderen das Produkt elektiv 
wirkender Lues-Toxine. 

Von dem geschilderten klassischen Bilde gibt es sowohl in der Sy m­
ptomatologie wie im Verlauf gelegentlich Abweichungen. 

So kommen Z. B. nicht selten sog. rudimentiire Tabesfaile vor, bei 
denen lediglioh die Pupillenstarre und das W est p h alsche Phanomen1 oder 
auch nur die erstere vorhanden ist, wahrend aile iibrigen Symptome fehlen 
und sich auoh in spaterer Zeit nicht einstellen; die positive Wassermann-

1 Es ist jedoch zu beachten, daB Fehlen der Patel~arreflexe als alleiniges 
Symptom auBer bei latenter Lues hereditaria auch bei "Uberanstrengung der Beine 
(z. B. bei Tanzerinnen und Radfahrern) sowie als Stigma einer degenerativen. 
Veranlagung vorkommt. 
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Reaktion im Blut und vor allem der Liquorbefund beweisen auch hier, 
daB es sich um eine Tabes handelt. Ferner ist in manchen Fallen das 
initiale Stadium von sehr langer Dauer. In anderen Fallen kommt es 
nach Entwicklung des regelrechten Krankheitsbildes zu langerdauernden 
Stillstanden, so daB die Kranken bisweilen, wenn sie bis dahin arbeits­
unfahig waren, wieder ihre berufliche Tatigkeit aufzunehmen vermogen. 

Bei der seltenen sog. Tabes superior treten die ersten Krankheitserschei­
nungen wie Schmerzen, Pariisthesien usw. zuerst in den oberen Extremitaten 
auf; hier ist der Tricepssehnenreflex erloschen, wogegen das Kniesehnenphanomen 
erhalten sein kann. Diese Form der Tabes gilt als besonders ungiinstig. Die seltene 
Tabes bei Kindern infolge von hereditarer Lues hat umgekehrt einen benignen 
Verlauf; friihzeitig tritt Opticusatrophie auf, wahrend Krisen, lanzinierende 
Schmerzen und Ataxie in der Regel in den Hintergrund treten. Die Wa.R. kann 
im Blut und Liquor negativ sein. Manche Kinder von luetischen Eltern zeigen 
lediglich absolute Pupillenstarre mit Mydriasis. 

Was endlich das Verhaltnis zwischen der Intensitat der verschiedenen 
Symptome und del' Verlaufsart der Krankheit anlangt, so besteht die 
Regel, daB haufig die mit starken lanzinierenden Schmerzen einher­
gehenden Falle nur geringe Grade von Ataxie aufweisen; das gleiche 
gilt von Kranken mit friihzeitig eintretender Opticusatrophie. Eine 
vollige A usheil ung der Tabes im Sinne des Schwindens der Pupillen. 
starre und del' Wiederkehr del' Patellarreflexe kommt nicht vor, und die 
Prognose ist in samtlichen Fallen von vollentwickeltem Krankheitsbild 
quoad sanationem durchaus ungiinstig. In einer Reihe von Fallen 
BchlieBt sich an die Tabes eine progressive Paralyse an. 

Die Diagnose ist bei den typisch ausgebildeten Krankheitsbildern der Tabes 
ohne Schwierigkeit zu stellen. Differentialdiagnostische Erwii.gungen kommen 
dagegen bei denjenigen Fii.llen in Frage, in denen nur einzelne Symptome deutlich 
ausgeprii.gt sind, d. h. bei den sog. rudimentaren Formen der Krankheit. Diese 
Faile sind recht hii.ufig. Eines der wichtigsten Symptome ist hier die reflektorische 
Pupillenstarre. Doch kommt diese (Mufiger allerdings die absolute Pupillenstarre) 
auch gelegentlich nach epidemischer Encephalitis vor. Fehlen der Sehnenreflexe 
Bowie Ataxie kommt auch bei Polyneuritis, jedooh ohne Pupillenstarre vor 
(vgl. S. 614); auoh lii.Bt sich hier hii.ufig die im Gegensatz zur Tabes vorhandene 
Druokempfindliohkeit der groBen Nervenstii.mme bei Polyneuritis, andererseits 
bei Tabes die hier vorhandene Hypotonie und "Oberstreokbarkeit der Gelenke dia­
gnostisch verwerten. Tabische Krisen werden hii.ufig im Beginn ala Magen- oder 
Gallensteinleiden gedeutet (und sogar irrtiimlich als solche operiert!). Tabes 
superior kann durch Syringomyelie (s. S. 636) vorgetii.uscht werden. Bei Vor­
handensein von lanzinierenden Schmerzen ohne die iibrigen TabeRsymptome ist 
an die Moglichkeit von Geschwiilaten der Wirbelsii.ule bzw. Riickenmarkshii.ute 
(S. 635 u. 640) zu denken. Die Differentialdiagnose gegeniiber der multiplen 
Sklerose und der Friedreichschen Krankheit siehe S.682 reap. S. 647. Von 
aussohlaggebender Bedeutung ist endlich der Ausfall der sog. vier Reaktionen (d. h. 
Wa.R. im Blut und im Liquor, Globulinprobe und Pleooytose im Liquor). 

Therapie: Spezifisch. an tisyphili tische Kuren (Quecksilber, Wismut, 
Salvarsan) haben bei vollausgebildeten Fallen in der Regel keinen Erfolg; 
bisweilen wirken sie hier sogar verschlimmernd. Anders steht es mit den 
initialen Fallen, namentlich denjenigen, die kurze Zeit nach erfolgter 
Infektion auftreten und unvollstandig oder iiberhaupt nicht spezifisch 
behandelt wurden. Auch hier ist die antiluetische Kur nur mit groBter 
Vorsicht durchzufiihren, namentlich unter fortlaufender Kontrolle des 
N. opticus, der gegeniiber dem Hg oft sehr empfindlich ist (Inunktions. 
kur mit kleinen Hg-Dosen odeI' Novasural, dagegen keine unloslichen 
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Hg-Depots). Ahnliches gilt von der Anwendung des Salvarsans. Es ge­
lingt iibrigens nur sehr schwer, die Wa.R. negativ zu machen 1. 

In jiingster Zeit hat man ahnlich wie bei der progressiven Paralyse durch Er­
zeugung einer ktinstlichen Impf-Malaria auch bei Tabikern therapeutische 
Erfolge erzielt. 

Die iibrige Behandlung ist eine rein symptomatische. Schonung 
in korperlicher und geistiger Beziehung, Verhiitung vor aHem von korper­
licher Uberanstrengung. Milde Hydrotherapie (kurzdauemde Halb- und 
Vollbader von 22-28 0). Empfehlenswert sind CO2-haltigeThermalsolbader 
wie Oeynhausen, Nauheim, femer indifferente Thermalbader wie Wild bad, 
Ragaz usw. Bei beginnender Ataxie hat erhebliohen Nutzen die hierfiir 
besonders ausgebildete methodische Dbungstherapie unter arztlicher 
Kontrolle (z. B. Abschreiten bestimmter Figuren, Zieliibungen usw. speziell 
nachdemSystem von v.Leyden-Frenkel). Medikamentos haben bis­
weilen das Argent. nitric. z. B. aIs Pillen zu 0,01 3-5mal taglich 1 Pille 
mehrere Wochen hintereinander, sowie Arsen. z. B. als Pil. asiat. Erfolg. 
Gegen die lanzinierenden Schmerzen bewahrt sich mitunter milde Elektro­
therapie, spezieH die Applikation des galvanischen Stroms am Riicken 
(je eine Elektrode am Nacken und am Kreuz. 8-10 Milliamp. abwech­
selnd mehrere Minuten in jeder Richtung ohne plOtzliche Unterbrechung). 
1m iibrigen Antineuralgica, insbesondere Aspirin, Phenacetin, Trigemin, 
evtl Kombination derselben mit Codein (z B. Antipyrin 0.5 + Phenacetin 
0,25 + Codein phosphor. 0,02---0,04). Bei den Krisen suche man so 
lange wie moglich ohne Morphium auszukommen, an das sich die 
Kranken sonst im Lauf der Zeit unvermeidlich gewohnen; statt dessen 
Luminal in groBen Dosen; in manchen Fallen hilft Natr. nitros. mehr­
mals taglich 0,03, femer 0,5-1 ccm Suprarenin (StammlOsung) sub­
cutan sowieAtropin 1/2 mg mit Papaverin 0,04. In besonders hartnackigen 
Fallen hat man zur Applikation der sog. Points de feu mit dem Thermo­
kauter nahe der Wirbelsaule, femer zur operativen Durchschneidung der 
die betreffenden Gebiete versorgenden hinteren (meist 6.-10. Dorsal-) 
Wurzeln (Forstersche Operation) sowie neuerdings mit Erfolg zur 
Chordotomie (S.636) seine Zuflucht genommen. Die Arthropathien 
erfordern oft orthopadische MaBnahmen. Letztere wurden iibrigens 
neuerdings auch bei der Ataxie zum Teil mit groBem Erfolg angewendet. 
Bei Blasenstorungen bewahrt sich bisweilen das Doryl (vgl. S. 632). 
Endlich ist auf die Prophylaxe oder Behandlung einer Cystitis, sohald 
der Katheterismus notwendig wird, Bedacht zu nehmen (vgl. S.498). 

Friedreichsche Krankheit (hereditire Ataxie). 
Die selten vorkommende Krankheit, die ebenfalls zu den Systemdegenerationen 

gehOrt, hat mit der Tabes gewisse Ztige gemeinsam. Das Leiden zeichnet sieh 
dadureh aus, daB es stets in jugendliehem Alter, meist schon in der Kindheit 
beginnt, oft mehrere Gesehwister befii.llt und sieh in der Hauptsaehe in hoehgradiger 
Ataxie auBert. 

An der Ataxie beteiligt sieh vor allem aueh der Rumpf, so daB die Patienten 
beirn Gehen und Stehen wie Betrunkene taumeln. Die Sehnenreflexe sind wie bei 

1 Es muB heute als Fehler angesehen werden, trotz bestehender weitgehender 
kliniseher Besserung die spezifisehe Behandlung, speziell mit Salvarsan lediglieh 
im Hinbliek auf eine positive Wassermannsehe Reaktion fortzusetzen. 
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Tabes erloschen, dagegen fehlen im Gegensatz zu dieser die Pupillenstarre, die 
Opticusatrophie sowie die sensiblen Reizerscheinungen und Parii.sthesien. Anderer· 
Beits finden sich das Ba binskische Zehenphiionomen, ferner Stiirungen der Sprache, 
die einen eigentiimlichen teils zogernden, teils skandierenden Charakter erhiUt, 
sowie Nystagmus, d. h. rhythmisch zuckende Bewegungen der Bulbi bei seitlicher 
Blickrichtung. Meist entsteht ein HohlfuB, spater ein Pes equinovarus. Der 
Verlauf der Krankheit ist sehr chronisch. 

Pathologisch-anatomisch handelt es sich um eine auf hereditii.rer Anlage 
entstehende kombinierte Degeneration der Hinterstrii.nge, der Kleinhirnseiten· 
strii.nge und in geringerem Grade der Pyramidenbahnen. In Fallen mit besonders 
hochgradiger Ataxie, speziell des Rumpfes hat man eine Atrophie des Kleinhirns 
gefunden (sog. hereditare cere bellare A taxie). 

AuBer den vorstehend geschilderten Krankheitsbildern gibt es ferner 
Systemkrankheiten des Riick.enmarks, bei denen ausschlieBlich die 
motorischen Bahnen systematisch degenerieren. In der Regel handelt 
es sich hierbei urn rein endogene, ohne erkennbare auBere Ursachen 
entstehende Mfektionen, die eine exquisite Neigung zu familiarem 
Auftreten oder zur Vererbung zeigen. Hierher gehoren die spastische 
SpinalparalYfle, die amyotrophische Lateralsklerose und die spinale 
progressive Muskelatrophie. 

Die spastiscbe Spinalparalyse ist ein sehr seltenes Leiden. Sie beruht auf pri­
marer Degeneration der Pyramidenbabnen ("primii.re Seitenstrangsklerose"), d. h. 
des zentralen motorischen Neurons, wii.brend das peripherische intakt bleibt. Die 
wichtigsten Symptome sind eine zunehmende, mit starken Spasmen einhergehende 
Schwii.che der Muskulatur, ferner die iibrigen typischen Zeichen der Pyramiden­
bahnaffektion, vor allem lebhafte Steigerung der Sehnenreflexe haufig mit Klonus 
sowie das Ba binskische Zeichen, wogegen Sensibilitatsdefekte, Pupillenstarre, 
Muskelatrophien sowie Blasen- und Mastdarmstorungen stets vermiBt werden. 

Die Krankheit beginnt mit spast.ischer Schwache in den Beinen, die bald 
nur mit groBer Miihe bewegt und beim Gehen nur wenig yom Boden erhoben 
werden konnen. Spater geht die spastische Starre auch auf die oberen Extremi­
taten und den Rumpf iiber, so daB der Kranke schlieBlich steif wie ein Stock wird. 
Wegen der Seltenheit der Krankheit ist bei Vorhandensein des beschriebenen 
Krankheitsbildes zunachst stets an naherliegende Nervenleiden, die einen ahnlichen 
Symptomenkomplex hervorrufen, zu denken. Vor allem kommen die multiple 
Sklerose (hinter welcher sich ein betrachtlicher Teil der Falle von Spinalparalyse 
verbirgt), die spinale Lues sowie die funikulare Spinalerkrankung (s. S. 632) in Frage. 

Die amyotropbische Lateralsklerose, ein weniger seltenes Leiden, ist durch die 
gleichzeitige Erkrankung der zentralen motorischen Bahn und des peripheriscben 
motorischen Neurons ausgezeichnet. Anatomisch besteht Degeneration der 
Pyramidenseiten- und -vorderstrange, der Ganglienzellen der Vorderhorner und der 
von diesen ausgehenden peripherischen motorischen Nervenfasern. AuBer den 
spinalen Vorderhornern wird auch die Kernregion der motorischen Hirnnerven, 
insbesondere der Hypoglossus und der Vagus und Accessorius in den Degenera­
tionsprozeB miteinbezogen. 

Die Krankheit, die in der Regel nach dem 30. Jahr auf tritt, ist ebenfalls durch 
rein motorische Storungen gekennzeichnet. Die Hauptsymptome bestehen 
in einer Kombination von spastischer Lahmung mit einer degenerativen Atrophie 
der Muskeln. Hochgradige Spasmen im Bereich der unteren und oberen Extremitii.t, 
bis zum Klonus gesteigerte Sehnenreflexe (Patellar-, Triceps-, Masseterreflex) 
finden sich neben Muskelatrophien, die in der Regel im Ulnarisgebiet und zwar 
in den kleinen Handmuskeln beginnen und symmetrisch im Laufe der Zeit auch 
a.uf die iibrigen Muskeln iibergreifen. Spater tritt bei Erkrankung der Oblongata­
kerne das Bild der Bulbii.rparalyse (siehe S. 651) hinzu, indem in erster Linie der 
Hypoglossus (Zunge), spater der Mundfacialis sowie die Scblingmuskulatur dem 
DegenerationsprozeB anheimfallen und der Kranke, der unterdessen meist scbon 
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bis zum Skelett abgemagert ist, in einen Zustand traurigster Hilflosigkeit ver· 
fiillt. Es feWen Sensibilitatsstorungen, Augeumuskellahmungen, Pupillenstarre 
Bowie Storungen der BIasen- und Mastdarmfunktion. Die Dauer der Krankheit 
betragt meist mehrere Jahre; das Ende erfolgt in der Regel bei ungetrtibtem 
BewuBtsein infolge einer durch die Bulbarlahmung geforderten Aspirationspneu­
monie oder durch Atemlahmung. 

Die spinale progressive Muskelatrophie befallt haufiger jugendliche Individuen. 
Sie besteht anatomisch in einer Degeneration der Vorderhornzellen ohne Ver­
anderung der Pyramidenbahnen. Die Hauptmerkmale der Krankheit sind atro­
phische, mit einer gewissen GesetzmaBigkeit sich ausbreitende Lahmungen, die 
in den oberen Extremitaten beginnen. Bei dam sog. Typ von Duchenne - Aran 
treten zuerst Lahmungen im Bereich der kleinen Handmuskeln (Daumen- und 
Kleinfinger ballen, Interossei. Lumbricales) auf und zwar bisweilen zunachst der ehien 
Seite, worauf die der anderen Seite bald zu folgen pflegen. Schon iIn Anfangsstadium 
der Krankheit beobachtet man meist fibrillare Zuckungen an den Muskeln und 
zwar nicht nur iIn Gebiete der Lahmungen, sondern an den verschiedensten, zum 
Teil erst spii.ter von der Lahmung befallenen Muskeln. 1m Bereich der atrophischen 
Muskeln ist meist eine partie lIe Entartungsreaktion nachweisbar. Von den Handen 
greifen die atrophischen Lahmungen auf den Vorderarm und zwar meist zuerst 
auf die Extensoren, weiter auf den Oberarm und die Schuitermuskulatur tiber. 
SchIieBIich werden auch die HaIs- und Nackenmuskeln ergriffen, so daB der Kopf 
nach vorntiber zu fallen neigt und von dam Kranken in charakteristischer Weise 
nach hinten im Nacken getragen wird. In anderen Fallen beginnt das Leiden 
als sog. facio - scapulo - humeraler Typus an der Schulter und im Gesicht. 
Erst spat pflegen auch die unteren Extremitaten zu erkranken. 1m Gegensatz 
zur Spinalparalyse und der amyotrophischen Lateralsklerose fehlen bei diesem 
Leiden die Sehnenreflexe im Bereich der erkrankten Muskelgebiete; tibereinstimmend 
mit den vorstehend beschriebenen Krankheitsbildern ist auch fiir dieses Leiden 
die Abwesenheit von Pupillenanomalien sowie von Blasen- und Mastdarm­
storungen charakteristisch, ebenso feWen Sensibilitatsstorungen, wodurch sich das 
Leiden gegentiber der Polyneuritis unterscheidet. 

Eine sehr seltene Form der hereditar und familiar auftretenden symmetrischen 
Muskelatrophien ist die sog. neurotische progressive Muskelatrophie. Die meist 
schon in der Kindheit beginnende Krankheit besteht in atrophischen Lahmungen, 
die die kleinen FuBmuskeln, das Peronealgebiet und die Wadenmuskeln befallt 
und spater auf die kleinen Handmuskeln und die Vorderarmmuskulatur tiber­
greifen kann, so daB ein Bild wie bei der spinalen Muskelatrophie und bei amyo­
trophischer Lateralskierose entsteht. Daneben kommen aber auch Ieichte Sensibili­
tatsstorungen sowie Druckempfindlichkeit der groBen Nervenstamme vor. Die 
Sehnenreflexe sind in dam erkrankten Gebiet herabgesetzt oder erloschen, und es 
besteht ausgesprochene Entartungsreaktion. Die Krankheit beruht in der Haupt­
sache wahrscheinlich auf einer Degeneration des peripherischen motorischen Neurons. 

Den vorstehend beschriebenen, mit sYl:ltematischen Muskelatro­
phien einhergehenden Krankheitsbildern ahnelt klinisch die zur Gruppe 
der sogenannten 

Myopathien 
gehOrende Dystrophia muscularis progressiva, die aus diesem Grunde hier besprochen 
werden solI, obschon der Sitz der Krankheit weder das Rtickenmark noch die 
cerebrospinalen Nerven, sondern die Muskeln selbst sind, die von einem Degenera­
tionsprozeB befallen werden. 

Die Krankheit kommt ebenfaHs haufig familiar vor und befiUlt mit Vorliebe 
mehrere Geschwister. Sie beginnt in der Regel im Kindesalter (infantile Form) 
oder zur Zeit der Pubertat (juvenile Form). Die Beteiligung der einzelnen 
Muskelgruppen zeigt eine gewisse GesetzmaBigkeit insofern, als hier im Gegensatz 
zur spinalen Muskelatrophie vor allem die proxi malen Muskelgebiete herab bis 
zum Ellenbogen und Knie erkranken, wahrend die distalen Teile frei bleiben. Be­
fallen werden vor allem die Muskeln der Brust, des Schultergtirtels, des Rtickens, 
der Oberarme, des GesaBes, der Oberschenkel und des Gesichts. Neben Atrophie 



650 Krankheiten des Nervensystems. 

der genannten Muskelgruppen kommen aber auch Hypertrophien und sog. PBeudo· 
hypertrophien vor, die auf der Einlagerung von Fett in den Muskeln beruhen. 
Es entsteht dadurch eine Volumenzunahme der Muskeln, die man hauptsachlich 
am Deltamuskel, an den Gluta.en und der Wadenmuskulatur beoba.chtet. 

Bei der ha.ufigeren infantilen Form, die in den ersten Lebensjahren beginnt, 
sind die Hauptmerkmale zunehmende Schwa.che der Rumpf., Becken· und Ober· 
schenkelmuskulatur. Sie auBert sich in charakteristischer Weise in einem watBcheln. 
den oder wiegenden Gang (Versagen der Mm. glutaei medii), weiter in der Erschwe· 
rung oder Unmoglichkeit, sich aus liegender Stellung ohne UnterBtiitzung der Arme 
aufzurichten - die Kinder klettem charakteristischerweise gewissermaBen am 
eigenen Korper empor - (Atrophie der Gluta.en und des Quadriceps); endlich 
besteht eine auffallend starke Lordose. Weiter werden auch die GeBichtsmuskeln 
in'den KrankheitsprozeB mit einbezogen; die Atrophie befallt die Mm. orbiculares 
oculi und oris und die Wangenmuskulatur. Die Augen konnen nicht mehr voll· 
kommen geschlOBBen werden. das Spitzen des Mundes wird unmoglich. Das Gesicht 
zeigt schlieBlich eine eigentiimliche maskenartige Bewegungslosigkeit, die zusammen 
mit der Abmagerung den Typus der sog. myopathischen Facies bewirkt 
und die Diagnose dem Kranken schon vom Gesicht abzulesen gestattet. 

Bei manchen Fallen iiberwiegt zunachst die beschriebene Pseudohyper. 
trophie der Muskeln, so daB die Kinder einen abnorm muskulosen Eindruck 
erwecken, der indessen mit der geringen Muskelkraft kontrastiert. 

Bel der juvenilen Form der progressiven Dystrophie lokalisiert sich die 
Krankheit im Gegensatz zur infantilen Form mit Vorliebe im Bereich des Schulter­
giirtels und des Oberarms, wodurch ebeufalls im Lauf der Zeit ein sehr cha.rakteristi· 
sches Bild entsteht. Infolge der Atrophien der Schultermuskulatur sinkt die 
Schulter herab, die Schulterblatter stehen fliigelformig ab, die Brust ist infolge des 
Schwundes der Pectoralmuskeln eingesunken, die Oberarme sind auffallend diinn. 
Pseudohypertrophien fehlen bei dieser Form. Spater stellen sich auch hier wie bei 
der infantilen Dystrophie Atrophien am Beckengiirtel ein. Fibrillare Zuckungen der 
Muskeln sowie EaR fehlen; die Sehnenreflexe erloschen im Bereich der erkrankten 
Gebiete. Viele der Kranken mit Dystrophie sterben friihzeitig an einer inter· 
kurrenten Erkrankung. Bei manchen Patienten zeigt das Leiden spater ein statio· 
nares Verhalten. Man findet sie nicht selten unter den Insassen der Siechenhauser. 

Zu den Myopathien gehort weiter die seltene Myotonia congenita oder 
Thom8ensche Krankhelt. Das meist familiar auftretende Leiden, das das mann· 
liche Geschlecht bevorzugt, besteht in der Eigentiimlichkeit, daB die Kranken nach 
einer krMtigen willkiirlichen Muskelkontraktion die kontrahierten Muskeln nicht 
wie der Gesunde sofort wieder prompt. zur Erschlaffung zu bringen vermogen, Bon· 
dem daB der Kontraktionszustand noch einige Zeit bestehen bleibt und nur lang. 
sam wieder verschwindet. Der Patient vermag daher Z. B. die einmal geschlossene 
Hand nicht sogleich, sondern erst allmahlich unter erheblicher Kraftanstrengung 
zu offnen. Doch gilt das nur fiir erstmalig ausgefiihrte Bewegungen, wahrend bei 
Wiederholung derselben der Widerstand der Muskeln allmahlich nachlaBt. So hat 
der Myotoniker beim Gehen nur wahrend der ersten Schrit.te groBe Schwierigkeiten 
zu iiberwinden, die mit dem weiteren Gehen immer geringer werden, so daB schlieB· 
lich der Gang vollig normal ist. AuBer den Extremitaten· und Rumpfmuskeln 
beteiligen sich auch die Gesichts. und Kaumuskeln an der Anomalie. Die Reflexe 
sind normal. 

Dagegen zeigt die mechanische Erregbarkeit der Muskeln beim Beklopfen eine 
pathologische Steigerung. Ferner beoba.chtet man bei krMtiger faradischer sowie 
galvanischer Reizung eine abnorm lange Na.chdauer der Muskelkontraktionen, die erst 
nach Ablauf einiger Sekunden nach Aufhoren des Stromes Bchwinden; auBerdem 
finden sich bei stabiler Galvanisation des Muskels rhythmische wellenformige Kon· 
traktionen von der Kathode zur Anode; as ist dies die Erbsche, BOg. myotonische 
Reaktion. Die Krankheit ist unheilbal', jedoch im allgemeinen ungefii.hrlich. Zu 
korperlichen Berufen ma.cht sie die Patienten in der Regel ungeeignet. 

Eine Abart der Myotonie ist die MY'ltooia atrophica (amyotrophische Myo. 
tonie), eine Kombination der Tho msenschen Krankheit mit Atrophien im Gebiet 
der Gesichts· und Kaumuskeln sowle der Muskeln der Unterarme. der kleinen Hand· 
muskeln, der Wadenmuskeln usw. Die Sehnenreflexe fehlen ha.ufig. Spater kommt 
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es mituntor zu Sprach. und Schluckstorungen. Das Leiden ist oft mit eigen· 
tiimlichen trophisohen Storungen wie Katarakt, Hodenatropbie, Haarausfall, 
Abmagerung verbunden. 

Die Myastbenla gravis pseudoparalytiea ist ein weiteres zu den Myopathien zu 
rechnendes Leiden, das ebenfalls anatomisohe Veranderungen am Nervensystem 
vermissen laBt. Das Hauptkennzeichen der Krankheit ist eine abnorm rasche 
ErschOpfbarkeit der willkiirlichen Muskeln. Mit Vorliebe werden die Augen., 
Gesiohts· und Schlundmuskeln von dem Leiden ergriffen. Eine der zUl.'rst bemerkten 
Storungen ist Ptose Bowie Doppelsehen. Doch beteiligen sich in gleicher Weise 
mitunter auch die Extremitatenmuskeln an dem Leiden. Die Krankheit beginnt 
allmahlich und ii.uBert sich anfangs in der oharakteristischen Weise, daB wahrend 
der Patient morgens nach dem Erwachen seine Muskeln wie ein Gesunder zu 
gebrauchen vermag, nach einigen Stunden ihm das Heben der Lider, die Bewe· 
gungen der Augen, das Kauen, Sohlucken, Gehen usw. zunehmend schwerer werden, 
bis schlieBlich im Laufe des Tages eine lahmungsartige Schwache eintritt. Ungere 
Ruhepausen oder die Naohtruhe beseitigen anfangs die Storungen. Spater pflegt 
die Muskelschwii.ohe eine dauernde zu sein. 1m Lauf des Leidens kommen sowob] 
plotzliche Verschlimmerungen als auch gelegentliche BesserUngen vor; doch endet 
die Krankheit stets letaI, wobei die Todesursaohe oft in derLi!.hmung der Schlund­
muskulatur oder der Atemmuskeln beruht (der Exitus trat gelegentlich wahrend 
der Fiitterung mit der Schlundsonde ein). 

Die Krankheit zeigt eine auBerliche Alinlichkeit mit der Bulbarparalyse (daher 
die Bezeichnung "astbenische Bulbarparalyse"), von der sie sioh jedoch durob 
das Fehlen des anatomischen Befundes, ferner durch den anfangs voriibergehenden 
Charakter der Paresen Bowie durch ihre Verlaufsart unterscheidet. Analog der 
abnormen Ermiidbarkeit bei der willkiirlichen Innervation der Muskeln beobaohtet 
man bei lii.nger fort~esetzter kril.ftiger faradischer Reizung eine charakteristische 
Abnahme der elektr18chen Erregbarkeit in Form der sog. Jollyschen myasthe. 
nischen Reaktion. Die dauernd (auoh im Remissionsstadium) in Lebensgefahr 
befindlichen Kranken sind von jeder stirkeren Anstrengung BOwie auoh von beruf· 
Hcher Betatigung fernzuhalten. Bea.chtenswert ist die wiederholt bei dieser Krank· 
heit festgestellte tumorartige VergroBerung des Thymus. Therapie: Am besten 
zunii.chst Bettruhe Bowie Versuch mit tonisierend·roborierenden Medikamenten 
(Strychnin, Arsen, Chinin). Symptomatisch giinstige Erfahrungen machte man 
mit Injektionen von PhYBOstigmin. sulf. und vor allem mit dem ibm verwandten 
Prostigmin (von der O,05%igen LOsung bis 2ma.1 tagl. je 2 ccm subcutan, evtI. 
mit Zusatz von je 0,3 mg Atropin). 

1m iibrigen ist bei den verschiedenen Myopathien auf eiweiBreiche Kost 
Wert zu legen. Auch hat man bei ihnen teils mit Ephedrin, teils mit Adrenalin und 
Pilocarpin symptomatische Erfolge erzielt. Neuerdings hat man ferner geglaubt, 
durch oraIe Zufuhr von Glykokoll (tagl. 15 g) Besserungen zu erzielen. 

Bulbare Krankheiten. 
Progressive Bnlbarparalyse. 

Unter progressiver Bulbarparalyse versteht man eine fortschreitende 
Degeneration im Bereich der motorischen Kernregion der Oblongata.. 
Die Bezeichnung Para.lysis glosso ·labio· pharyngea deutet die 
Gebiete an, innerhalb deren die Krankheit sich abspielt. Sie befiillt 
die Keme des Hypoglossus, des Facialis, des Glossopharyngeus, des 
motorischen Trigeminus und des Vagus. Accessorius. Entziindliche 
Prozes.'Je feblen vollkommen. Die Bulbarparalyse stellt demnach ein 
Analogon der spinalen Muskelatrophie (vgl. S. 649) dar. 

Die Krankheit tritt in der Regel jenseits der 40er Jahre auf. Heredi. 
tares und familiares Vorkommen wird nicht beobachtet. Die ersten 
Krankheitserscheinungen entwickeln sich a.llmahlich und bestehen 
in Erschwerung der Sprache. Die Artikulation gewisser Laute wird 
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erschwert; zunaohst bekommen vor allem die sog. Zungenlaute (D, L. 
N, It, S) einen eigentiimlich verschwommenen Charakter (dysarthrische 
Storung). Weiter Macht sich auch eine Sohwache des Gaumensegels 
bei der Artikulation bemerkbar, indem bestimmte Laute wie I, 0, K 
einen eigentiimlich nasalen Klang annehmen. Auch im Bereich der 
Lippenmuskulatur treten Storungen auf. Die Patienten kIa-gen iiber 
ein Gefiihl von Spannung und Steifigkeit in den Lippen und ebenso 
zeigt auch die Artikulation der sog. Lippenlaute B, P, F, M, W sowie 
der Vokale E, 0, U eine zunehmende Erschwerung. 

Die objektive Untersuchung ergibt, wenn das Leiden schon eine 
Zeitlang besteht, vor a.llem an der Zunge typische Veranderungen. Sie 
ist verschmachtigt und diinner als normal; bei Bewegungen, spezieU beim 
Herausstrecken der Zunge, wird schon friihzeitig eine gewisse Unbeholfen· 
heit bemerkbar. Deutliche fibrillare Zuckungen lassen die degenerative 
Atrophie erkennen (die Zunge erweckt den Eindruck eines mit Wiirmern 
gefiillten schlaffen Sackes). Auch die Lippen werden diinner und 
atrophisch, ihre Haut wird runzelig; Mundspitzen und Pfeifen werden 
unmoglich. Weiter greift die Atrophie auch auf die sonstigen Gesichts· 
muskeln iiber, wobei sie sich aber stets auf diejenigen der un teren 
Gesichtshii.lfte beschrankt. Das Gesicht magert ab und wird faltig, 
a.ls wenn die Haut zu weit geworden ware. Es bekommt starre Ziige 
und bei vorgeschritteneren Fallen einen eigentiimlich weinerlichen 
Gesichtsausdruck; die Mundwinkel hangen herab, der Mund ist in die 
Breite gezogen lInd halb geoffnet: bestandig flieBt Speichel heraus. Beim 
Lachen bleibt die untere Gesichtshalfte unbeteiligt, wahrend charakte­
ristischerweise Stirn- und Augenmuskeln bis zuletzt beweglich bleiben. 

Auch das Schlucken wird zunehmend schwieriger, sowohl infolge der 
fortschreitenden Atrophie der Zunge, die schlieBlich schlaff am Boden 
der Mundhohle liegt, als auch durch Atrophie der Schlundmuskulatur. 
Die Bissen bleiben in den Backentaschen liegen, fliissige Speise flieBt 
infolge der Gaumensegellahmung aus der Nase heraus. B~riihrung der 
hinteren Rachenwand lOst keinen Wiirgreflex aus. Die Sprache wird 
immer mehr lallend und schlieBlich vollig unverstandlich. Auoh die 
Muskeln des Kehlkopfs verfallen der Atrophie. An£angs verrat sioh dies 
durch Monotonie der Stimme, spater durch mangelhaften GlottissohluB. 
(Man versaume nicht die Laryngoskopiel) Die Stimme wird heiser, 
krii.ftige HustenstoBe werden unmoglich, so daB in den Larynx geratene 
Speisereste nicht wie bei Gesunden sofort wieder ausgestoBen werden 
und die GE>fahr der Aspirationspneumonie bflsteht. Bisweilen kommt 
es zu starkem Ansteigen der Pulsfrequenz (Vaguslahmung). Sensibili­
tatsstorungen Bowie Beteiligung der oberen Hirnnerven (I - IV) werden 
stets vermiBt. Der Nachweis der elektrischen EaR. miBlingt haufig. 
weil neben den atrophischen auch intakte Muskelfasern vorhanden sind. 
Spater ist namentlich an der Zunge eine charakteristische trage 
Zuckung bei galvanischer Reizung nachzuweisen. 

Beachtenswert ist, daB sinh fast regelmaBig im Verlauf der Bulbli.r­
paralyse auch die Symptome der amyotrophischen Lateralsklerose 
(vgl. S. 648 einstellen, teils in der Form, daB das Leiden mit Bulbii.r­
symptomen beginnt, teils daB umgekehrt sich zuerst die Zeichen der 
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Lateralsklerose entwickeln und erst spater die Bulbarparalyse dazu 
tritt. Es ist daher anzunehmen, daB beide Mfektionen eng miteinander 
verkniipft sind. 

Das qualvolle Leiden dauert in der Regel mehrere Jahre. Die Kra.nken, 
die bis zuletzt bei vollem BewuBtsein bleiben, erliegen meist einer Aspi­
rationspneumonie infolge dell Fehlschluckens. 

Dilterentialdiagnostlseh kommt einmal die S. 651 beschriebene myasthe­
nische Bulbirpara.lyse sowie femer die seltene sog. Pseudo bul ba.rpara.lyse 
in Frage. Letztere beruht nicht auf einer bulbii.ren Erkrankung, sondem auf 
doppelseitigen GroBbimlii.sionen, insbesondere multiplen apoplektisohen Insulten. 
Die Erklii.rung fiir daB Zustandekommen der Pseudobulbii.rparalyse liegt darin, 
daB speziell die Muskeln des Pharynx und Larynx von beiden Himhemisphii.ren 
bilateral innerviert werden, so daB die Innervation dieser Gebiete schon von 
einer GroBhirnhemisphii.re aus heiderseitig erfolgt. Als Voraussetzung fiir eine 
Parese bulbirer Nerven infolge cerebraler Erkrankung ist es damna.ch erforderlich. 
daB Lllaionen in beiden GroBhirnhilften vorliegen. 

Recklinghausensche Krankheit (Neuroftbromatose). 
Es handelt sich um ein zuerst von F. v. Recklinghausen (1882) 

beschriebenes erbliches, oft familiar auftretendes Leiden. Es besteht 
im wesentlichen in dem Auftreten in der Regel sehr zahIreicher, meist 
kleiner palpabler Geschwiilste (Fibrome) im VerIauf der peripheren, 
aber auch der autonomen Nerven; Ausgangspunkte sind die Nerven­
scheiden. Lahmungen, Sensibilitatsstorungen und Schmerzen pflegen 
vollkommen zu fehlen, doch konnen letztere vorkommen, wenn statt 
der Fibrome Neurinome vorhanden sind, welche kleine Knoten unter 
der Haut bilden (Tubercula dolorosa). Gelegentlich kommen auch im 
Gehirn und am Riickenmark (Cauda equilla) entsprechende Wuche­
rungen vor. DaB es sich dabei um eine Entwicklungsstorung handelt, 
die unter anderem das gesamte Ektoderm betrifft, ergibt sich daraus, daB 
auch meist die Haut charakteristische Veranderungen aufweist, die oft 
die Diagnose prima vista ermoglichen: kleine sichtbare indolente Raut .. 
tumoren in groBer Zahl, die teils der Haut flach aufsitzen, teils gestielt 
sind oder in beutelhaltigen Rautfalten liegen (Fibromata mollusca), 
sowie diffuse oder fleckformige hellbraune Pigmentierungen der Raut 
bzw. Naevi. Weitere haufige Begleiterscheinungen sind geistige Debilitat, 
Skelettveranderungen sowie endokrine Storungen. In den Familien der 
Kranken kommen mitunter Formes frustes vor (z. B. Schwachsinn 
lediglich mit Pigmentierungen1 usw.). Das Leiden ist in der Regel harm­
los, kann aber zu starken Ents'tellungen fiihren. Eine lokale (chirurgische) 
Thera pie kommt nur in Frage, wenn ausnahmsweise heftigere Schmerzen 
auftreten oder eine sarkomatose Entartung eines Tumors erfolgt. 

Krankheiten des GroBhirns. 
Einleitung: Das Gehim besteht aus den heiden GroBhirnhemisphii.ren, dem 

Kleinhim und dem Himstamm. Die Hemisphii.ren des GroBhirns setzen sieh aus 
der grauen Rindensubstanz, dem weiBen Marklager oder Centrum semiova.le und 

1 Es ist bemerkenswert, daB nach groBen Statistiken sich insbesondere bei 
Epileptikem viel Mufiger multiple Naevi als bei geistig Normalen finden. Dies 
scheint fiir einen Zusammenhang derartiger Hautanomalien mit einer allgemeinen 
neuropathischen Anlage zu sprechen. 
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a.us den sog. GroBhirnganglien, d. h. dem Thala.mus opticus, dem Linsenkern und 
8.ohweifkern zusammen. Von der grauen Rinde gehen alle willkiirJichen motorischen 
Impulse aus, wie umgekehrt alle durch die sensiblen Nerven und die Sinnesorgane 
a.ua der AuBenwelt aufgenommenen Reize und Eindrucke erst in der Hirnrinde 

Abb. 74. Gyri und Sulci auf der Konvexitat der linken meuschlichen 
GroBhirnhemisphare. (Na.ch Edinger.) 

zu bewuBten Vorstellungen verarbeitet werden. Die Hirnrinde ist weiter a.ls die­
jenige Statte anzusehen, in der frfihere Sinneseindrficke aufgespeichert werden 
und so zum Gegenstand der Erinnerung werden. 

Fiir die klinische D i a g nos t i k der Gehirnkrankheiten hat die Kenntnis der 
L 0 k a Ii sat ion der einzelnen Hirnfunktionen eine praktisch eminent wichtige 

Abb. 75. Gyri und Sulci in der medialen Flache der rechten menschlichen 
GroBhirnhemisphare. (Nach Edinger.) 

Bedeutung. Ihre Kenntnis verdanken wit sowohl den Beobachtungen bei herd· 
formigen Erkrankungen der einzelnen Hirnteile als auch den Ergebnissen der 
experimentellen Forschung beirn Tier. soweit hier Analogieschliisse erlaubt sind. 
Die motorischen und sensorischen Beziehungen zwischen den GroBhirnhemi­
spharen einerseits und dem Bewegungs. und Gefiihlsa.pparat des Korpers anderer­
Beits sind in der Hauptsache gekreuzt, d. h. bei Erkrankung der Hemisphare der 
ainen Seite resultieren Motilitats- und Sensibilitatsatorungen der anderen Seite . 

Was nun die Rindenlokalisatlon im ainzelnen anlangt, so ist zunachBt hervor­
zuheben, daB es eine groBe Anzahl von Rindenterritorien gibt, deren Funktion 



Krankheiten d es Gro13hirns : Rindenlokalisation. 655 

zur Zeit nicht genau bekannt ist, zumal deren Lii.sion keine charakteristischen 
Ausfa.llserscheinungen bewirkt (sog. tau be oder stumme Stellen der Rinde). Bei 
Schadigu~g oder Zerstorung anderer Regi~men treten Rer.dsymptome auf, die 
in FunktlOnsstorungen auf psychomotonschem (effektonschem) bzw. psycho­
sensorischem (receptorischem) Gebiet, ferner in Spra.chstorungen bestehen. 

Die psycho motorische Gro/3hirnregion, d. h. also die Gegend, von der motori­
ache Willensimpulse ausgehen, ist die Rinde der vorderen Zentralwindung 
bzw. der von dieser auf den hintersten Abschnitt des Frontallappens iibergrl"ifende 
Teil sowie del' auf der medialen Seite befindliche Lobus paracentralis. Die einzelnen 
Zentren sind so angeordnet, daB im oberen Drittel del' vorderen Zentralwindung 
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Abb. 76. Ansicht der Hirnbasis. 
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(Aus Friedr. Miiller: Taschenbuch del' medizinisch-k1inischen Diagnostik.) 

und im Lobus para.centralis die motorischen Zentren fiir das Bein, im mittleren 
Drittel diejenigl"n fiir die obere Extremitii.t und zwar von oben nach unten je eins 
fiir die Schulter, den Arm und die Finger vorhanden sind. 1m unteren Drittel 
befindet sich das Zentrum fiir Facialis und Hypoglossus. AnstoBend an diese 
Gegend liegt weiter vorn, d. h. im hintersten Tt'il oder dem sog. Fu/3 der dritten 
untersten Frontalwindung Bowie in der Insula Reilii in der linken Hemisphare 
das motorische Zentrum ftir die Sprache (sog. Brocasche Windung). 

Die Sensi bili tii. t des Korpers ist in der Rindenregion hinter dem Sulcus 
centralis lokalisiert. Sie beginnt mit der hinteren Zentralwindung und greift zum 
Teil auf den Gyrus angularis und supramargina.lis tiher. Genaueres tiber die den 
einzelnen Korperbezirken entsprechenden Territorien ist fiir die Sensibilitii.t nicht 
bekannt, ebensowenig die Grenze, bis zu der sich die sensible Rindenzone nacb 
hinten erstreckt. Cere brale Sensi bilitii.tsstorungen sind meist halbseitig 
(Hemianii.sthesie), reichen aber oft nicht ga.nz an die Mittellinie hera.n. Chara.kte­
ristisch ist dabei das verschiedene Verhalten der einzelnen Sensibilitii.tsqualitaten: 
wii.hrend am starksten Orts- und Raumsinn sowie die Muskelempfindung, ferner 
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Temperatur- und Drucksinn und damit die Stereognose geschadigt sind, ist die 
Schmerzempfindung am wenigsten gestort. Die Restitution vo1Izieht sich in 
gesetzmaBiger Weise BootS so, daB zuerst die Storung der Schmerzempfindung, 
zuletzt die stereognostische Storung schwindet. Am intensivsten ausgepragt 
und am langsten bleiben die Storungen an den distalen Korperteilen (Hand und 
Fingerspitzen) erhalten. Die infolge des Ausfalles der Tiefensensibilitat entstehende 
Ungeschicklichkeit fiir feinere Verrichtungen ist ein markantes Unterscheidungs­
mittel gegeniiber hysterischen Hemianasthesien. 

Die oberste Temporalwindung der linken Hemisphare enthalt in ihrem hinteren 
Teil da.s sensorische Sprachzentrum (s. unten). Der Temporallappen enthalt 
Zentren fiir daB Gehor. Die Rinde des Occipitallappens, insbesondere die 
media.le Fliioche stellt die sog. Sehregion dar. Niioberes S. unten. 

Andiagnostiscb wichtigen E inzel hei ten iiber die A usfallserschein ungen, 
die sich bei herdformiger Erkrankung der vorstehend beschriebenen psychomoto­
rischen und psychosensorischen Rindenzentren einstellen, ist folgendes hervor­
zuheben. Bei dem Rechtshander, also der iiberwiegenden Mehrzahl der Menschen, 
kommt der linken Hemispham eine ausgesprochene Praponderanz zu. DaB gilt 
vor allem fiir die Sprache und zwar sowohl fiir das Sprechvermogen (motorisch) 
wie das Sprachverstandnis (sensorisch) einschlieBlich des Lesens und Schreibens, 
zum Teil auch fiir gewisse kompliziertere Handlungen. Schii.digungen der 
antsprechenden Zentren der linken Hemispbii.re vernichten daher diese Funktionen, 
ohne daB dip rechte Hemisphare vikariierend einzutreten vermag. Rei Links­
handern verhalt sich dies umgekehrt. 

Zerstorung der Brocaschen Windung bewirkt sog. motorische Aphasie, die 
darin besteht, daB der Patient die ibm vOfschwebenden Regriffe nicht in Worte 
umzusetzen vermag. Er bringt nur einzelne unverstandliche Laute hervor oder 
verfiigt iiber einzelne spii.rliche Sprachreste; in leichteren Fallen werden manche 
Worter richtig. dagegen andere fehlerhaft unter Vertausohung von Silben oder 
Buchstaben ausgesprochen. Nachsprechen und laut lesen gelingt nicht oder nur 
ganz unvollkommen. In der Rellel vermag der Patient auch nicht spontan zu 
schreiben (Agraphie). wovon man sich bei Lahmung der rechten Hand dadurch 
iiberzeugt, daB man ihn mit der linken zu sehreiben auffordert. Dagegen versteht 
ar daB zu ihm Gesprochene. DaB Verstii.ndnis fiir Gedruektes und Gesehriebeneo 
ist ebenfalls erhalten; auch konnen die Kranken es mitunter kopieren. 

Eine andere Form von Spraehstorung ist die sog. sensorische Aphasie, d. h. 
eine Storung des Spraehverstandnisses. Sie entsteht bei Lii.sion der Rinde des 
linken Temporallappens, insbesondere der ersten Temporalwindung (sog. 
Werniekesehe Zone). Kranke mit sensoriseher Aphasie verlieren nicht die 
FahigkE-it zu sprechen. horen auch das zu ihnen Gesprochene, verstehen es aber 
nieht. da sie mit dem GehOrten keine Vorstellung verbinden. Sie verhalten sicn 
demnach einem Normalen ahnlich. der eine fremde, ihm unbekannte Sprache 
hort. Bisweilen sind Reste des Sprachverstiiondnisses erhalten. 80 daB der Patient 
Z. B. auf ihm gelii.ufige konventionelle Fragen noch richtig antworten kann (z. B. 
auf die Frage: "wie geht es T" Antwort: .. gut"), wahrend er im iibrigen sinnlose 
Worte hervorbringt oder auf die Aufforderung zu einer bestimmten Handlung. 
Z. B. die Zunge herauszustrecken oder einen in seiner Nahe befindlichen Gegen­
stand zu zeigen usw. fehlendes Verstii.ndnis zeigt. In der Regel ist mit der 
sensorischen AphaBie sog. Paraphasie verbunden, d. h. der Kranke redet un­
verstandlich. indem er teils falsch gewii.hlte Worte, Z. B. statt .. Kamm" "HoIz" 
sagt, tails die Buchstaben der Worte falsch setzt oder verwechselt (z. B. statt 
.. Fischer" "Filscher") oder einzelne Silben zu einem unverstandlichen Kauder­
welsch aneinander reiht. 1m Gegensatz zur motorischen Aphasie, bei der die 
Patienten nicht oder nur wenig sprechen, besteht bpi der mit ParaphaBie ein· 
hergehenden sensorischen Aphadie eine Neigung zu unaufhOrIichem Reden (sog. 
Logorrhoe). Charakteristisch ist hierbei ferner die sog. Perseveration oder 
daB Ha.ftanbleiben. d. h. daB mehrfache Wiederholen einzelner sinnloser Silben 
oder Worte. 1m Gegensa.tz zum Motorisch-Aphaaischen bemerkt der Patient nieht. 
daB er falsch spricht. Aueh vermag er nicht. ihm vorgesprochene W orta riehtig 
nachzusprechen. sbenso pflegt die Fii.higkeit, spontan oder nach Diktat richtig 
zu schreiben. gestort zu sein. Auch daB Schriftverstandnis ist bei sensorischer 
AphaBie vollig aufgehoben oder gestort (Alexie oder Wortblindheit); doeh 
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vermogen die Kranken die fiir sie unverstandlichen Buchstaben in der Regel 
zu kopleren. 

Der sensorischen Aphasie nahe verwandt und ebenfalls im Temporallappen lokali­
siert ist die sog. amnestische (verbale) Aphasie. Diese praktisch wichtige Form, 
die mitunter mit der motorischen Aphasie verwechselt wird und dann irrtiimlich in 
den Frontal- statt in den Temporallappen verlegt wird, AuBert sich darin, daB 
die Patienten die richtigen Bezeichnungen fUr konkrete Dinge ni('ht linden, obne 
aber falsche Worte zu gebrauchen; auch weisen sie ihnen yom Arzt genannte falsche 
Bezeichnungen zuriick, erkennen die richtigen und vermogen sie nachzusprechen. 

Isolierte Lasion des rechten Temporallappeo8 verursacht keine charakteflsti· 
schen Erscheinungen. Dagegen bewirkt beiderseitige Erkrankung der Temporal­
lappen (Rinden.) Taubheit, wogegen 
Patienten mit linksseitiger Tem­
poralJasion zwar die beschriebenen 
Ausfallserscheinungen des Sprachver­
standnisses zeigen. wohl aber noch 
vermoge ihres rechten Temporallap­
pens horen konnen und z. B. mitunter 
Melodien nachzusingen vermogen. Die 
dem Horvermogen dienenden Nerven· 
babnen beginnen in der Schnecke, 
ziehen ala N. cochlearis zu den Kernen 
der Oblongata, von bier aus als Striae 
acusticae, Corpus trapezoirles und Lem· 
niscus lateralib zum hinteren Vierhiigel 
und Corpus geniculatum mediale 
und begeben sich alsdann zur Rinde 
der Schlafenlappen, speziell zur sog. 
Heschlschen Windung, die von der 
obersten Temporalwindung zum hin. 
teren Teil der Insel verlauft. 

Krankheiten des Orclfltallappens 
fiihren zu Sehstorungen, deren Ver· 
standnis die Kenntnis der sog. Seh· 
bahn voraussetzt (vgl. Abb. 77). Die 
im N. optious verlaufenden Fasern er· 
fahren im Chiasma eine partielle Kreu­
zung in der Weise. daB der aus diesem 
hervorgehende, im rechten Tractus 
opticus verlaufende Faseranteil die 
Sehnervenfasern der beiden rechten 
Netzhauthaiften, der Hnke Tractus die 
der beiden linken Netzhauthaiften ent· 
halt. Der Tractus opticus fiihrt zum 

Abb. 77. Verlauf der Sehbahnen beim 
Menschen. (Nach Bing.) 

Corpus /Zeniculatum externum als dem sog. primaren Sehzentrum, welches die 
Umschaltestation fiir samtliche von der Retina kommenden Fasern auf dem 
Wege zur Sehrinde ist. Letztere begeben sich hinter dem Linsenkern zum Oecipital. 
lappen und lateral yom Hinterhorn ala sog. Gratioletsche Sehstrahlung (Radiatio 
optica) zum optischen Rindenfeld im Cuneus und der Fissura calcarina (Abb. 75 
u. 78). Yom vorderen Vierhiigel zweigen sich Fasern zum Oculomotoriuszentrum 
ab, die die reflektorische Pupillenverengerung bei Belichtung vermitteln; die 
Tatsache, daB von jedem Vierhiigel sowohl gekreuzt wie ungekreuzt Bahnen 
zu jedem Oculomotoriuskern verlaufen, erkJart die sog. consensuelle PupiJIen. 
rea.ktion; d. h. Belichtung eines Auges verengert die Pupille auch des anderen 
(die Pupillenerweiterung durch den Sympathicus erfolgt yom Centrum ciliospinale 
vom obersten Dorsalmark aus). Bei Priifung der Reaktion vermeide man zu grelle 
BeHchtung, da sonst die psychogene bzw. sensorische Erweiterungsreaktion die 
Lichtreaktion hemmt bzw. verdeckt. Aus dem anatomischen Verlauf der Opticus­
fasern bzw. der Sehbahn ergeben sich folgende fiir die Klinikwichtigen Tatsachen : 

Eine Lasion des medialen Teils des Chiasmas (z. B. durch Hypophysentumoren), 
also der aus den nasalen NetzhauthiUften stammenden, sich kreuzenden Fasern, 

v. Domarus. Grundrill. 14. u . 15. Aufl. 42 
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verursacht bitemporale oder sog. Scheuklappenhemianopsie, d. h. Ausfall der 
beiden lateralen GesichtsfeldhaHten (durch die Linse des Auges erfolgt bekanntlich 
in diesem eine Kreuzung der Lichtstrahlen). 1m Gegensatz hierzu bewirken aHe 
Lasionen, die zentral vom Chiasma gelegen sind, sog. homonyme Hemianopsie 
fUr die kontralaterale Hiilfte des Gesichtsfeldes, d. h. es fallen beide rechte oder 
beide linke Gesichtshalften aUB. Hemianopsie kommt nach dem Gesagten so­
wohl bei Sitz der Lision im Tractus opticus wie im Bereich der Sehbahn, im 
Mark des OccipitaHappens wie endlich bei Lasion der Occipitalrinde im Bereich 
der Fissura calcarina vor. Bei vollstiindiger Zerstorung beider Occipitallappen 
entsteht vo!lige Erblindung, die als Rindenblindheit bezeichnet wird. Dieselbe 

int~~~.---r~--~~~~~~~~-z~~~ 

comm. _~~~ ____ ~-7,7+~~~!! bab. 

Corpus 
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Lobus -=~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~;;~1:~ temporruis -_--'''>--='---

Psalt.eriUDl 
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_\bb. is. Horizontalschnitt durch das GroBhirn. (Aus L. Edinger: Einfiihrung 
in die Lehre vom Bau und den Verrichtungen des Nervensystems.) 

ist zu unterscheiden von der sog. Seelenblindheit, hei der das Sehver­
mogen erhalten ist, ohne daB aber der Patient die gesehenen Objekte erkennt 
(er kann z. B. das Aussehen eines ihm gezeigten Gegenstandes beschreiben, ver­
steht aber nicht dessen Bedeutung). Dies Phanomen tritt bisweilen bei linksseitiger 
Rowie beiderseitiger Occipitallappenerkrankung auf. Sowohl bei der Rinden- wie 
bei der Seelenblindheit ist die Lichtreaktion der Pupille erhalten, do. die hierfiir 
dienenden Fasern, wie oben gezeigt, sich schon vorher abzweigen. Die schon friiher 
genannte' bei Lasion des linken Gyrus angularis beobachtete Unfii.higkeit zu lesen 
(Alexie), ist fast regelmii.Big mit rechtsseitiger Hemianopsie kombiniert. AuBer­
dem kommt bei der gleichen Lii.sion sog. optische Aphasie vor, bei der die 
Kranken die von ihnen gesehenen Objekte nicht richtig benennen konnen. 

Auch Storungen der Augenbewegungen kommen bei cerebralen ETkran­
kungen vor, jedoch im Gegensatz zu den peripherischen bzw. nucleii.ren Erkran­
kungen (vgl. S.594) weder in Form einzelner noch einseitiger Augenmuskel-
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la.hmungen, .so~dern stets als d.op~ls~itige Lahmun~ od~r Beweg~gs~sch~ankung 
in sog. kon]ugIerter, d. h. glelC~lllII:lger Form; .DIe. hler ha~ptsac~hch III Fra~e 
kommende Bewegungsstorung 1st die sog. DevlatlOn eonJuguee, d. h. dIe 
zwangsmaBige Seitwa.rtsrichtung beider Augen, die nach der anderen ~eite nic.ht 
iiber die Mittellinie hinaus bewegt werden kOnnen. Man beobachtet dieS hauhg, 
allerdings meist nur voriibergehend bei Zerstorung bzw. Reizung sowohl im Bereich 
des Gyrus angularis wie des FuBes der zweiten Frontalwindung. 

Krankheiten der Rinde des Parietallappens gehen haufig mit sog. Astereo· 
gnosie oder Tastlahmung einher, d. h. es besteht Unfahigkeit, Gegenstande durch 
Betasten als solcha (z. B. Uhr, Bleistift, Schliissel) bei geschlossenen Augen zu 
erkennen, ohne daB etwa die einzelnen Qualitaten der Hautempfindung (Beriih. 
rung, Unterscheidung von spitz und stumpf usw.) beeintrachtigt sind. Lii.sion des 
Iinken Parietallappens kann aber auch sog. motorische Apraxie zur FoJge haben. 
Hierbei ist zwar die Fahigkeit. die Extremitaten zu den versehiedenen Bewegungen 
zu gebrauchen. vollkommen erhalten, dagegen vermag der Patient diese Bewegungen 
nieht zu zweckmaBigen Handlungen richtig zu kombinieren. Zum Beispiel: Auf­
gefordert zu griiBen, maeht er statt dessen eine Drohbewegung oder er steckt den 
ihm zum Sehreiben dargebotenen Bleistift in den Mund usw. Vor der Unter-
8uehung hat man in diesen Fallen sieh zu vergewissern, daB der Kranke das Gesagte 
versteht und die Gegenstande als solche erkennt. Die bei linksseitiger Parietal­
lasion resultierende Apraxie ist doppelseitig, betrifft also beide Hande. Hier­
aus erklart sieh das Vorkommen von linksseitiger Apraxie neben reehtsseitiger 
Lahmung hei Erkrankung der linken Hemisphii.re. AussehlieBlich linksseitige 
Apraxie ohne reehtsseitige Lahmung wird hei Lasion des vorderen Teils des 
Balkens beobaehtet, da die Commissurenfasern desselben die Kontrolle vermitteln, 
die von der aueh hier funktionell iiberwertigen linken Hemisphare gegeniiber 
der rechten ausgeiibt wird. 

Seitens der iihrigen Gehirnteile sind nur wenige spezielle, diagnostisch sicher 
~erwertbare Herdsymptome zu nennen. Bei Krankheiten des Stirnhirns treten 
Anderungen im Gemiits- und Willensleben ein: sowohl Teilnahmslosigkeit und 
Mangel an Initiative in Form allgemeiner seelischer Abstumpfung als auch un­
begriindeter Stimmungswechsel und Sprunghaftigkeit sowie Neigung zu lappi­
scher Euphorie. 

Ein wichtiges allgemeines Hirnrindensymptom, das nicht bei in der Tiefe 
gelegenen Prozessen beobachtet wird, ist das Auftreten der sog. Jacksonschen 
Epilepsie. Entsprechend der Reizung der Rinde treten hier klonisehe Krampfe 
im Bereich der verschiedenen Muskelgebiete nacheinand!lr in der gleichen Reihen­
folge auf, wie sie anatomisch in den motorischen Rindenzentren nebeneinander 
angeordnet sind, um entweder in einer bestimmten Muskelgruppe Halt zu machen 
oder schlieBlich in allgemeine Krampfe iiberzugehen (vgl. Epi/epsie S. 687). 

Die Stammganglien bestehen aus dem Thalamus opticus, dem Linsenkern 
und dem Nucleus caudatus. 

Der Thalamus optieus steht in wichtiger Beziehung zur Sensibilitat. Die 
vom Riickenmark bzw. der Oblongata kommende sensible Schleifenbahn miindet 
in seinen ventralen und lateralen Kern, erfahrt dortselbst eine Umschaltung 
und begibt sich hierauf yom Thalamus durch den hinteren Teil der inneren 
Kapsel zur Rinde des Parietallappens. Charakteristische Symptome einer 
Thala m u saffektion sind 1. halbseitige gekreuzte Sensibilitatsstorungen, nament­
lich beziiglich der Tiefensensibilitat; 2. heftige sog. zentrale Schmerzen im gleichen 
Gebiet in der Form der sog. Hemianaesthesia dolorosa (besonders charakteristisch!); 
3. eigentiimliche als Chorea oder Athetose (vgl. S. 668) bezeichnete motorische 
Reizerscheinungen, die halbseitig auf der Seite der Sensibilitatsstorung auftreten; 
4. Fortfall gewisser unwillkiirlicher mimischer Ausdrucksbewegungen wie beirn 
Lachen und Weinen bei erhaltener willkiirlicher Facialisinnervation; wahrscheinlich 
beruht allerdings diese Stiirung auf einer gleichzeitigen pallidostriaren Affektion; 
5. Contracturstellungen der Glieder, vor allem der Hand (sog. main thalamique). 

D~r Streifenhiigel (Corpus striatum, vgl.Abb. 78u. 79) bestehtaus dem phylo­
genetlSch alteren G lob u spa IIi d u s, d. h. den beiden medialen Teilen des Linsenkerns, 
und dem jiingeren sog. Neostriatu m (Putamen + Nucleus caudatus). Zusammen 
bilden sie das pallidostriare System. Dieses steht sowohl mit der Hirnrinde wie 
mit den Vierhiigeln, mit dem Dei t e r s schen Kern, dem Nucleus ruber und den Brachia 

42* 
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conjunotiva und durch diese mit dem Kleinhirn in Verbindung. 1m Gegensatz zur 
Pyramidenbahn hat es aiR sog. "extrapyramidales" System keine Beziehung 
zu den bewuBt gewollten Zweckbewegungen; wohl aber spielt es eine bedeutsame 
Rolle bei der groBtcnteils unbewuBten Regelung des Muskeltonus und dem harmo­
nischen Zusammenwirken der Rumpf. und Extremitatenmuskeln mit ihren Anta­

Fron/al· 
lappen 

Occipital­
lappell 

Abb. 79. Innere Kapsel mit 
Corona radiata. (Nach Bin g. 
Aus Handbuch der inn. Medizin. 
Bd. 5. H. 1. 2. Auf I. Berlin : 

Julius Springer 1925.) 
T Thalamus opticus, L Nucleus 
lentiformis (Globus pallidus und 
Putamen), C Nucleus caudatus, 
F supranuc!eiire Bahn fUr den 
Facialis, H supranucleii.re Bahn 
fUr den Hypoglossus, A supra­
nucleiire Bahn fUr den Arm, 
B supranucleiire Bahn ftir das 
Bein, S sensible, a akustisrhe, 
v visuelle Bahn, 1 und 2 Stab-

kranzfasern vom und zum 
Thalamus. 

gonisten bei Bewegungfln. Anatomische Ver­
anderungen am StreifenhUgel fiihren zu einem 
Syndrom, das unter der Bezeichnung "a m y­
ostatischer, striarer oder extrapyrami­
daler Symptomenkomplex" zusammengefaBt 
wird. Derselbe ist charakterisiert durch eine 
abnorme Steifigkeit der Muskeln, durch Mangel 
an spontanen Bewegun!!'en und eine dadurch 
bedingte Bewegungsarmut im Bereich der will­
kiirlichen MUl:!kulatur von Rumpf und Ex­
tremitaten. Die mimische Muskulatur zeigt 
eine eigentiimliche, ma.~kenartige Starre (Ami­
mie); die Spra.che und alie unwillkiirlichen 
Bewegungen sind verlangsamt und erschwert; 
dagegen bestehen keine Lahmungen uno keine 
Sensibilitatsstorungen (vgl. auch S. 693). 

Die sog. Capsula intl'fna (Stabkr!l.nz) liegt 
zwischen dem Kopfu-il des Nucleus caudatus 
und dem Thalamus einerseits und dem Linsen­
kern andererseits und besteht aus einem VOf­
deren und einem hinteren Schenkel. Letzterer 
hat groBe praktische Bedeutung, weil ihn die 
verschiedenen, von den Rindenzentren kom­
menden motorischen Pyramidenbahnen auf 
einem engen Raum zusammengedrangt pas­
sieren. Der hinterste Teil ripr inneren Kapsel 
enthii.lt die sensiblen Schleifenbahnen. Nii.heres 
ergibt sich aus der Abb. 79, aus der man er­
kennt, daB eine in der inneren Kapsel lokali­
sierte kleine Lasion bereits geniigt, um sehr 
ausgedehnte Auslallserscheinungen in der Kor­
perhalfte der entgegl"ngesetzten Seite zu be­
wirken. Die innere Kapsel ist der hii.ufigste 
Sitz von Gehirnblutungen. 

Die sog. Re~o hypothalamita enthii.lt ala 
wichtiges Gebilde den roten Kern oder Nucleus 
ruber. Dieser spielt ebenIalls in dem oben­
genannten extrapyramidalen motorischen Sy­
stem eine wichtige Rolle. Er stebt in Ver­
bindung- mit dem Corpus striatum, weiter mit 
dem Frontallappen, ferner vermittels der 
Brachia conjunrtiva mit dem Nucleus dentatuB 
des Kleinhirns undendlich mit dem Riicken­
mark durch das !log. Monakowsche oder 
rubrospinale Biinde!. 

Die Regio hypothalamica bzw. die Wand 
des 3. Ventrikels und vor allem der Thalamus 

opticus stehen unter anderem auch mit der zentralen Steuerung des Schlafes 
in Verbindung, ohne daB dies jedoch zu der Annahme eines einheitlichen Schlaf­
zentrums berechtigt. 

Die von der inneren Kapsel kommenden Bahnen begeben sich in den Him· 
stamm, der aus den PedonelJlI rerflbri (Hirnschenkell, dem zentralen Hohlengrau 
mit dem Aquaeductus Sylvii und der dorsal gelf'genen Vierhiigelplatt,e, Bowie 
weiter unten aus der Briicke besteht (vgI. Abb. 80). Der HirnBtamm, der sich 
kaudal bis zur Pyramidenkreuzun~ erstreckt, enthiilt die Kerne der Hirnnerven, 
die ungekreuzt entspringen. In den Pedunculi verlaufen die motorischen Fasern 
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in dem ventral gelegenen Teil, dem BOg. FuB der Hirnschenkel, wa.hrend deren 
dorsaler Toil oder dil' Haube die sensiblpn Fasern, d. h. die ~ch\eifenbahn enthii.lt. 
Die motorischen Babnen sin!'! derart anjlenrdnl't, daB die Fasern der Gehirnnerven 
median, die der iibrigen motorischen Pyramidenbahnen mehr lateral liegen; auch 
finden sich hier die sog. Briickenfasern, die eine Verbindung zwischen Hirnrinde. 
Briicke und Kleinhirn vermitteln. In der Nachbarschaft des Aquaeductus Sylvii 
Hegen die Kerne der Nn. ocu\omotorius und trochlearis. 

An die Hirnschenkel schlieBt sich die BrUeke (Pons) an, in deren ventralem 
Teil die Pyramidenbahnen verlaufen, wahrend dorsal von ihnen sich die sensible 
Schleife befindet. Ventral yom Aquaeductus Sylvii liegt der Fasciculus longitudinalis 
posterior, der die Kerne der Augenmuskelnerven miteinander sowie mit den Kernen 
des N. vestibularis und dem Kleinhirn verkniipft. Der dorsale Teil der Briicke 
enthii.lt die Kerne des Trigeminus, Facialis und Abducens. Die aus der Briicke 
austretenden motorischen Pyramidenbahnen erfahren in der Oblongata und zwar 
in der Decussatio pyramidum 
zum groBten Teil eine Kreu- Hintcrer 

Vi.rhugel AQuaeduct . :Sue!. IV zung. oDie Oblongata ent-
hii.lt auBer zahlreichen Hirn- Bintere. Liing.blindel 

/ ~. trochlear. 

nervenkernen (vgl. Abb.66 
und 76) das Atemzentrum 
sowie das Vasomotorenzen­
trum, deren Verletzung so· 
fortigen Tod zur Folge hat. 
Ein Herdsymptom der 
Oblongata ist ferner die hei 
stii.rkerem Hirndruck auf­
tretende Rewu Bt,loRi!rkeit. 

Das Kleinhirn (Cerebel­
lum) hat klinisch als Zen· 
trum der Koordination der 
Bewegungen eine groBe Be-
deutung. Mit dem GroB­
hirn ist es sowohl durch die 
Briickenarme wie durch die 
Brachia conjunctiva, mit 
dem Riickenmark bzw. der 

° Medial. Sehleife 
: Kreu~Ullg der Bindearm. 

N. oculomot. 

Abb. 80. HiruBchenkeIJle~end. (Nach F. Muller: 
Taschenbuch der medizinisch·klinischen Diagnostik.) 

Oblongata durch die Corpora restiformia verbunden. Die durch die Briickenarme 
ziehenden Fasern gelangen von der Rinde des Stirnhirns und des Temporallappens 
teils durch den vorderen Schenkel der inneren Kapsl'l, teils durch die Regio hypo­
thalamica zu den Pedunculi. Die Brachia conjunctiva stellen eine Verbindung 
zwischen dem Nucleus dentatus des Kll'inhirns und dem NU:Jleus ruber her. Von 
auBen werden dem Kleinhirn durch die Kll'inhirnseitenstrangbahn und das Gowers­
sche Biindel des Riickenmarks Impulse iibermittelt. Ferner ziehen zum Kleinhirn 
Nervenbahnen mit dem N. vestibularis von den Bogengangen des inneren Ohres, 
also dem Organ, das das GIeichgewicht des Korpers und die Orientierung im Raume 
ermoglicht. Auch mit den auBeren Augenmuskcln steht das Kleinhirn in Verbin­
dung. Die Hauptaufgabe des Kleinhirns, die Koordination bei der Ausfiihrung 
komplizierterer Bewegunjlen beruht in der speziell yom Wurm regulierten sog. 
Synergie, d. h. dem normalen Zusammenarbeiten der verschiedenen Muskel· 
gruppen, speziell beim Stehen und Gehen. Klt'inhirnkrankheiten machen oft sehr 
charakteristische Erscheinungen, die im Gegensatz zu den GroBhirnsymptomne 
auf der gleichen Seite wie die Lasion auftreten. Zu diesen gehoren die S. 648 
beschriebene cerebellare Ataxie als Symptome der sog. Asynergie, weiter die sog. 
Adiadochokinesis, d. h. die Unfa.higkeit, entgegengesetzte Bewegungen schnell 
hintereinander au!!zufiihren (z. B. Pro- und Supination oder Beugung und Streckung 
der Hand), eine Storung, die indessen gelegentlich auch bei anderweitigen Krank­
heiten beobachtet wird. Schwindelanfii.lle sind namE'ntlich dann fiir Kleinbirn­
krankheiten charakteristisch, wenn sie mit einem Fallen nach der Seite (und 
zwar nach der erkrankten) einhergehen. 

ScWieBlich ist beziiglich der allgemeinen Symptomatologie der Gehirn · 
krankheiten noch hervorzuheben, daB unter den hierbei auftretenden Lokal-
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symptomen neben den sog. direkten Herdsymptomen, die auf Lasion der ent­
sprechenden Region beruhen, auch indirekte Herdsymptome vorkommen, teils als 
Lii.hmungen, teils als Reizerscheinungen. Die indirekten Symptome erkla.ren sich 
aus der Fernwirkung der Krankheitsherde und beruhen haufig auf Druckwirkung, 
Odem usw., die von dem eigentlichen Herde ausgehen. 1m Gegensatz zu den direk­
ten Herdsymptomen pflegen sie sich im Laufe der Zeit wieder zuriickzubilden. 

Neben den Herdsymptomen kommen bei Gehirnkrankheiten noch die sog. 
Allgemeinsymptome fiir die Diagnose in Frage. Zu diesen geMren namentlich 
heftiger Kopfschmerz, Ubelkeit und Erbrechen, Schwindel, auch Pulsverlang­
tlamung und vor aIlem die diagnostisch besonders bedeutsame Stauungspapille 
(Ophthalmoskopie!), deren Vorhandensein stets alsein sicheres Zeichen fiir eine 
pathologische Steigerung des Hirndrucks und als Ausdruck der HirnschweIlung 
(der Optious ist kein Nerv, sondern steIlt einen Gehirnteil dar) aufzufassen ist. 
Die unter mancherlei Umsta.nden auftretende BewuBtlosigkeit wird heute auf 
den Hirnstamm (Oblongata) bezogen. Sie unterscheidet Blah von dem Coma in 
der Agonie dadurch, daB die Reflexe nicht erloschen sind und daB ferner eine Reihe 
sehr komplizierter Bewegungserscheinungen noch erhalten ist. Als Hirnstamm­
symptome sind weiter tonische Streckstarre sowie unter Umstanden auch Tempe­
raturerhahungen. Vasomotorenstorungen sowie Pupillenanomalien zu deuten. 

Gehirnhiiote ond Liquor cerebrospinalis: Die Dura mater (Pachymeni.nx) 
bildet das Periost der SchMelMhle; sie enthii.lt in ihrer auBeren Schicht die Aste 
der Arteriae meningeae und gibt an die austretenden Nerven Scheiden abo Die 
von der parietalcn Dura abzweigenden, in das SchMelinnere einspringenden Fort­
satze, die Falx cerebri und cere belli und das Tentorium dienen dem Gehirn als 
Stiitze und enthalten wichtige Venensinus; die Sella turcica iiberspannt die Dura 
als Diaphragma mit einer Mnung fiir den Hypophysenstiel. Von der Dura durch 
das schmale Spatium subdurale getrennt befindet sich die zarte gefaBarme Arach­
noidea. Sie iiberbriiokt die Furchen und Vertiefungen des Gehirns und liegt an 
der Hirnkonvexitat der Pia eng an (beide zusammen als Leptomeninx bezeichnet), 
wahrend an der Hirnbasis zwischen beiden Hauten ein graBerer, infolge von Spangen­
bildung vielkammeriger Zwischenraum, das Cavum subarachnoidale besteht, 
das zwischen Kleinhirn und Oblo~gata, am Pons, an den Pedunculi, am. Chiasma 
und den Sylviusschen Spalten sich zu den sog. Zisternen erweitert; es enthalt 
den Liquor. Die Pia ist sehr gefaBreich, schmiegt sich dem Gehirn eng an und 
dringt in aIle Furchen und Spalten des Gehirns ein. Das Cavum subdurale zwischen 
Dura und Arachnoidea enthiUt eine geringe Menge einer klaren gelblichen Fliissigkeit 
und ist streng vom Cavum subarachnoidale zu trennen; nur letzteres enthiUt Liquor­
fliissigkeit, ersteres dagegen nicht. 

Bildungsstatte fiir den Liquor cerebrospinalis sind in der Hauptsache 
die Plexus chorioidei in den Seitenventrikeln, aus denen er durch das Foramen 
Monroi in den 3. und 4. Ventrikel gelangt; durch den Aquaeductus Sylvii und das 
Foramen Magendie sowie die Foramina Luschkae im 4. Ventrikel besteht die 
Verbindung mit dem Subarachnoidalraum (Cisterna cerebello-medullaris). Der 
Liquor umspiilt somit die auBere 'und innere Oberflache von Gehirn und Riicken­
mark. Der AbfluB erfolgt in der Hauptsache durch die zottenartigen Ausstiilpungen 
der Arachnoidea (Pacchionische Granulationen) in die Venensinus, insbesondere 
in den Sinus sagittalis superior und den Sinus transversus, zum Teil wohl auch auf 
dem Lymphwege. Aufgaben des Liquors sind, ein Wasserpolster fUr Hirn und 
Riickenmark zu hilden, Stoffwechselvorgange zu vermitteln und die wechselnde 
Blutversorgung von Hirn und Riickenmark zu regulieren. 

Gehirnblutung (Apoplexie); Embolie und Thrombose 
der Gehirngefa8e. 

Das schlagartig plOtzliche Auftreten der Funktionsstorung einzelner 
'Gehirnteile mit Bewu.Btlosigkeit und Lahmungen (Schlaganfall, Gehirn­
schlag, Apoplexie) ist auf zwei prinzipiell verschiedene Ursachen zuriick­
zufiihren, entweder auf eine Blutung oder auf eine akute Blutleere 
.(lschamie) eines umschriebenen Hirnbezirkes. 
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Die Gehirnblutung oder Apoplexia sanguinea ist die haufigste 
unter den akut auftretenden Gehirnerkrankungen und besteht in dem 
Auftreten einer sog. Massenblutung im Bereich einer Gehirnarterie. Ein 
praktisch auBerordentlich wichtiges Moment, das das Zustandekommen 
der Blutung fordert, ist die Steigerung des Blutdrucks. Dagegen diirfte 
der Arteriosklerose als solcher keine entscheidende Rolle zukommen, 
wenn dieselbe auch oft als Nebenbefund erhoben wird. Hervorzuheben 
ist das besonders haufige Vorkommen der Gehirnblutung bei der essen­
tiellen Hypertension bzw. bei der arteriolosklerotischen Schrumpfniere 
(dagegen ist sie relativ selten bei der entziindlichen, sekundaren Schrumpf­
niere; auch kommt sie niemals bei Aorteninsuffizienz vor), ferner bei der 
hypertonischen Form der Polycythamie sowie im AnschluB an starke 
korperliche Anstrengungen (auch z. B. im Verlauf der Defakation, bei 
der Kohabitation usw.), nach seelischen Erregungen, Trinkexzessen usw. 

Die Hirnblutung ist in der Regel eine Krankheit des hOheren Alters 
jenseits des 50. Jahres. Sie befallt Manner haufiger als Frauen. Vor 
allem werden kri.iftige und untersetzt gebaute "vollbliitige" Individuen 
(der sog. pyknische Typus) von dem Leiden befallen, namentlich auch 
solche, die zu einer iippigen Lebensweise und reichlichem .Alkoholkonsum 
neigen. Auch Fettsiichtige gehOren hierher. 'Obrigens laBt sich auch 
eine gewisse fa miliare Disposition zum "Schlaganfall" nicht verkennen. 
Es gibt sog. Apoplektikerfamilien. 

Der Sitz der Massenblutung ist mit Vorliebe das Gebiet der Arteria ccrebri 
medi~ (Fossae Sylvii), Mufiger links als rechts, und zwar vor allem im Bereich 
der Aste, die die innere Kapsel und die groBen Stammganglien, insbesondere das 
Corpus striatum versorgen (Arteriae striolenticulares). Daher ist hauptsii.chlich diese 
Region Prii.dilektionsort der Blutung (sog. capsulare Hamorrhagie). Der Ent­
stehungsmechanismus der Blutung ist noch nicht vollig geklut; die von einzelnen 
Autoren angenommene Diapedese im AnschluB an voraufgehende GefaBspasmen 
erscheint nicht genugend begrundet. Jedenfalls haben aIle Massenblutungen vor­
hergehende Schadigungen der GefaBwande zur Voraussetzung (Aschoff), und in 
der groBen Mehrzahl der Falle findet man alB Ursache die Ruptur kleiner Aneu­
rysmen der Hirnarterien. Die Blutung bewirkt eine Auflosung der Nervensubstanz 
in ihrer Umgebung, so daB der Herd unmittelbar nach der Hamorrhagie sich als 
eine breiige, mit dunkelrotem geronnenen Blut und Trummern von Nervensubstanz 
durchmischte Masse darbietet. In einzelnen Fallen bricht die Blutung in die Seiten­
ventrikel durch (sog. Ventrikelblutung). Bleibt der Patient am Leben, so kommt 
es spater allmahlich zur Resorption des Blutfarbstoffs bzw. zur Umwandlung in 
Hamatoidin sowie zum Abtransport der zerstorten Nervensubstanz durch zahlreiche 
Leukocyten (Kornchenzellen); schlieBlich entsteht eine mit seroser Flussigkeit 
gefUllte Cyste oder eine gelblich pigmentierte Narbe. Zum Teil findet man auch 
hier den S.669 beschriebenen Status lacunaris. 

Das Krankheitsbild der Gehirnblutung pflegt sehr charakte­
ristisch zu sein. Oft erfolgt (am haufigsten in den friihen Morgenstunden 
oder nach der Mittagsmahlzeit) aus bestem Wohlbefinden oder nach vor­
ausgegangenen Kopfschmerzen oder Schwindel, in manchen Fallen im 
AnschluB an eine starke korperliche Anstrengung oder einen .Alkohol­
exzeB oder nach einer seelischen Erregung (Blutdrucksteigerung!) der 
apoplektische Insult 1. Der Kranke stiirzt plOtzlich bewuBtlos hin 

1 MerkwUrdig ist die Haufung der Schlaganfalle im Fruhjahr und Herbst, 
eine jahreszeitliche Schwankung, die man auch bei manchen anderen Krank­
heiten (so z. B. bei der Tetanie) beobachtet. 
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oder er wird innerhalb kurzer Zeit verworren, unbesinnlich, deliriert und 
ist erst nach einigen Stunden bewuBtlos (verzogerter apoplektischer 
Insult). Der Tod kann bereits im Insult erfolgen; in einer grol3en Zahl 
von Fallen tritt dagegen nur ein comatoser Zustand von kiirzerer oder 
mehrtiigiger Dauer ein. Das Gesicht ist dabei meist auffallend gerotet, 
die Atmung gerauschvoll, schnarchend, der Puis meist voll sowie infolge 
des Hirndrucks nicht selten verlangsamt. Haufig besteht ferner die 
S.659 als Deviation conjuguee beschrlebene Ablenkung beider Augen 
nach der einen Seite, und zwar oft in der Richtung des Krankheitsherdes 
("der Patient sieht den Herd an"), wobei nicht selten auch der Kopf 
eine Zwangshaltung in dem gleichen Sinne zeigt. 

Das Vorhandensein von Lahmungen laBt sich haufig nicht sofort 
nach Eintritt des Insultes feststellen, da infolge des Comas eine vollige 
Erschlaffung der gesamten Muskulatur besteht. Meist ist jedoch alsbald 
eine Facialislahmung an dem Herabhangen des einen MundwinkeIs 
sowie an der charakteristischen, bei der Atmung ala sog. Tabaksblasen 
bezeichneten starkeren VorwOlbung der Backe der gelahmten Seite zu 
erkennen. Auch der Tonus der Extremitatenmuskeln auf der Seite der 
Lahmung ist in der Regel starker herabgesetzt; die Muskulatur des auf 
der Unterlage aufliegenden Beines erscheint verbreitert wie "aus­
ge£lossen". Ferner bestehen auf der Seite der Lahmung zunachst meist 
Fehlen oder Abschwachung der Sehnenre£lexe, ferner das Ba binskische 
Zehenphii.nomen sowie Fehlen der Bauchdeckenreflexe auf der gelahmten 
Seite. Auch Temperatursteigerung sowie die Ausscheidung von Zucker 
(gelegentlich auch von EiweiB) im Harn konnen sich vornbergehend als 
Folge des apoplektischen Insultes einstellen. Die Pupillen zeigen kein 
gesetzmaBiges Verhalten; oft ist die Lichtreaktion abgeschwacht. Eine 
Stauungspapille gebOrt nicht zum Bilde. 

Die Dauer des Insultstadiums schwankt zwischen wenigen Stunden 
und mehreren Tagen. Eine Dauer des Comas iiber 48 Stunden bedeutet 
fast immer eine quoad vitam infauste Prognose. Auch nach Schwinden 
der Insulterscheinungen ist innerhalb der nachsten 3 Tage noch mit der 
Gefahr einer Wiederholung der Blutung zu rechnen und auch wahrend 
der ersten beiden Wochen nach dem Insult bleibt das Schicksal der 
Kranken noch unentschieden (Pneumonie und andere Komplikationen I). 

In der Folgezeit entwickelt sich allmiihlich das charakteristische Bild 
der cerebralen Hemiplegie (s. unten). Dabei ist jedoch zu bemerken, 
daB in der ersten Zeit neben den bleibenden sog. direkten Herdsym­
ptomen auch andere, die sog. indirekten Herdsymptome (vgl. S. 662) 
vorhanden sind, die einer Riickbildung fahig sind. Daraus erklart sich, 
daB anfangs die Liihmungen und sonstigen Ausfallserscheinungen eine 
starkere Ausdehnung ala spater zeigen. 

AuBer der motorischen Halbseitenlahmung kommen ferner bei entsprechender 
Lokalisation des Herdes (vgl. Einleitung S.654f.) Aphasie, Hemianasthesie, Hemi­
anopsie usw. vor. - :Bei ganz kleinen Blutungen braucht ein BewuBtseinsverlust 
iiberhaupt nicht einzutreten, sondern es stellen sich mitunter nur eine voriiber­
gehende Verwirrung oder leichte BewuBtseinstriibung oder Schwindel ein, worauf 
alsdann die entsprechenden Ausfallssymptome in die Erscheinung treten. - Bei 
dar Ventrikelblutung (s. oben), fiir welche das S. 662 beschriebene Hirnstamm­
syndrom charakteristisch ist, also BewuBtlosigkeit sowie allgemeine tonische Starre, 
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starke Verengerung der Pupillen usw., ist zu unterscheiden, ob es sich um eine 
primare, aus einem Gefall der Ventrikel stammende, oder um eine sekundare 
Blutung handelt, die von einem apoplektischen Hirnherd in den Ventrikel durch­
gebrochen ist. 1m letzteren Fall gesellt sich zu dem obigen Syndrom noch das 
Bild der gewohn1ichen Apoplexie hinzu. 

Ischamie einzelner Gehirnbezirke kann beruhen auf Embolien, auf 
Arteriosklerose bzw. Thrombose, auf Spasmen und auf Syphilis der 
Gehirngefa/3e. 

Die Gehirnembolie istwesentlich seltener als die Gehirnblutung. Sie be­
fant im Gegensatz zur letzteren haufig j iingere Individuen, unter denen 
hier das weibliche Geschlecht haufiger als bei der Hirnblutung erkrankt. 
In der Regel stammt das Embolienmaterial aus dem linken Herzen, 
z. B. bei Vitium cordis, speziell bei Mitralstenose 1, ferner bei Endocarditis 
lenta (bei letzterer bildet die Gehirnembolie sogar ein haufiges End­
stadium), sowie bei chronischer Herzmuskelschwache mit Aryhthmia 
absoluta und Thrombenbildung in den VorhOfen; in selteneren Fallen 
stammt es aus den Lungen (Lungengangran) oder aus thrombotischen 
Herden im Bereich der Venen des groBen Kreislaufs (bei offenstehendem 
Foramen ovale vgl. S.211). Pradilektionsort der Embolie ist auch 
hier die Arteria fossae Sylvii (die linke etwas haufiger als die rechte). 

Die anatomische Folge des embolischen Verschlusses einer Hirnarterie 2 ist die 
sog. Encephalomalacie, d. h. eine herdformige ischamische Gehirnerweichung. 
Gefallverschlull bewirkt Absterben der Nervensubstanz, die sich in eine weiche 
Masse verwandelt; diese verfallt spater mitunter der Resorption. Nicht selten 
kommt es iibrigens, speziell im Bereich der grauen Substanz, zu einer hamor· 
rhagischen Infarzierung der erweichten Partien. 

Die klinischen Erscheinungen der Gehirnembolie decken sich 
vielfach vollstandig mit dem bei der Hirnblutung beschriebenen Bilde 
des apoplektischen Insultes. Bei genii gender GroBe des Erweichungs­
herdes und seiner Lokalisation in der inneren Kapsel entwickelt sich in 
gleicher Weise eine Halbseitenlahmung. Oft sind allerdings die Sym­
ptome des Insultes weniger heftig als bei der Apoplexie; die BewuBt­
losigkeit halt nur kiirzere Zeit an, oder es kommt iiberhaupt nicht zu 
vollkommener Aufhebung des Bewu/3tseins. Haufiger als bei Hirnblutung 
treten dagegen klonische Krampfe in der Art der J acksonschen Rinden­
epilepsie (vgl. S. 659) auf. Auch hier pflegt als Residuum der Embolie die 
cerebrale Hemiplegie (s. unten) zuriickzubleiben. Die Ausfallserscheinungen 
sind in der Regel irreparabel und neigen sogar zum Fortschreiten. 

Die Thrombose der Gehirnarterien entsteht sowohl bei Arterio­
sklerose wie hauptsachlich bei luetischer Erkrankung der GefaBe. Der 
pathologisch-anatomische Befund ist hier ebenso wie bei der Embolie der 
einer Encephalo malacie und hat wiederum als Pradilektionsgebiet das­
jenige der Arteria fossae Sylvii. Haufig gehen bei Thrombose auffallend 
lange Prodromalerscheinungen wie Kopfdruck, Abnahme des Gedacht­
nisses und der geistigen Leistungsfahigkeit voraus. Fiir das klinische Bild 

1 Dies erklart die Tatsache, dall Gehirnembolie im Gegensatz zu anderen 
vascularen Gehirnleiden auffallend haufig jugendliche Individuen befallt. 

3 Die alte Annahme Cohnheims, dall die Hirnarterien Endarterien sind, lallt 
sich nach den Forschungen der jiingsten Zeit zwar nicht mehr aufrechterhalten; 
trotzdem verhalten sich die funktionellen Folgen der Ausschaltung der Hirnarterien 
so, als wenn diese Endarterien waren. 
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der Thrombose ist es charakteristisch, daB sowohl die BewuBtseins­
stOrung wie die Herdsymptome sich allmahlich (oft im Verlauf mehrerer 
Stunden) entwickeln, und daB ferner haufig Schwankungen in der Lokali­
sation und der Intensitiit der Liihmungen beobachtet werden. BewuBt­
losigkeit kann hier iibrigens voIlkommen fehlen. Oft tritt die Erweichung 
im Schlaf ein. Bezeichnenderweise sind die Kranken stets blaB im 
Gegensatz zur Hirnblutung; auch besteht gegeniiber der Bradykardie 
bei letzterer fast stets Pulsbeschleunigung. Das Leiden neigt mehr zu 
Wiederholung als die Blutung; andererseits konnen sich hier die AusfalIs­
erscheinungen vollstiindig zuriickbilden. 

Syphilis der Gehirngefii13e s. S.683. 
Fiir die Differentialdiagnose zwischen Hirnblutung und Encephalomalacie sind 

folgende Gesichtspunkte maBgebend: Fiir Blutung sprechen hOheres Alter, Blut­
druckstcigerung, wenn sie v 0 r dem Insult bestand (wahrend des Insultes kann sie 
namlich schwinden und umgekehrt kann eine Erweichung durch Reizwirkung den 
Blutdruck steigern!), schwerer Insult von langerer Dauer, Rotung des Gesichts, 
schnarchende Atmung, Pulsverlangsamung, Klopfen der groBen GefaBe sowie 
sanguinolente Beschaffenheit der Cerebrospinalfliissigkeit bei der Lumbalpunktion1• 

1filr Embolie sprechen jugendliches Alter, blasses Aussehen (auch bei Thrombose), 
weiter das Vorhandensein der obengenannten Ursachen der Embolie sowie Embolien 
in anderen Organen (Nieren-, Milzinfarkt), ferner auch epileptische Krampfe sowie 
der mildere Charakter des Insultes. Die Herderscheinungen treten wie bei der 
Blutung plOtzlich ein. Bei der Thrombose, fiir welche hOheres Alter oder Vor­
handensein von Lues sprechen, pflegen sie sich dagegen mehr allmahlich zu ent­
wickeln; Hirndrucksymptome sowie Krampfe sind selten. Sehr wichtig ist auch 
hier eine genaue Anarimese. 1m Gegensatz zur Embolie und Hamorrhagie sind 
bei der Thrombose einmal oft Vorboten zu vermerken; ferner entwickeln sich 
mitunter doppelseitige Ausfallserscheinungen. Eine Albuminurie ist nicht immer 
verwertbar, da sie bisweilen durch den Insult zentral bedingt ist. In zahlreichen 
Fii.llen laBt sich nicht mit Sicherheit die Art des anatomischen Prozesses aus dem 
Krankheitsbilde feststellen. Hier mull man sich mit der Konstatierung des cerebralen 
Symptomenkomplexes begniigen. 

Unter dem BiIde eines apoplektischen Insultes, namentlich leichterer Art, 
konnen auch Anfalle von progressiver Paralyse sowie von Epilepsie ver­
laufen. Diese Moglichkeit ist vor allem dann in Erwagung zu ziehen, wenn schon 
wiederholt ahnliche Anfalle vorhergegangen sind, ohne dauernde Lahmungen zu 
hintcrlassen oder wenn, was fiir Paralyse besonders charakteristisch ist, die Hemi­
plegie oder andere Herderscheinungen innerhalb kiirzester Zeit, z. B. im Laufe 
eines Tages wieder vollkommen schwinden. Mitunter kommen auch bei multipler 
Sklerose (S. Hi9) apoplektische Insulte vor. Auch die Sinusthrombose (s. S.698), 
ferner die akute Encephalitis (s. S. 673) Mnnen gelegentlich unter den gleichen 
akuten Erscheinungen einsetzen. Differentialdiagnostisch miissen weiter die Pa c hy­
meningitis haemorrhagica sowie die akute Arachnoidalblutung (S.702), 
endlich das epidurale Hamatom (S. 703) in Betracht gezogen werden. Diffuse 
Arteriosklerose des Gehirns siehe S. 669. 

Das Bild der cerebralen Hemiplegie ist nicht sofort nach dem Ein­
tritt der Blutung oder des GefaBverschlusses vorhanden, sondern ent­
wickelt sich erst nach Abklingen der ersten stiirmischen Insulterschei­
nungen. In der weitaus groBten Mehrzahl der FaIle steIlt sich eine 
motorische Hemiplegie der gekreuzten Korperseite ein. 

An der Liihmung sind beteiligt der untere Facialis (der obere bleibt 
infolge seiner bilateralen Rindeninnervation verschont), ferner Hypo-

1 Unmittelbar nach dem Insult ist es ratsam,. auf eine diagnostische Lumbal­
punktion wegen der Gefahr einer plotzlichen Anderung des Hirndruckes und 
einer dadurch bewirkten neuen Blutung zu verziehten. 
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glossus, obere und untere Extremitiit, oft auch die Muskulatur des 
Rumpfes, speziell der Schulter und des Thorax. Das Gesicht zeigt die 
fUr die Facialisparese charakteristische, fmher (S. 599) besprochene 
Asymmetrie der unteren Gesichtshalfte mit Verstrichensein der Naso­
labialfalte und Herabhangen des Mundwinkels. Die Zunge weicht beim 
Herausstrecken nach der gelahmten Seite ab (infolge "Oberwiegens des 
M. genioglossus der gesunden Seite). Der Brustkorb schleppt bei der 
Atmung auf der Seite der Lahmung nacho Die Liihmung der Extremi­
taten, die oft anfangs eine vollstandige ist, geht in der Regel teilweise 
zuriick (infolge Schwindens der indirekten Herdsymptome), so daB eine 
unvollstiindige Halbseitenliihmung oder Hemiparese resultiert. 

Mit einer gewissen GesetzmiiBigkeit pflegen hierbei bestimmte Muskel­
gruppen in h6herem Grade als andere betroffen zu sein, so daB sich in 
der Regel ein fiir die cerebrale Hemiplegie sehr charakteristisches Bild 
entwickelt. Die obere Extremitat pflegt in hOherem Grade dauernd an der 
Lahmung beteiligt zu sein als die untere. Die Muskelgruppen am Arm, die 
dauernd gelahmt bleiben, sind die Auswartsroller und Extensoren, ferner 
die Heber des Oberarms, die Offner der Hand sowie die die Opposition des 
Daumens bewirkenden Muskeln. Dagegen verm6gen die Kranken den 
Arm einwarts zu rollen und die Hand zu schlieBen oder einen ihnen in 
die Hand gelegten Gegenstand festzuhalten. An den unteren Extremi­
taten sind vor allem die Unterschenkelbeuger sowie die Auswartsroller 
gelahmt, wiihrend insbesondere der Ileopsoas und der Quadriceps wieder 
funktionstiichtig werden. Haufig bilden sich im Laufe der Zeit infolge 
des "Obergewichtes der nichtparetischen Muskeln Contracturen heraus, 
die im Verein mit der Lahmung dem Hemiplegiker einen charakteristi­
schen Habitus verleihen. Der Oberarm wird adduziert gehalten, der 
Vorderarm verharrt in Beuge- und Pronations-, die Finger in Beuge­
contractur, ein Zustand, der indessen bei zweckmaBiger Behandlung bis 
zu einem gewissen Grade verhindert werden kann. Das Bein wird in 
der Regel zum Gehen wieder tauglich, wobei der Kranke dasselbe infolge 
cler Streckcontractur gewissermaBen wie eine Stelze benutzt. Die 
Gangart des Hemipl~gikers ist typisch und als solche auf den ersten 
Blick zu erkennen.· Das Bein wird mit etwas nach auBen und unten 
gerichteter FuBspitze in einem -nach auGen gerichteten Bogen vorwarts­
bewegt (sog. Circumduktion). Haufig treten wahrend des Gehens Mit­
bewegungen im Bereich des gelahmten Arms auf. Bei Sitz des Hirn­
herdes in der linken Hemisphare werden 6fter die verschiedenen Formen 
von Aphasie sowie Apraxie (vgl. S.656 und 659) beobachtet. In ganz 
leichten Fallen, wo keine Lahmung zuriickbleibt, sind bisweilen als einziges 
dauerndes Residuum auf der befallenen Seite Steigerung der Sehnen­
reflexe sowie Fehlen der Bauchdeckenreflexe dieser Seite, ferner mit­
unter "Ausgeflossensein", d. h. Tonusherabsetzung der entsprechenden 
Extremitatenmuskulatur sowie in manchen Fallen Differenzen des Blut­
drucks beider Seiten nachzuweisen. 

Von Einzelheiten ist noch zu erwahnen, daB nicht haufig Sensibilitats­
storungen in Form von Hemianasthesie vorhanden sind, sie finden sich nur dann. 
wenn der Sitz des Herdes sich in den hintersten Teil der inneren Kapsel erstreckt. 
Selten kommt es in den gelahmten Muskeln zu motorischen Reizerscheinungen in 
Form von halbseitiger Athetose oder Chorea. Die Athetose besteht in langsamen 
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bizarren Bewegungen hauptsachlich der Finger und Hande, wobei diese unwillktir­
lich fortwahrend, und zwar abwechselnd in extreme Streck- und Beugestellung 
gebracht werden. Die Chorea ist im Gegensatz hierzu durch kurzdauernde unwill­
ktirliche, einfachere oder kompliziertere Bewegungen charakterisiert (vgl. S.695). 
Blasen- und Mastdarmlahmungen werden bei der cerebralen Hemiplegie vermiBt, 
desgleichen Lahmungen seitens der Kehlkopfmuskeln (infolge ihrer bilateralen 
Innervation). Die Sehnenreflexe sind im Bereich der gelahmten Extremitaten 
lebhaft gesteigert. Das Ba binskische Zeichen (s. S. 626) und das Ti bialis­
phanomen (s. S. 630) sind in der Regel positiv. Starkere Muskelatrophien mit 
Entartungsreaktion fehlen stets, da die Verbindung der gelahmten Muskeln mit 
ihrem trophischen Zentrum im Riickenmark nicht aufgehoben ist. Hochstens ent­
wickelt sich im Laufe der Zeit eine gewisse Volumenabnahme der Muskeln infolge 
von Inaktivitatsatrophie. Sehr oft stellt sich im Laufe der Zeit eine Beeintrachti­
gung der geistigen Fahigkeiten ein, die sich in Abnahme der Intelligenz, 
seelischer Stumpfheit, Gedachtnisschwache, Stimmungsanomalien, Neigung zum 
Weinen usw. auBert. Haufig beobachtet man vasomotorische Storungen an 
den gelahmten Gliedern; insbesondere sind die Hande und FtiBe oft auffallend 
kiihl und cyanotisch. 

Eine besondere Form der Hemiplegie ist die Hemiplegia alternans. Hier 
besteht Arm- und Beinlahmung auf der einen, Hirnnervenlahmung auf der 
anderen Seite. Sie beruht auf Blutung, GefaBverschluB oder Tumor in dem 
Pedunculus oder in der Briicke. Bei der pedunkularen Hemiplegie (Webersche 
Lahmung) ist auf der Seite des Herdes der N. oculomotorius gelahmt, auf der 
kontralateralen Seite Facialis und Extremitaten, da die zu beiden letzteren gehoren­
den Bahnen sich erst weiter unten kreuzen. Bei der pontinen Hemiplegie (Mil­
lard-Gublersche Lahmung) besteht gleichseitige FacialisJahmung, dagegen Ex­
tremitatenlahmung auf der anderen Seite; die Lasion ist hier im unteren Drittel 
der Briicke zu lokalisieren, da. die Kreuzung der corticobulbaren Facialisfasern schon 
im mittleren Drittel der Briicke, diejenige der Pyramidenbahnen der Extremitaten 
aber erst distal von der Briicke erfolgt. 

1m allgemeinen gilt als Regel, daB diejenigen Ausfallserscheinungen, 
die sich nicht innerhalb der ersten 3/4 Jahre zuriickbilden, stationar 
bleiben. Der Zustand kann sich dann in dieser definitiven Form jahrelang 
unverandert halten, ohne daB das Leben durch die Hemiplegie als solche 
(geniigende Pflege vorausgesetzt) gefahrdet ist. Die Prognose quoad 
vitam und beziiglich der etwaigen Wiederholung des Insultes hangt im 
wesentlichen von dem weiteren Verlauf des Grundleidens (Schrumpfniere, 
Arteriosklerose, Hypertension, Lues) abo 

Tberapie: Die Behandlung des Insultes beschrankt sich auf ruhige Lagerung 
des Kranken mit erhohtem Oberkorper. Man kontrolliere die Harnblase wegen 
der haufig vorhandenen Harnverhaltung (Katheterismus). Bei echauffiertem Aus­
sehen und Verdacht auf Blutung des Patientcn ist ein ausgiebiger AderlaB von 
300-500 ccm am Platz, namentlich in den Fallen mit Blutdrucksteigerung (dagegen 
ist er kontraindiziert bei Embolie und Thrombose)l. BeiAtemstorungenistunter 
Umstanden Lobelin (s. S. 61) am Platz (cave Morphium!). Bei Verdacht auf starkere 
Hirnschwellung (tiefes Coma) hat man neuerdings zur Entquellung des Gehirns 
intravenos hypertonische Traubenzuckerlosung (20 ccm 40%) empfohlen. Wichtig 
ist Regelung der Darmentleerung durch Einlaufe, Ricinus51 usw. Der Wert der 
Applikation einer Eisblase auf den Kopf, die vielfach iiblich ist, wird verschieden 
beurteilt. Vorsichtiges Aufdieseitelagern fiir kurze Zeit mehrmals taglich zur 
Verhiitung von hypostati8chen Pneumonien; BronC'hitiskesilel, PrieBnitzsche 
Brustwickel. Sorgfaltige Hautpflege zum Vermeiden von Decubitus. Luftring, 
Wasserkissen usw. (vgl. S.631). Nach AbJdingen der Insulterscheinungen besteht 
die Therapie im wesentlichen in einer Schonungsbehandlung unter Fernhaltung 
jeglicher korperlichen und psychischen Uberanstrengllng und gleichzeitiger Be­
handlung einer etwaigen Arteriosklerose, Lucs, Nierenkrankheit usw. Sehr 

1 Bei Schlaganfallen Wolge von Ischamie kann ein AderlaB durch Senkung 
des Blutdrucks sogar einen erneuten Schub hervorrufen! 
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wichtig ist auch die Prophylaxe der Contracturen durch systematisch durch­
gefiihrte passive Bewegungen, Elektrotherapie und Massagebehandlung der ge­
lahmten Gebiete (nicht vor 3-4 Wochen nach dem Insult). ZweckmaBig ist oft 
eine Badekur in entsprechenden Badeorten wie Oeynhausen, Wiesbaden, Teplitz 
u. a. unter arztlicher Kontrolle. Die Kost solI frei von Gewiirzstoffen und salz­
arm sein, am beaten in Form der laktovegetabilischen Diat (vgl. auch S. 231). 
Selbit nach weitestgehender Restitution ist den Kranken fiir die Zukunft groBte 
Schonung sowie MaBhalten auf allen Gebieten anzuraten. Zu vermeiden sind 
vor allem korperliche Anstrengungen, seelische Aufregungen, aIle Exzesse in baccho 
et venere sowie Tabakabusus, ferner starker Kaffee; wichtig ist sorgfaltige Rege­
lung der Darmtatigkeit; heiBe Bader sind zu meiden. 

Artel'iosklerose des Gehirns. 
Die diffuse Arteriosklerose der GehirngefaBe verursacht hiiufig ein 

ziemlich charakteristisches Krankheitsbild von chronischem Verlauf, das 
im Gegensatz zu den massiven Herderscheinungen der Hirnblutung oder 
der Encephalomalacie weniger markante Symptome zeigt, die trotzdem 
aber in ihrer Gesamtheit in der Regel einen sicheren SchluB auf die Natur 
des Leidens ermoglichen. Die Erklarung der verschiedenen Symptome 
ist - von den schwereren herdformigen Ausfallserscheinungen abge­
sehen - in der fiir die Arteriosklerose charakteristischen Herabsetzung 
der funktioneHen Anpassungsfahigkeit der HirngefaBe an Schwankungen 
in den jeweiligen Anforderungen zu erblicken. 

Anatomisch lassen sich zwei verschiedene Lokalisationsformen unter­
scheiden, und zwar solche mit Bevorzugung des Hirnmantels einerseits, der Stamm­
ganglien andererseits; auBerdem kommen Mischformen vor. Eine besondere Pra­
dilektion zeigt das Corpus striatum (speziell das Putamen). Man findet sklerotische 
Gefii.Be, Atrophie der Hirnwindungen und der iibrigen Gehirnteile mit konsekutiver 
Erweiterung der Ventrikel sowie multiple kleine Erweichungsherde bzw. aus ihnen 
entstandene Cysten und Narben. AuBerdem finden sich oft, vornehmlich in den 
Stammganglien, zahlreiche kleine bis erbsengroBe perivaseulare Substanzdefekte 
(sog. Status lacunaris). 

Krankheitsbild: Je nach der hauptsachlichen Lokalisation treten ein­
mal mehr auf die Hirnrinde, im anderen Fall mehr auf die Stammganglien 
hinweisende Ausfallserscheinungen auf, teils sind beide miteinander 
kombiniert. Subjektive Sy~ptome, iiber die oft geklagt wird, sind: 
in erster Linie Schwindel, der namentlich bei allen raschen Lage­
veranderungen des Kopfes und Korpers sich unangenehm bemerkbar 
macht; haufig sind ferner Klagen tiber Druckgefiihl oder Leere im 
Kopf sowie auch hartnackiger Kopfschmerz, namentlich nach Tatigkeit 
oder nach Erregungen sowie Flimmern vor den Augen, gelegentlich 
in Verbindung mit Skotomen. Die Schlaflosigkeit, iiber die die Kranken 
oft klagen, besteht weniger in erschwertem Einschlafen als hauptsachlich 
in verfriihtem Erwachen. Ein Teil der Kranken hat die Neigung, tags­
iiber, zum Teil in vollig ungeeigneten Situationen, einzuschlafen. Sehr 
haufig und charakteristisch sind gewisse psychische Veranderungen: 
die geistige Leistungsfahigkeit nimmt ab, namentlich das Gedachtnis 
fiir Eindriicke oder Erlebnisse jiingeren Datums (vor aHem Abnahme 
des N amen- und Zahlengedachtnisses!); trotzdem konnen derartige 
Kranke in ihrer altgewohnten beruflichen Sphiire noch aHerhand leisten. 
Wichtig sind auch die so haufigen Charakterveranderungen wie 
zunehmender Egoismus, starke Reizbarkeit, auf der anderen Seite 
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A bstumpfung freudigenEreignissen gegenii ber ,W einerlichkeit,Depressions­
zustande (gelegentlich sogar Selbstmordversuche), Geiz und Angst vor 
Verarmung, MiBtrauen gegen die Umgebung, Vernachlassigung der Klei­
dung und der Korperpflege, Impotenz, aber auch andererseits sexuelle 
Ubererregbarkeit mit Neigung zu erotischen Entgleisungen. Mitunter 
treten charakteristischerweise namentlich nachts delirienartige Erregungs­
zustande auf. Anfangsstadien dieses Syndroms werden oft falschlich 
als Neurasthenie interpretiert (sog. arteriosklerotische Pseudo­
neurasthenie). Der gleichzeitige Nachweis der arteriosklerotischen 
Erkrankung anderer Organe sowie ein genaueres Studium der Krankheits­
erscheinungen klaren in der Regel die Sachlage. Ein Teil der Falle mit 
erst in spaterem Alter auftretender sog. Spatepilepsie beruht ebenfalls 
auf Arteriosklerose. Das Endstadium des psychischen Verfalls bei 
Arteriosklerose nennt man arteriosklerotische Demenz. 

Daneben konnen organische zentrale Ausfallserscheinungen 
auftreten. Diese bestehen oft in intermittierenden Storungen in Form 
von voriibergehenden leichten halbseitigen Lahmungen ohne BewuBt­
seinsverlust oder mit nur ganz kurzdauernder bzw. allmahlich eintretender 
BewuBtlosigkeit. Die Lahmungen gehen in der Regel weder mit Aphasie 
noch mit Hemianopsie einher und hinterlassen keine Contracturen; auch 
wird oft Facialislahmung vermiBt. Zum Teil diirften hier GefaBspasmen 
eine Rolle spielen. 

Wahrend die beschriebenen Storungen in der Hauptsache auf die 
Hirnrinde zu beziehen sind, erklaren sich andere Symptome aus dem 
Befallensein der Sta mmganglien und ahneln daher dem Parkinsonismus 
(S. 693): Abnahme der Elastizitat der Bewegungen und der mimischen 
Ausdrucksfahigkeit (Versteinerung der Gesichtsziige), Monotonie der 
Stimme und ein eigentiimlicher Trippelschritt bei vorniibergebeugter 
Haltung ("demarche it petits pas"). 

Ferner kann auch die S. 653 beschriebene Pseudo bul barparalyse 
als Folge der diffusen cerebralen Arteriosklerose auftreten. 

Der auBere Gesamteindruck der Kranken mit cerebraler Arterio­
sklerose ist in der Regel der einer vorzeitigen Greisenhaftigkeit (Seni u m 
praecox), oft verbunden mit Abnahme des Gewebeturgors und Ab· 
magerung. 

Die Therapie deckt sich mit der S.226 angegebenen allgemeinen 
Behandlung der Arteriosklerose. 

GehirnabsceU (eitrige Encephalitis). 
Umschriebene Eiterherde konnen sich im Gehirn sowohl durch :Fort. 

leitung aus der Nachbarschaft wie auf metastatischem Wege ent­
wickeln. 

Die erstere Entstehungsart kommt einmal nach Schadeltraumen vor. 
Die traumatischen Hirnabscesse entwickeln sich zum Teil als sog. 
Friihabscesse im unmittelbaren AnschIuB an eine Verletzung des 
Schadels, Z. B. nach infizierten Wunden der Weichteile des Schadels, nach 
komplizierten Frakturen sowie nach SchuBverletzungen. Eine andere 
Form des traumatischen Hirnabscesses ist der sog. Spata bsceB, der sich 
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erst geraume Zeit nach dem Trauma nach Ablauf von W ochen oder 
Monaten, ja sogar bisweilen erst nach Jahresfrist klinisch bemerkbar 
macht. Rier kann die Spur des Traumas bereits wieder vollkommen 
verschwunden sein, so daB oft nur eine sorgfaltig erhobene Anamnese 
die Ursache des Leidens zu eruieren vermag. "Obrigens braucht bei 
derartigen Fallen keineswegs stets eine Verletzung des knochernen 
Schadels vorausgegangen zu sein, sondern die Gehirnkrankheit kann sich 
auch an eine bloBe Weichteilverletzung anschlieBen. Spatabscesse 
werden insbesondere nach Schadelschiissen sowie nach Ohreiterungen 
beobachtet. 

Ein sehr haufiger Ausgangspunkt des Rirnabscesses sind eitrige 
Ohrkrankheiten (etwa 1/3 aller Falle) , namentlich die chronische 
Otitis media, gelegentlich auch ihre akute Form. Verhinderung des 
Sekretabflusses fiihrt hier zu Usurierung der knochernen Wand des Felsen­
beins und zum "Obergreifen der Eiterung auf den Schlafenlappen, spezieU 
auf seine Basis sowie auf das Kleinhirn. Viel seltener sind die von der 
Nase oder ihren Nebenhohlen ausgehenden sog. rhinogenen Abscesse. 

Die metastatischen Rirnabscesse entwickeln sich speziell nach 
endothorakalen Eiterungen, insbesondere nach Empyem, Bronchiektasen, 
putrider Bronchitis, Lungengangran; sie werden ferner gelegentlich bei 
Endocarditis, Appendicitis, Erysipel, Typhus und anderen akuten In­
fektionskrankheiten beobachtet (dagegen sind sie bei Streptococcen­
sepsis auffallend selten !). 1m Gegensatz zu den aus der Nachbar­
schaft iibergreifenden Formen tritt der metastatische RirnabsceB oft 
multipel auf. 

Beziiglich der L 0 k a li sat ion ist hervorzuheben, daB die traumatischen 
Abscesse sich immer in der dem Orte des Traumas benachbarten 
Rirnregion entwickeln. Auch die otitischen Abscesse entstehen stets auf 
der gleichen Seite wie die Ohrkrankheit und zwar fast ausnahmslos 
entweder im Temporallappen oder im Kleinhirn, wahrend die seltenen 
rhinogenen Abscesse das Stirnhirn befallen. Die metastatischen Abscesse 
zeigen eine Vorliebe fiir die linke Gehirnhalfte und zwar speziell fiir das 
Gebiet der Arteria fossae Sylvii. 

Krankheitsbild: pie verschieden lange Latenzzeit zwischen der 
primaren Krankheit und der klinischen Ma.nifestation des Rirnabscesses 
wurde bereits erwahnt. 1m Latenzstadium der Spatabscesse bestehen 
oft Blasse, schlechtes Aussehen, Abmagerung sowie seelische Verande­
rungen; in anderen Fallen aber kann der Kranke einen vollig gesunden 
Eindruck machen. Die Abscesse nach akuter Otitis treten stets erst 
etwa vom Anfang der vierten W oche nach Beginn der Otitis auf. 

Die Symptome des Rirnabscesses zerfallen in Allgemeinerschei­
nungen und in Lokalsymptome. Zu den ersteren gehoren Kopf­
schmerz, Benommenheit, Erbrechen. In einzelnen Fallen wird das 
Beklopfen des Schadels schmerzhaft empfunden. Die Patienten zeigen 
ein zunehmend verfallenes Aussehen und fahle Gesichtsfarbe. Fieber 
gehOrt keineswegs zur Regel. Es gibt vielmehr zahlreiche Falle, die 
dauernd vollkommen oder fast fie berlos verlaufen und bei denen das 
Auftreten von Temperatursteigerungen die letzte Phase der Krankheit 
und zwar den Durchbruch des Abscesses mit Meningitis anzeigt. 
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Auch bei den otogenen Abscessen beobachtet man mitunter ein Latenz­
stadium, das eine Reihe von Monaten dauern kann. 

Die Lokalsymptome hangen von dem Sitz des Abscesses ab; 
insbesondere richten sie sich danach, ob die Erkrankung einen stummen 
Hirnteil oder einen solchen mit charakteristischen Herdsymptomen 
betrifft. Relativ haufig treten als Symptome der Rindenreizung Jack­
sonsche epileptische Anfalie (vgl. S. 659) auf. Sehr charakteristische 
Symptome beobachtet man bei den otitischen Abscessen im linken 
Schlafenlappen in Form von sensorischer Aphasie, Paraphasie und 
amnestischer Aphasie (vgl. S. 656), wogegen bei Lokalisation im rechten 
Schlafenlappen spezielie Herdsymptome fehlen. Kleinhirnabscesse 
verraten sich mitunter durch cerebellare Ataxie (s. S. 661), wahrend sie 
in anderen Fallen, namentlich bei Lokalisation in den seitlichen Markteilen 
vollig symptomlos bleiben konnen. Das letztere gilt gleichfalls von 
den rhinogenen Stirnhirnabscessen. Bemerkenswert ist ferner, daB im 
Gegensatz zum Hirntumor der GehirnabsceB nur selten mit Stauungs­
pa.pille einhergeht, ebenso wie die Lumbalpunktion keineswegs immer 
DruckerhOhung ergibt. Die Cerebrospinalfliissigkeit ist klar und zellfrei 
oder enthalt nur ganz vereinzelte Leukocyten oder Lymphocyten. 1m 
Blut kann Leukocytose bestehen, in manchen Fallen wird sie jedoch 
vermi6t. Das Krankheitsbild zeigt nicht selten schubweisen VerIa.uf. 

Der Ausgang des Leidens ist, wenn nicht rechtzeitige Hilfe erfolgt, 
stets ungiinstig. Kommt es zu weiterer Ausdehnung des Abscesses, 
80 kann plOtzlich der Exitus eintreten, oder es kommt schlieBlich zu 
Durchbruch des Eiters in die Meningen oder in die Ventrikel. Nur ganz 
selten wurde Eindickung des Eiters mit Abkapselung des Abscesses und 
Spontanheilung beobachtet. 

Die Diagnose des Hirnabscesses hat eine auBerordentlich groBe 
praktische Bedeutung, da. bei friihzeitiger Erkennung des Leidens eine 
Heilung moglich ist. 

Bei Vorhandensein allgemeiner cerebraler Beschwerden ist hier die Erhebung 
einer sehr genauen Anamnese besonders wichtig, namentlich beziiglich voraus­
gegangener Traumen oder hinsichtlich des Bestehens eines fiir Metastasen in Frage 
kommenden primaren Eiterherdes. Stets sind sorgfiUtig die Ohren BOwie die 
~ebenhohlen zu untersuchen. Vorhandensein der beschriebenen Herdsymptome, 
soweit es sich um charakteristische Reiz- oder Ausfallserscheinungen handelt, 
erleichtert die Diagnose. Man beachte, daB die sensorisch-aphasischen Storungen 
mitunter nur angedeutet sind und bisweilen lediglich als leichte Paraphasien auf­
treten; man priife auch das Lesen und Schreiben. Praktisch ist die Untersuchung 
oft sehr schwierig (Benommenheit, Kinder!) Fehlen Herderscheinungen, so suche 
man bei Verdacht auf AbsceB nach sonstigen Symptomen einer organischen Gehirn­
erkrankung wie Hirnnervenlahmungen, Pupillenanomalien, dem Babinskischen 
Zeichen usw. Dabei ist jedoch zu beachten, daB Facialis- und Abduct'nslahmung 
sowie Gt'horsstorungen bei otitischen Prozessen sich bisweilt'n auch schon aus der 
eitrigen Erkrankung im Felsenbein ohne Vorhandensein eines Himabscesses erklaren. 
Bei Himtumor ist die Stauungspapille hii.ufig, bei HirnabsceB die Ausnahme; 
ErhOhung des Lumbaldrucks wird Mufiger bei Tumor beobachtet. Die Unter­
scheidung von Meningitis ermoglicht die Lumbalpunktion, die bei eitriger Meningitis 
stets triiben Liquor ergibt. Wesentlich schwieriger ist die Unterscheidung von 
seroser Meningitis mit erhOhtem Druck, klarem Liquor und mitunter vorhandener 
Lymphocytose. Nicht erIaubt ist die Lumbalpunktion bei Verdacht auf AbsceB im 
Occipitallappen! Weiter kommt die Encephalitis im VcrIauf akuter Inft'ktions­
krankheiten, ferner die Pachymeningitis haemorrhagica intema (s. S. 701) bei 
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.Alkoholikern bzw. bei Lues differentialdiagnostisch in Frage (der Liquor ist hamor­
rhagisch), ferner speziell bei Otitiden eine subdurale Eiteransammlung und vor 
aHem die Sinusthrombose, die indessen mit septischem Fieber und Schiittelfrosten 
einhergeht (s. S.699). Endlich ist auch an traumatische Meningealblutung (vgl. 
S.703) zu denken. Die Diagnose HirnabsceB kann durch die NeiBersche Hirn­
punktion eine Bestii.tigung erfahren. Doch solI dieser Eingriff nur bei der Moglichkeit 
sofort daran angeschlossener Operation ausgefiihrt werden. 

Die Therapie besteht in der moglichst friihzeitig vorgenommenen 
operativen Eroffnung des Abscesses (25-95% Heilung bei allen Arlen, 
15-50% bei den otogenen Fallen). Auch metastatische Abscesse sollen 
operiert werden, falls nicht die Symptome fiir ihr multiples Vorhanden­
sein sprechen. Schwerer Allgemeinzustand bildet keine Kontraindikation 
gegen die Operation. 

Die nichteitrig~ Encephalitis. 
Die herdformige, nichteitrige Encephalitis ist eine relativ sel tene 

Gehirnerkrankung. Ihre infektiOse Atiologie steht au3er Zweifel, zumal 
sie sich in der Regel an die verschiedensten akuten Infektionskrankheiten, 
vor allem an Influenza, ferner an Typhus, Scharlach, Pocken, Pneumonie, 
Keuchhusten, Masern usw. anschlie3t. Auch nach eitriger Otitis sowie 
nach Traumen beobachtet man sie gelegentlich, desgleichen in einzelnen 
Fallen als Folge des Hitzschlages. Endlich vermogen auch einzelne Gifte 
wie Kohlenoxyd 1, Salvarsan (vgl. S.686) sowie das Botulismusgift 
(s. S.44) Encephalitis zu erzeugen. Besondere Formen der Encephalitis 
sind die S.90 beschriebene Encephalitis epidemica s. lethargica, ferner 
die cerebrale Kinderlahmung (s. S.90) sowie die im Bereich des 
Hirnstammes sich abspielende Polioencephalitis (s. unten). 

Der pathologisch-anatomische Befund, der im allgemeinen mit demjenigen 
bei der akuten Myelitis iibereinstimmt (vgl. S. 630), zeichnet sich haufig durch 
den hamorrhagischen Charakter der Entziindung aus. 1m iibrigen finden sich 
die gleichen friiher beschriebenen Zerfallserscheinungen am Nervengewebe. Nach 
Resorption des entziindlichen Herdes entstehen teils Cysten, teils eine narbige 
Atrophie, die bei LokaJisation in der Hirnrinde infolge der Narbenschrumpfung 
zu Substanzdefekten in der Rinde fiihrt, die man ais Porencephalie bezeichnet. 
Haufig ist der ProzeB, speziell bei der cerebralen Kinderlahmung, im Gebiete der 
motorischen Hirnrinde lokalisiert. Es stellt sich dann eine absteigende sekundare 
Degeneration der motorischen Bahnen, und zwar des von den Ganglienzellen 
der Rinde bis zu den Vorderhornern des Riickenmarks reichenden primaren 
Neurons ein. 

Krankheitsbild: In der Mehrzahl der FaIle verlauft die nichteitrige 
Encephalitis als akute fieberhafte Krankheit. Zunachst stellen sich 
haufig schwere cerebrale Allgemeinsymptome wie Kopfschmerz, Er­
brechen, Bewu3tseinsstorungen und Somnolenz, bei Kindem hau£ig 
auch allgemeine Krampfe ein. Auch beobachtet man in manchen Fallen 
Nackensteifigkeit. Herdsymptome treten entweder gleichzeitig oder 
oft erst nach einigen Tagenauf. Je nach dem Sitz des Entziindungs­
herdes bestehen sie teils in motorischen Lahmungen nach Art der Hemi­
plegie, Aphasie usw., teils sind Hirnnervenlahmungen vorhanden. Auch 
Neuritis optica kann sich einstellen. Die Lumbalpunktion ergibt in 

1 Hiiufiger finden sich bei Kohlenoxyd-Intoxikation, wenn es zu cerebralen 
SWrungen kommt, symmetrische El'weip-hungsherde im Globus pallidus mit dem 
Syndrom des Parkinsonismus (vgl. S.693). 
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der Regel erhOhten Druck, mitunter Spuren von EiweiB sowie leichte 
Lymphocytose. Mit Ausnahme der Encephalitis der Kinder und der 
Encephalitis lethargica verIaufen die iibrigen Falle haufig innerhalb 
weniger Tage oder VVochen todlich. 

Unter den besonderen Formen der Encephalitis ist vor allem die 
cere brale Kinderlahmung zu nennen (s. S. 90). 

Ahnliche Bilder von Hemiplegia infantilis spastica kommen auch auf dem 
Boden kongenitaler Defekte sowie im Anschlull an intra partum erlittene 
Traumen (Meningealblutungen) vor. 

Letztere werden auch als Ursache der sog. Diplegia cere bralis spastica 
infantilis oder Littillschen Krankheit angesehen. Diese besteht in einer spasti. 
schen Starre samtlicher oder der heiden unteren Extremitaten; sie ist von Geburt 
an vorhanden und pflegt spater vor aHem in heiden Beinen hochgradig ausgepragt 
zu sein. Diese zeigen Adductorencontractur und Innenrotation der Oberschenkel, 
mallige Flexion der Knie sowie Equinus- oder EquinovarussteHung der FiiBe. 
Es besteht starke Rigiditat der Muskeln sowie Steigerung der Sehnenrcflexe, 
wogegen Sensibilitat und Blasenfunktion normal sind. In den schweren Fii.llen 
bleiben die Kranken bettlagerig; in den leichteren konnen sie sich mit Miihe an 
Stocken vorwarts bewegen, wobei der Gang auf den FuBspitzen charakteristisch 
ist. Nicht selten finden sich Intelligenzdefekte, in manchen Fallen ausgesprochene 
Idiotie. Vgl. auch Hydrocephalus S.697. 

Die POlioencephalitis acuta haemorrhagica superior ist eine haupt­
sachlich bei Alkoholikem, speziell bei Schnapstrinkern auftretende 
hamorrhagische Encephalitis in der Nachbarschaft des Aquaeductus 
Sylvii, und zwar in der Gegend der Augenmuskelkeme (Vierhiigelgegend). 
Unter Kopfschmerz, Somnolenz sowie haufig unter Erscheinungen des 
Delirium tremens entwickeln sich Augenmuskellahmungen, wobei aber 
stets die Pupille sowie haufig der Levator palpebrae verschont bleiben. 
Oft bestehen daneben Erscheinungen einer alkoholischen Polyneuritis, 
Ataxie usw. Schwere Falle nehmen haufig einen letalen Ausgang. 

Eine weitere besondere Form der Encephalitis ist die S. 90 be­
schriebene epidemische oder lethargische Encephalitis. 

Hirntnmor (Tumor cerebri). 
Unter der Bezeichnung Himtumor faBt man samtliche intrakraniellen 

Geschwulstbildungen zusammen, die eine schiidigende, insbesondere 
raumbeengende VVirkung auf das Gehim ausiiben. Es gehoren hierher 
demnach nicht nur die im streng pathologisch-anatomischen Sinne als 
Neoplasmen der Gehimsubstanz geltenden Neubildungen, sondem auch 
Solitartuberkel, Echinococcen, Cysticercen, Aneurysmen der Himarterien 
usw. Die Gehimgeschwiilste im engeren Sinn sind teils intra-, teils 
extracere brale Tumoren. Die haufigste Art samtlicher Gehimtumoren 
(etwa 42%) sind die von der Glia der Gehirnsubstanz ausgehenden 
Gliome. 

Unter den Gliomen sind zwei verschiedene Formen zu unterscheiden: Einmal 
das akute maligne Gliom, auch Gliosarkom genannt, zu welchem das gefiill­
reiche Spongioblastom sowie das Medulloblastom gehOren; das maligne Gliom 
bevorzugt in der Regel das 4.-7. Jahrzehnt, pflegt vom Marklager auszugehen, 
neigt zu Blutungen, Thrombose und zur Hirnschwellung und zeigt schnellen Krank­
heitsverlauf (bisweilen nur von W ochen); das Me dull 0 b I a s tom ist die haufigste 
bosartige Hirngeschwulst des Kindesaiters, die vom Dach des 4. Ventrikels aus­
gehend infiltrierend wii.chst und sich mitunter in den Subarachnoidalraum als 
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sog. Sarkomatose der Meningen ausdehnt. Das benigne Gliom, welches Wher 
als die maligne Form auizutreten pflegt und langsamer verJauft, zeigt keinen 
anatomisch einheitlichen Befund. Zum Teil ist es gegen die Umgebung scharf abge­
grenzt, wie z. B. die oft cystisch gebauten Astrocytome (die dann einen xantho­
chromen Inhalt zeigen); die weniger haufigen Angio blastome, die aus GefaB­
elementen aufgebaut sind, bevorzugen die hintere Schitdelgrube, wo sie vom Dach 
des 4. Ventrikels ausgehen; charakteristisch ist ihr gemeinsames Auftreten mit 
Angiomen der Netzhaut usw., Bowie mit Nieren- und Lebercysten. Metastatische 
intracerebrale Neoplasmen sind meist Carcinome, die Primartumoren vor allem 
Lungentumoren, sowie Hypernephrome. Extracerebrale Geschwiilste gehen 
von den Hirnhituten, den Hirnnerven sowie von der Hypophyse (bzw. Epiphyse) 
aus. Zu ersteren gehOren die Meningeo me (Endotheliome, Fibrosarkome), die 
von der Arachnoidea stammen und derbe Geschwiilste oft mit gefa13reicher KapseJ 
bilden (zum Teil sind sie verkalkt, sog. Psammome); sie wachsen langsam, infiltrieren 
die Nachbarschaft nicht, sondern schitdigen sie nur durch mechanischen Druck; 
der benachbarte Knochen wird zuweilen atrophisch, ofter hyperplastisch. Sie finden 
sich vorzugsweise in der Sylviusschen Spalte, in der Olfactoriusrinne, an den 
Austrittsstellen der Hirnnerven, an den Kanten des Keilbeins, an der Falx cerebri 
und an den Sinus transversus und sigmoideus; sie bilden etwa 12-19% aller 
Tumoren und bevorzugen das 3.--4. Jahrzehnt. Zu den von den Hirnnerven aus­
gehenden N eurino men gehoren vor allem die Kleinhirnbriickenwinkelgeschwiilste. 
Von den Hypo p hys en tum 0 re n sind gutartig die Adenome (z. B. bei Akromegalie), 
biisartig dagegen die Hypophysengangsgeschwiilste bei Kindern und Jugendlichen; 
sie bilden oft Cysten, zum Teil mit Kalkablagerung und neigen zur Infiltration 
des 3. Ventrikels. Neben den genannten Tumoren im engeren Sinne kommen noch 
tuberkulose und luetische Neubildungen vor. Die Gehirntuberkel, die 
gelegentlich in der Form von Solitartuberkeln bis zu Kirschgro13e vorkommen, 
lokalisieren sich hauptsachlich im Kleinhirn und im Pons. Beziiglich der gummosen 
HirnJues, die bisweilen ebenfalls das Bild des HirntuIl10rs hervorruft, sei auf S. 683 
verwiesen. Zu erwahnen sind schlie13lich noch Dermoidcysten, der Echinococcus, 
sowie Cysticercen. 

1m allgemeinen erkranken Manner haufiger an Hirntumor ala 
Frauen. Unter den atiologischen Momenten des Gehirntumors spielt 
in einer nicht ganz kleinen Anzahl von Fallen das Trauma eine Rone. 
Die Mehrzahl der Kranken befindet sich in mittlerem Alter; doch befallen 
gewisse Arten von Hirntumor wie die Hirntuberkel, gelegentlich auch 
die Gliome relativ haufig das KindesaIter (s. oben). 

Krankheitsbild: In der Symptomatologie des Hirntumors sind 
stets zwei groBe Gruppen von Erscheinungen zu unterscheiden, die 
Herdsymptome, die von der Lokalisation des Tumors im einzelnen 
abhangen, und die Allgemeinsymptome, die im wesentlichen die 
Folge der durch die Raumbeengung in der Sohii.delhOhle zustande kom­
menden Steigerung des Hirndruoks, vor aHem aber der Hirnschwellung, 
sind. Dazu kommen nooh die sog. Naohbarsohaftssymptome, d. h. 
Storungen, die sioh aus der Einwirkung der langsam wachsenden Ge­
sohwulst auf ihre nachste Umgebung ergeben. Nur selten, insbesondere 
bei metastatischen Tumoren treten die Symptome apoplektiform ein. 

In vielen Fallen wird das Krankheitsbild zunachst durch Allgemein­
symptome eingeleitet, wah rend Lokalsymptome sioh erst spi.i.ter geltend 
machen. Am haufigsten bestehen die ersten Beschwerden in Kopf­
soh merzen. Diese sind entweder kontinuierlich oder von sohwan­
kender lntensitat mit heftigen Exazerbationen. Sie konnen einen sehr 
hohen Grad erreiohen. W~hrend der Sohmerz haufig den ganzen Kopf 
gleichmaBig einnimmt, besteht in manohen Fallen, dem Sitz der Gesohwlllst 
entsprechend, ein gewisser Zusammenhang mit diesem; das gilt namentlioh 
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fur den Nackenkopfschmerz bei Tumoren in der hinteren Schadel­
grube. Doch ist der Kopfschmerz aJIgemein ein zu vieldeutiges Symptom, 
um fur sich allein weitergehende Schlusse zu erlauben. Ein friihzeitiges 
Symptom ist ferner haufig das sog. cerebrale Erbrechen aIs Him­
drucksymptom, d. h. ein von der Nahrungsaufnahme unabhangiges, 
ohne Vorboten einsetzendes, oft explosionsartiges Erbrechen. Auch 
Pulsverlangsamung aIs Folge der intrakraniellen Drucksteigerung 
wird bei Himtu:tnor beobachtet (Vagusreizung), ferner aIs wichtiges 
Symptom die sog. Biotsche Atmung (vgl. S. 250). Das gleiche gilt 
von den gelegentlich aIs Allgemeinsymptom auftretenden Schwindel­
anfallen, die indessen haufiger aIs Herdsymptom aufzufassen sind. 

Die Hirndrucksymptome sind irn wesentlichen auf die Pressung des Hirn­
stammes gegen den Clivus zuriickzufiihren und fiihren zu Reizung oder Lahmung 
wichtiger Zentren (Atmungs-. Vasomotoren- und Vaguszentrum). 

Einen viel gro13eren diagnostischen Wert hat die als Teilerscheinung 
der Himschwellung aufzufassende Augenhintergrundsveranderung, die 
sog. Stauungspapille. die ophthalmoskopisch ein sehr charakteristi­
sches Bild darbietet. Am haufigsten kommt sie bei Tumoren in der 
hinteren Schadelgrube "Vor. 

Die Papille ist verbreitert und vor allem unscharf begrenzt; auch springt sic 
etwas in das AU<7eninnere vor; die Venen sind erweitert und stii.rker geschlangelt. 
Beirn Bestehen beiderseitiger Stauungspapille lassen sich etwaige Differenzen in 
der Intensitit des Phanomens der heiden Seiten fiir die LokalisationsWagnose 
nicht verwerten. Die in mehr alB II, aller FaIle von Hirntumor nachweisbare 
Stauungspapille braucht zunichst nicht mit Sehstorung einherzugehen. wahrend 
hei langerem Bestehen Gesichtsfelddefekte, schlieBlich sogar Erblindung infolge 
von Atrophie des Sehnerven eintreten. Entlastung des Hirndrucks, Z. B. durch 
eine Trepanation bringt die Stauungspapille prompt zum Schwinden (dagegen 
nicht mehr die bereits eingetretene Atrophie). 

"Bei langerem Bestehen des Leidens pflegt das psychische Verhalten 
der Kranken in der Regel eine gewisse Alteration zu zeigen. Geistige 
Abstumpfung, Apathie und Somnolenz, ferner bisweilen Gedachtnis­
schwache sowie Unbesinnlichkeit werden oft beobachtet. Manche Kranke 
verfallen in spateren Stadien in einen Zustand von Schlafsucht. 

Schlie13lich konnen als Allgemeinsymptome epileptische Krampfe 
als Folge der Reizung der Hirnrinde auftreten und gelegentlioh den 
iibrigen Symptomen lange Zeit vorausgehen; doch sind sie haufiger a.ls 
Herdsymptom aufzufassen. 

Die Feststellung von Herdsymptomen hat deshalb besonders 
groBen diagnostischen Wert, da sich auf ihnen die genauere Lokali­
sation des Tumors aufbaut, wodurch nicht selten die operative Inangriff­
nahme des Leidens ermoglicht wird. Die Art der Herdsymptome kann 
sich sehr verschieden gestalten. Chara.kteristisch sind dieselben nur, 
wenn der Proze13 a.n der Hirnkonvexitat sich nicht im Bereich stummer 
Territorien abspielt oder wenn der Sitz des Tumors die Himbasis, der 
Hirnstamm oder das Kleinhim ist. 

Die bei Lokalisation in der Hirnrinde auftretenden Ausfallserschei­
nungen ,vie motorische Lahmungen, die verschiedenen Arten von Aphasie, 
Hemia.nopsie usw. wurden schon S. 656 £. besprochen. Eine hervor­
ragende diagnostische Bedeutung nir Geschwiilste im Bereich der 
motorischen Himrinde haben die S. 659 beschriebenen Anfalle von 
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J acksonscher Epilepsie, d. h. tonisch-klonische Krampfe eines be­
stimmten Muskelgebietes, diesich bisweilen schlieBlich auf die gesamte 
kontralaterale Korperhii.lfte ausdehnen. In schweren Fallen kann es 
schlieBlich zu allgemeinen epileptischen Krampfen kommen. Haufig 
entwickeln sich auch Lii.hmungen in Form von Monoplegien, die meist 
aIs spastische Paresen beginnen und je nach Beteiligung der verschie­
denen Gebiete aIs Monoplegia braohiaJis oder faciobrachialis, cruralis 
usw. auftreten. 

Die Tumoren der Hirnbasis sind hii.ufig. Sie zeigen charakte­
ristische Symptome, die vor aJle~ auf der Beteiligung der Hirnnerven 
beruhen, welche infolge ihrer Lage oft schon friihzeitig durch die Neubil­
dung in Mitleidenschaft gezogen werden. Namentlich sind es der Oculo­
motorius, der Abducens sowie der Facialis, die zunachst eine einseitige, 
spater mitunter beiderseitige Parese erkennen lassen. Ferner kommen 
Hyperasthesien sowie Neuralgien im Gebiet des Trigeminus, weiter Trismus 
aJs Reizerscheinung des motorischen Trigeminusastes, endlich Zuckungen 
im Facialisgebiet vor. Auch einseitige oder doppelseitige Stauungs­
papille, Gesichtsfeldeinengung und auch Hemianopsie werden beobachtet. 
Bei Tumoren der Briicke fehlen iibrigens ofter Hirndrucksymptome. 
BeiLokalisation des Tumors in der Nachbarscha.ft der Pedunculi 
konnen auch Extremitatenlahmungen, ferner das Ba binskische Zeichen 
usw. vorhanden sein. Tumoren in der Vierhiigelgegend rufen, abge­
sehen von Storungen seitens der Glandula pinealis (vgl. S. 525) 
Pupillenstarre, Augenmuskellii.hmung, Nystagmus sowie SchwerhOrigkeit 
hervor, wahrend die von der Hypophyse ausgehenden Gescbwiilste 
in erster Linie an der bitemporalen Hemianopsie erkannt werden; 
daneben konnen auGer allgemeinen Hirntumorsymptomen (von denen 
jedoch die Stauungspapille hier stets vermiBt wird) Akromegalie, 
Dystrophia adiposogenitalis, Diabetes insipidus sowie Storungen der 
Zuckertoleranz bestehen (vgl. S. 520). Die rontgenologisch nachweis­
baren Veranderungen der Sella turcica (Abflachung bzw. Arrosion der 
Processus clinoidei) sind dagegen nicht eindeutig und kommen als einfache 
Hirndrucksymptome auch bei Hirntumor, Hydrocephalus usw. vor. 

KJeinhirntumoren sind oftdurch besonders heftige Kopfschmerzen 
&usgezeichnet, die b.ii.ufig ihre groBte Intensitat in der Occipital- und 
Nackengegend zeigen. Ein sehr wichtiges LokaIsymptom ist die friiher 
S. 661 beschriebene cerebella.re Ataxie. Besonders friihzeitig und regel­
maGig tritt hier Stauungspapille ein. Gelegentlich beobacbtet man Nacken­
starre, ferner die oben als Asynergie erwahnte Koordinationsstorung ein­
schlieBlich der Adiado0bokinesis (vgl. S.661). Haufig besteht hartnackiger 
Schwindel, namentlich in der Form des sog. Drehschwindels, d. h. der 
Kranke hat das Gefiibl, als wenn sich sein Korper oder die Umgebung 
in einer bestimmten Richtung dreht. Mitunter beobachtet ma.n halb­
seitige Hypotonie der Muskulatur sowie Hemiparese auf der Seite des 
Tumors, ferner die friiher erwahnte N eigung zum Fallen nach der Seite 
dar Erkrankung. Diese Symptome gestatten mitunter die genauere 
Lokalisation des Tumors. Kleinhirnsymptome werden meist auch bei 
dem seltenen Cysticercus des vierten VentrikeIs beobachtet, wobei 
gleichzeitig oft Hirnnervensymptome vorhanden sind. 
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Nicht selten bewirken Kleinhirntumoren erst relativ spat Herdsymptome, 
wahrend bereits friihzeitig die Sperre des Liquors zwischen Ventrikel und Subarach­
noidalraum zu einem Hydrocephalus internus fiihrt, der besonders bei Kindem 
sehr hohe Grade erreichen kann. 

Die Tumoren im sog. Kleinhirnbriickenwinkel, in der Mehrzahl der Falie 
Neurinome des N. acusticus, seltener des Trigeminus oder Facialis, machen ein 
charakteristisches Bild, das deshalb praktisch sehr wichtig ist, weil hier eine 
operative Heilung moglich ist. Die Hauptsymptome sind zunachst Ohrensausen, 
Schwindel, Anfalie von Meniere (s. S. 706), dann nervose SchwerhOrigkeit bzw. 
Taubheit, Bowie Unerregbarkeit des N. vestibularis, Facialisparese, einseitige 
Trigeminusneuralgie und -anasthesie (am konstantesten Abschwachungdes Comeal­
reflexes), Blicklahmung (S. 598), NystagJpus (S. 680 und 706), Abducensparese 
(samtlich einseitig auf der Seite des Tumors) Bowie mitunter im weiteren Vedauf 
kontralaterale Pyramidenzeichen; Hirndruckerscheinunp:en wie Stauungspapille 
usw. pflegen hier erst spat aufzutreten. Zum Teil stellen die Neurinome eine 
Teilerscheinung der Recklinghausenschen Krankheit (s. S. 653) dar. 

Der Verlauf der Hirntumoren ist im allgemeinen der eines langsam 
fortschreitenden Leidens, wobei man nicht selten Exazerbationen 
namentlich der Allgemeinsymptome beobachtet, deren Intensiti:i.t nach 
einiger Zeit wieder zuriickgehen kfl,nn. Zum Teil beruhen die plOtzlich 
eintretenden Verschlimmerungen auf Blutungen in den Tumor, die speziell 
bei den Gliomen des ofteren vorkommen. Die Ausfallserscheinungen, ins­
besondere die Lahmungen, pflegen einen stetig progredienten Charakter 
zu zeigen, wahrend die lokalen Reizerscheinungen, namentlich die Rinden­
epilepsie, meist nur anfallsweise auftreten; mitunter zeigt aber auch der 
Gesamtverlauf Remissionen (z. B. bei den Astrocytomen). 

Entscheidend fiir das Tempo des Vedaufs ist, abgesehen von der GroBe und 
der Lokalisation des Tumors, vor aHem sein pathologisch-anatomischer Charakter. 
Bei der haufigsten Form des Hirntumors, den Gliomen, schwankt die Krankheits­
dauer etwa zwischen l/a und 2 Jahren. Manche Tumoren wachsen auBerordentlich 
langsam (z. B. die Meningeome); bei einzelnen Formen, z. B. den Oysten, kann es 
zum Stillstand der Symptome kommen, und bei den Hirntuberkeln wurde 
gelegentlich sogar Heilung durch Verkalkung der Geschwulst beobachtet. 

Manche Tumoren verursachen dauernd nur wenig ausgepragte All­
gemeinerscheinungen, z. B. Kopfschmerzen, bis plOtzlich vollig unerwartet 
der Exitus eintritt. In anderen Fallen verfallen oft die Patienten all­
mahlich in einen Zustand starker geistiger Abstumpfung verbunden mit 
Somnolenz, die schlieBlich in einen comatosen Zustand iibergeht, in 
welchem der Tod erfolgt. In einzelnen Fallen, namentlich bei den 
Tumoren der hinteren Schadelgrube tritt unter Umstanden der Tod 
ohne Vorboten, wahrscheinlich infolge plOtzlicher Steigerung des Him­
drucks und dadurch bedingter Lal;tmung des Atemientrums ein: Manche 
Kranke erliegen einer interkurrenten Erkrankung, z. B. einer hypo­
statischen Pneumonie. 

Fiir die Diagnose des Himtumors kommt unter den genannten 
Allgemeinsymptomen an erster Stelle dem Nachweis der Stauungspapille 
eine besondere Bedeutung ala Symptom gesteigerten Himdrucks zu. 
In manchen Fallen ist dieses langere Zeit der einzige objektive Hinweis 
auf das Bestehen einer Himgeschwulst. Charakteristisch ist ferner die 
langsam fortschreitende Steigerung der verschiedenen Symptome. Eine 
genauere Lokalisation ist nur bei Vorhandensein eindeutiger Herd­
symptome moglich. 
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Die Lumbalpunktion findet bei dem Hirntumor nur eine beschrankte An­
wendung, da sie infolge der dabei auftretenden Druckschwankung keineswegs 
ungefahrlich ist und wiederholt den Eintritt des Todes unmittelbar hinterher 
zur Folge hatte. Aus diesem Grunde ist auf die Punktion insbesondere bei Ver­
dacht auf Tumor der hinteren Schadelgrube prinzipiell zu verzichten. Der 
Lumbaldruck ist stets erhoht; dagegen besteht im Gegensatz zu meningitischen 
und luetischen Prozessen keine Zellvermehrung. Ein anderes nicht v6llig un­
gefahrliches diagnostisches HiIfsmittel, das in manchen Fallen herangezogen wird, 
ist die sog. Hirnpunktion (d. h. die Punktion des Schadels mittels kleinen Drill­
bohrers in Lokalanasthesie und histologische Untersuchung des durch Punktion 
gewonnenen Gehirnmaterials). Neuerdings gewann die Rontgenuntersuchung des 
Gehirns nach Lufteinblasung (Encephalographie) groBe Bedeutung, da die hier­
bei gewonnenen Bilder wie Verdrangung der Ventrikel, Deformierung oder Er­
weiterung einzelner Teile derselben usw. Folgerungen auf den Sitz, mitunter auch 
auf die Art de3 Tumors erlauben. 

Die differentialdiagnostisch in Frage kommenden Krankheitsprozesse 
sind vor allem die Hirnlues (s. S. 683), ferner der GehirnabsceB, der in der Regel 
weniger Hirndrucksymptome und oft keine Stauungspapille bewirkt, weiter die 
circumscripte Meningitis serosa, die das Bild des sog. Pseudotu mor cerebri hervor­
zurufen vermag sowie der chronische Hydrocephalus (s. S.697). SchlieBlich ist 
zu beachten, daB chronischer MiBbrauch gewisser Schlafmittel besonders der 
Barbitursaurereihe mitunter auf Hirntumor verdachtige Symptome wie zunehmende 
Benommenheit, Nystagmus, artikulatorische SprachsWrungen, Schwinden der 
Bauchdeckenreflexe usw. hervorruft. 

Als Therapie, die bisweilen eine Heilung des Leidens bedeutet, kommt 
nur die operative Entfernung des Tumors in Frage. 

Diese setzt indessen erstens voraus, daB die Geschwulst abgesehen von ihrer 
genauen Lokalisierbarkeit sich an erreichbarer Stelle befindet und daB sie, was 
nur fiir manche Tumoren gilt, sich aus ihrer Umgebung gut herausschalen laBt 
(hierher gehOren z. B. die Meningiome, die benignen Gliome sowie zum Teil die 
Tuberkel, ferner die Neurinome sowie die Adenome der Hypophyse). In den anderen, 
von vornherein hoffnungslosen Fallen kann auf dem Wege der Trepanation wenig­
stens eine Entlastung des Hirndrucks und zeitweise Beseitigung der von diesem 
abhangigen Symptome herbeigefiihrt werden (sog. dekompressive Trepanation). 
Bei inoperabeln bzw. einer Operation nicht zuganglichen Tumoren kommt die 
Rontgen bestrahlung in Frage. Mitunter hat iibrigens auch bei nichtluetischen 
Tumoren Quecksilberbehandlung (Schmierkur, Salyrgan) voriibergehend Erfolg. 
Die iibrige Therapie beschrankt sich auf MaBnahmen der allgemeinen Kranken­
pflege sowie auf Linderung dcs heftigen Kopfschmerzes durch Antineuralgica, 
(S. 611), Pantopon, Morphium. 

Multiple SkI erose. 
Die multiple oder disseminierte Sklerose des Gehirns und Riicken­

marks ist in Europa eine der haufigsten chronischen, organischen 
Nervenkrankheiten, wogegen sie z. B. in Asien (Japan, China) sehr 
selten ist. In der Regel tritt sie in jugendlichen und mittleren Lebens­
jahren, meist zwischen dem 20. und 40. Jahre auf; in der Kindheit 
gehOrt sie zu den groBten Seltenheiten, auch nach dem 40. Jahr ist 
ihr ~~ftreten ungewohnlich. Frauen erkranken haufiger als Manner. 
Ihre Atiologie ist unbekannt (mit der Lues hat die Krankheit nichts zu 
tun); die friiher angenommene ursachliche Bedeutung vorausgegangener 
bekaImter Infektionskrankheiten oder Intoxikationen gilt als widerlegt. 
Andererseits spricht manches dafiir, daB beide Momente bisweilen 
die Rolle eines auslosenden Faktors spiel en. Weiter ist an einer 
gewissen vererbbaren famiWiren Disposition im Sinne einer endogen-
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konstitutionellen Bereitschaft nicht zu zweifcln. Eine eigentliche Erb­
krankheit ist das Leiden jedoch nicht. 

Die causale Bedeutung eines Unfalles fiir das Leiden, die sehr oft iiberscMtzt 
wird, diirfte nur fiir diejenigen seltenen Falle Geltung haben, wo erstens ein sehr 
erbebliches Trauma das Zentralnervensystem traf, und zweitens die Symptome 
sich unmittelbar oder nur kurze Zeit spii.ter daran anschlieBen. Auch hier diirfte 
es sich lediglich um eine auslOsende Wirkung handeln. 

Der pathologisch.anatomische Befund ist durch eine iiber Gehirn und Riicken­
mark scheinbar regellos und in einer von Fall zu Fall wechselnd ausgebreiteten 
Dissemination zahlreicher sog. sklerotischer Plaques gekennzeichnet, die oft schon 
makroskopisch im frischen Stadiu¥1 als graurotliche, spii.ter als blaugraue Flecken 
zu erkennen sind. Sie bestehen histologisch aus Herden gewucherter Glia, in 
welchen die Markscheiden der Nerven streckenweise geschwunden sind (sog. dis­
kontinuierliche Demyelinisation), wogegen ihre Achsenzylinder erhalten bleiben. 
Wohl im Zusammenhang hiermit kommt es im Gegensatz zu anderen herdformigen 
Krankheiten bei der multiplen Sklerose nicht zu den entsprechenden sekundaren 
Degenerationen. Die Ganglienzellen bleiben intakt. Die Herde finden sich Mufiger 
in der weiBen als in der grauen Substanz. Eine gewisse Vorliebe zeigen das Mark 
der Hemispharen und des Kleinhirns (Dentatum), der Balken, der Thalamus 
opticus, der N.opticus ink!. Chiasma, die basalen Teile von Pons und Oblongata, 
die Pyramidenseiten- und Hinterstrange im Riickenmark. 

Primar beginnt das Leiden herdweise mit entziindlichen Veranderungen an 
den kleinen BlutgefaBen, mit zelliger Infiltration ihrer Umgebung sowie capillii.ren 
Blutungen, wie iiberhaupt die Ausbreitung des Prozesses an die GefaBe gebunden 
ist. Die Gliawucherung ist erst die sekundare Reaktion auf diese Entziindung. 
Die histologischen Charakteristica desLeidens sind demnach perivasculareIn­
filtrate, MarkschWlind sowie reaktive Gliose. Sehr oft sind auch in frischen Stadien 
herdformige entziindliche Veranderungen der Him- und Riickenmarkshii.ute zu 
konstatieren, welche bei letzteren spater ofter zu partiellen Verwachsungen fiihren. 

Das Krankheitsbild zeigt infolge der groBen Verschiedenartigkeit in 
del' Lokalisation der sklerotischen Herde einen Formenreichtum, wie er 
in gleicher Art nur noch bei der cerebrospinalen Lues beobachtet wird; 
andererseits ist allen Fallen eine Reihe sehr bezeichnender Eigentiimlich­
keiten gemeinsam, deren Gesamtheit in der groBen Mehrzahl der Falle 
sich zu einem charakteristischen Symptomenbilde zusammenschlieBt 
(wogegen ein einzelnes ausschlieBlich ffir das Leiden spezifisches Sym­
ptom nicht existiert). Je nach der Lokalisation hat man eine cerebellare, 
pontine, cervicale, dorsale usw. Form unterschieden. Zu den kla s sis chen 
Symptomen der multiplen Sklerose gehoren die folgenden: 

Es besteht sog. lntentionstremor, d. h. eine besondere Art von 
Zittern in den oberen Extremitaten, das in der Rube fehlt, dagegen bei 
der Ausfiihrung von Bewegungen sich in einem eigenartigen Wackeln 
der Hand und des Armes geltend macht und wahrend der Ausfiihrung 
von Zielbewegungen, namentlich kurz vor dem Ziele, Z. B. beirn Finger­
Nasenspitzenversuch oder beim Ergreifen eines Gegenstandes an lnten· 
sitat zunimmt. Ein haufiges Symptom ist weiter Nystagmus, d. h. 
zuckende Bewegungen der Bulbi; sie treten hauptsiichlich in horizontaler 
Richtung bei seitlicher Blickrichtung auf, seltener sind Raddrehungen der 
Bulbi. Der Nystagmus erkliirt sich aus der Lokalisation sklerotischer 
Herde in der Kernregion des N. vestibularis. Oft zeigt auch die Sprache 
eine charakteristische Storung; sie ist skandierend, d. h. der Kranke 
zerlegt die von ihm ausgesprochenen Worter in eigentiimlicher Form 
in die einzelnen Silben, so daB das Gesprochene merkwiirdig zerhackt 
klingt, wobei auBerdem haufig die Stirnme auffallend m'onoton ist und 
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Oiter wahrend des Sprechens in eine hohe }'istellage umschlagt. Auch 
ataktische Storungen ahnlich wie bei der Tabes lassen sich nicht selten 
beobachten.Der Gang wird breitspurig und unsicher; beim Stehen 
mit geschlossenen Augen und FuBschluB besteht starkes Schwanken 
des Rumpfes (Rom bergsches Phanomen). Auch kann man bisweilen, 
insbesondere wenn sich z. B. der Kranke aus der liegenden Stellung 
aufsetzt, Wackeln des Rumpfes wahrnehmen. 

Eine eingehendere Untersuchung fordert fast immer eine Reihe 
weiterer objektiver Zeichen zutage. Dazu gehoren die verschiedenen 
Pyra miden bahnzeichen wie Steigerung der Sehnenreflexe, Fu13klonus, 
Babinskis Zehenphanomen und vor allem das Fehlen der Bauch­
deckenreflexe, wclches deshalb einen besonders hohen diagnostischen 
Wert hat, weil es oft schon friihzeitig und bei Abwesenheit der iibrigen 
klassischen Symptome nachweisbar ist; nur ganz selten laBt dieses 
Symptom im Stich. Starkcre Spasmen in den Beinen bewirken eine 
spastisch-paretische oder spastisch-ataktische Gangart. Oft klagen die 
Kranken ferner iiber Kopfschmerzen sowie Schwindel, zum Teil in der 
Form des Drehschwindels. Weiter kommen haufig Sehstorungen vor, 
teils in Form voriibergehender Amblyopien, teils als vollkommene Er­
blindungen. Letztere beruhen entweder auf einer retrobulbaren Neuritis 
ohne ophthalmoskopischen Befund oder auf beiderseitiger Opticus­
atrophie, die sich meist schon friihzeitig ophthalmoskopisch durch eine 
charakteristische Abblassung der temporalen Halfte der Papille verrat. 
Augenmuskellahmungen mit Doppelsehen konnen ein Friihsymptom 
sein; sie sind meist voriibergehender Art. Ein ungemein charakte­
ristisches, aber nur in manchen Fallen vorhandenes Phanomen ist ferner 
das sog. Zwangslachen und Zwangsweinen, d. h. plotzlich auf­
tretende Affektbewegungen, die zum Teil auch unvermittelt ineinander 
iibergehen, oft ohne von den entsprechenden Affekten begleitet zu sein. 
Mitunter, aber keineswegs immer, sind auch starkere psychische 
Storungen sowie Abnahme der Intelligenz bis zur Demenz zu kon­
statieren. Eine gewisse Euphorie ist oft vorhanden. 

Sensibilitatsstorungen konnen zwar vollkommen fehlen, sind 
jedoch bei genauerer Priifung in den meisten Fallen, wenn auch stets in 
nur wenig ausgepragtem MaBe zu finden. In der Regel handelt es sich 
dabei urn fleck£ormige anasthetisClhe oder analgetische Zonen, die charak­
teristischerweise wieder schwinden, urn mitunter nach einiger Zeit 
an einer anderen Stelle aufzutreten. Manchmal klagen die Patienten 
iiber Parasthesien in den Handen und FiiBen, wogegen Schmerzen nicht 
zum Bilde der multiplen Sklerose gehoren. Ebenso fehlen Pupillen­
anomalien. Dagegen stellen sich bei allen schwereren Formen Blasen­
und Mastdarmstorungen ein, die aber bisweilen auch fliichtigen Charakter 
tragen. Zu erwahnen sind endlich noch im Verlauf der Krankheit auf­
tretende Apoplexien mit rasch voriibergehenden Hemiplegien. Ge­
legentlich treten auch echte epileptische Anfalle auf. Zeitweise beob­
achtet man in manchen Fallen leichte Temperatursteigerungen. 

Gegeniiber dem hier gezeichneten klassischen Bilde, insbesondere 
der sog. Charcotschen Trias (Intentionszittern, Nystagmus, skandie­
rende Sprache) ist indessen hervorzuheben, daB sich dieses nach unseren 
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heutigen Kenntnissen nur in einer kleinen Minderheit von Fallen (etwa 
10-15%, wahrscheinlich noch weniger) darbietet. Zahlreiche rudimen­
tare bzw. atypische Falle und solche mit Ieichtem Verlauf zeigen wesent­
lich andere Symptome. 

Das Leiden beginnt in der Regel unmerklich schleich end, im jugendlichen 
Alter kommt aber auch ein akuter Beginn vor. Eine keineswegs seltene Form der 
Krankheit verlauft unter dem Bilde einer Paraplegie wie bei einer gewohnlichen 
Querschnittslasion des Riickenmarks. Gelegentlich kann auch der Symptomen­
komplex der spastischen Spinalparalyse sowie der amyotrophischen Lateralsklerose 
(vgl. S.648) vorhanden sein oder es wird das Bild des Riickenmarkstumors vor­
getauscht. Vereinzelt tritt das Leiden von vornherein als Hemiplegie auf. Auch 
kommt eine bulbare Form (vgl. S.651) vor. In allen diesen Fallen sind friiher 
oder spater meist doch daneben einzelne klassische Symptome der multiplen 
Sklerose zu finden. 

Der Verlauf der Krankheit ist (abgesehen von ganz seltenen akuten 
Formen des Leidens) chronisch und erstreckt sich oft iiber viele Jahre und 
Jahrzehnte .. Irgendwelche Prodromalerscheinungen fehlen. Charakte­
ristisch sind einerseits das schuhweise erfolgende Auftreten von Ver­
schlimmerungen durch Aussaat neuer Herde, andererseits die nicht 
selten kiirzer oder Ianger dauernden Remissionen, die bei unklarer 
Diagnose sogar eine Heilung des an sich unheilbaren Leidens vortauschen 
konnen. Ausnahmsweise kann eine Periode der Besserung mit fast 
volligem Schwinden samtlicher Symptome sogar viele Jahre anhalten. 
Andere FaIle zeigen eine mehr kontinuierliche Verlaufsform. Nicht ganz 
selten sind rudimentare Formen, die einen stationaren Charakter zeigen, 
so daB die Kranken bis ins hohere Alter arbeitsfahig bleiben. Immerhin 
hat im allgemeinen die Krankheit in der Regel eine ausgesprochene 
Tendenz zur Progression. Graviditat und Puerperium wirken in den 
meisten Fallen verschlimmernd. Die SWrung der Sprache p£legt 
dauernd zuzunehmen, so daB die Kranken schlieBlich nur noch schwer 
zu verstehen sind; es treten Spasmen sowie Paraplegien ein, das Seh­
vermogen nimmt dauernd ab und meist entwickelt sich eine zunehmende 
Demenz. Die Kranken gehen an allgemeinem Marasmus oder einer inter­
kurrenten Erkrankung (Decubitus, Cystopyelitis, Pneumonie usw.) zu­
grunde. 

Die Diagnose des klassischen Bildes der Krankheit ist leicht. Dagegen konnen 
Bowohl die F r ii h fall e wie die at y pis c hen Formen groBe diagnostische Schwierig­
keiten bereiten. Die Anfangsstadien tauschen mitunter eine einfache N e u r as the n i e 
vor. Von groBer Bedeutung ist hier eine genaue Anamnese: man forsche nach 
friiher (bisweilen vor vielen Jahren) etwa vorgekommener voriibergehender plOtz. 
licher Amaurose oder Doppelsehen oder fliichtigen Blasenstorungen oder transi· 
torischer Aphasie usw.; sodann fahnde man auf die auch bei atypischen Fallen 
meist vorhandenen charakteristischen Symptome. Zu letzteren gehoren u. a. 
vor allem das Fehlen der Bauchdeckenreflexe, das Vorhandensein von Gesichtsfeld­
defekten sowie die bitemporale Abbl~ssung der Papille, ferner die Abwesenheit 
grober Sensibilitatsdefekte. GroBe Ahnlichkeit kann das Krankheitsbild mit 
der cerebrospinalen Lues mit ihrem ebenfalls auBerst vielgestaltigen und 
wechselvollen Symptomenkomplex haben. Bier schiitzen das pathologische Ver· 
halten der Pupillen, die Wassermannsche Reaktion sowie auch das Ergebnis 
der Lumbalpunktion vor Irrtum. Letztere ergibt bei multipler Sklerose zwar 
meist nur geringe Zell- und Globulinvermehrung, dagegen bisweilen deutliche 
Kolloid- (Goldsol- und Mastix-) Reaktion, ferner mitunter Abnahme des Chlor­
und Zuckergehaltes des Liquors; iibrigens tritt hier auffallend oft starker 
Meningismus nach der Punktion auf. Die gleichen diagnostischen Momente gelten 
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fiir die Unterscheidung der Fiille von multipler Sklerose mit starker psyohisoher 
Alteration gegeniiber der progressiven Paralyse (beiden gemeinsam sind die schnell 
vOriibergehenden Lahmungen, Spraohstorungen usw.). Sohlielllioh ist die haufig 
auffallende Diskrepanz zwisohen anatomisohem Befund und klinisohem Bild bei 
der Krankheit hervorzuheben. 

Die Therapie ist im. allgemeinen eine rein symptomatische: E1ektro­
therapie, milde Hydrotherapie, ferner die bei derTabes erwahnte thmngs­
therapie bei Ataxie. 

Sehr wichtig ist, dall jede kOrperliche wie seelische "Oberanstrengung ver­
mieden wird; insbesondere erweisen sich regelrechte Ruhekuren oft als besonders 
heilsam. Die Kranken sind vor Erkaltungen und jedem briisken Wechsel beziiglich 
Ernahrung, des Klimas usw. zu bewahren. Mitunter hat Arsenmedikation (F 0 w ler­
sche Losung, Pilul.asiat.) eine giinstige Wirkung; auch wurde mit Erfolg Germanin 
(vgl. S. 139) angewendet: in 12 Wochen wochentlich je eine intravenose Injektion 
von zuerst 0,3, dann 0,5 g, in einem Jahr nioht mehr als eine Kur. Doch denke 
man bei allen therapeutischen Erfolgen stets an die Moglichkeit einer spontanen 
Remission. Von einer Fieber- (Malaria-) Kur, die sich z. B. bei der Paralyse be­
wahrte, ist hier zu warnen, zumal akute Infektionen oft verschlimmernd wirken. 
Eine Graviditiit ist zu vermeiden bzw. moglichst friihzeitig zu unterbrechen. 

Lu~s cerebrospinalis. 
Die Lues cerebrospinalis ist eine sehr he. ufige Krank.heit. Diese 

Tatsache sowohl wie die Vielgestaltigkeit ihres klinischen Bildes und 
ihre weitgehende therapeutische BeeinfluBbarkeit machen sie zu einer 
der wichtigsten organischen Nervenkrank.heiten. Wie die Tabes und 
Paralyse ist sie zu den tertiarluetischen Erkrankungen zu rechnen; 
neuerdings ist es gelungen, Luesspirochaten in den erkrankten Ge­
weben nachzuweisen. Das Leiden tritt bisweilen schon wenige Jahre 
oder noch froher, oft dagegen erst Dezennien nach der Infektion in 
Erscheinung. 

Pathologische Anatomic: Bei der Hirn- und Riiokenmarkslues erkranken 
primar nioht das Nervengewebe, d. h. Ganglienzellen und Nervenfasern, sondern 
die Gefii.lle bzw. die Meningen. Hierbei lassen sioh im allgemeinen drei versohie­
dene Erkrankungsformen untersoheiden: 1. die vasculare Form, 2. die 
meningitische Form als Meningoencephalitis und Meningomyelitis syphilitica, 
3. die gummose Form. Besonders hii.ufig ist die Gefii.Jlerkrankung, deren typische 
Verii.nderung die Endarteriitis luetica ist. Sie besteht neben kleinzelliger 
Infiltration der Adventitia in fortschreitender Verdickung der Intima durch 
zellreiohes entziindliches, zum Teil gummOses Gewebe und fiihrt schlieBlich zur 
Obliteration oder Thrombosierung des Gefii.lllumens. Prii.dilektionsorte sind 
die Gefii.lle der Hirnbasis und die Arteria fossae Sylvii. Die Folge des Gefii.llver­
schlusses ist eine im Versorgungsgebiet der Arterie auftretende ischii.mische Erwei­
chung aJ'lalog der gewohnlichen embolischen oder thrombotischen Malaoie. Eine 
andere Form der Gefii.Jlerkrankung ist die Entstehung einzelner Aneurysmen. 
die im Gegensatz zu den multiplen Aneurysmen der gewohnlichen Arteriosklerose 
nicht miliar sind, aber wie diese zu Hirnblutungen fiihren. Die meningitische 
Form besteht in einer diffusen kleinzelligen Infiltration der weichen Hirn- und 
Riiokenmarkshiiute, die von einem rotliohgrauen, durohsoheinenden Granulations­
gewebe durchsetzt sind; dieses besitzt Neigung zu herdformigerspeckiger (gummoser) 
Nekrose und wandelt sioh oft I!tellenweise in derbes, sohrumpfendes Sohwielen­
gewebe um. Am Gehirn wird mit Vorliebe die Gegend der Hirnbasis befallen, so 
daB speziell die Hirnnerven von dem entziindeten Gewebe umhiillt werden. Dooh 
groift der ProzeB mitunter auoh auf die Konvexitat iiber. Luetisohe Gummi­
knoten treten entweder in der Form multipler kleiner Gesohwiilstchen in den 
weiohen Hauten oder in der Naohbarsohaft der Gefii.Be oder seltener als groBere 
soli tare Gebilde auf, die dann meist von der Dura ihren Ausgang nehmen. 
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Anatomisch wie klinisch bieten sie das Bild des Gehirn- oder RiickenmarkstumorB. 
Hamig sind die verschiedenen anatomischen Formen bei demselben Fall neben­
einander vorhanden. 

Das Krankheitsbild zeichnet sich durch groBe Mannigfaltigkeit 
der Symptome aus, und es gibt in der K1inik der organischen Nerven­
krankheiten keine Erkrankung, die so symptomenreich und wechselvoll 
in ihren Erscheinungsformen ist wie die Lues cerebrospinalis. Nicht 
immer ist es moglich, auf Grund des vorhandenen Symptomenkomplexes 
den speziellen anatomischen Charakter der luetischen Veranderungen 
mit Sicherheit zu diagnostizieren. Dagegen hat im a.llgemeinen die 
Diagnostik der Nervenlues seit der regelmal3igen Anwendung der 
Wassermannschen Reaktion sowie der Lumbalpunktion bei allen 
organischen N ervenleiden eine sehr erhebliche Erweiterung erfahren, 
so daB manches ehemals anders gedeutete Krankheitsbild heute als 
zur Lues gehorig erkannt ist. 

Die Symptome der luetischen GefaBerkrankung brauchen an 
sich nichts fUr die Lues Charakteristisches zu zeigen, sondern stimmen 
oft vollstandig mit dem Krankheitsbilde bei Thrombose der Gehirn­
gefa8e oder bei Hirnblutung infolge von arteriosklerotischer GefaB­
erkrankung iiberein (s, S. 662). Die Erscheinungen decken sich alsdann 
mit dem Bilde der gewohnlichen Hemiplegie, Aphasie oder den andern der 
frii~er beschriebenen cerebralen Ausfallserscheinungen. Am Riicken­
mark kann sich die Erkrankung in der Form der gewohnlichen Quer­
schnittslahmung wie bei Myelitis auBern, 

Ein auf Lues verdachtiges Zeichen ist stets das Auftreten der ge· 
nannten Erscheinungen in relativ jugendlichen Jahren, etwa vor dem 
45. Jahr (insbesondere bei FeWen einer fUr embolische Prozesse in 
Frage kommenden Erkrankung). 

Die meningitische Form bewirkt am Gehirn meist die Symptome 
der basalen Meningitis unter besonderer Beteiligung der Hirnnerven. 
Unter ihnen sind es hauptsacWich die Augenmuskelnerven, namentlich 
der Oculomotorius, die schon in Friihstadien der Krankheit und zwar 
meist einseitig Storungen hauptsachlich in Form von Ptose sowie von 
Doppelsehen zeigen, Seltener sind TrocWearis- und Abducenslahmungen. 
Bezeichnend ist dabei der rasche Wechsel der Symptome. Haufig wird 
auch eine Erkrankung des N. opticus und zwar Neuritis optica beobachtet. 
Auch reflektorische Pupillenstarre kommt vor; doch ist sie keine so 
konstante Erscheinung wie bei Tabes und Paralyse. Seltener werden 
die anderen Hirnnerven befallen. So beobachtet man Neuralgien oder 
trophische Storungen wie Ulcus corneae oder Herpes zoster im Bereich 
des Trigeminus, ferner AcusticusstOrungen wie Ohrensausen, Schwer­
horigkeit, Schwindelanfalle. Bei Lokalisation an der Konvexitat des 
Gehirns, speziell in der Gegend der Zentralwindungen konnen sich 
die fruher erwahnten Reiz- oder Ausfallsphanomene geltend machen. 
Hierzu gebOren epileptische Krampfe nach Art der J a c k s onschen Rinden· 
krampfe (vgl. S. 61:9), aber auch in der Form der genuinen Epilepsie, 
ferner Monoplegien oder aphasische Storungen. Eine weniger haufige Form 
der meningealen Hirnlues ist die Pachymeningitis haemorrhagica 
(vgl. S. 701), die iibrigens haufiger bei Paralyse vorkommt und sich 
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ebeDia1ls in J acksonschen Anfa1len auBert. Hier ist die Cerebrospinal­
fliissigkeit oft sanguinolent. 

Die Allgemeinsymptome sind bei Hirnlues haufig recht gering­
fiigig, so daB die Kranken oft zunachst z. B. nur ein lokales Augenleiden 
zu haben vermeinen und erst seitens des Ophthalmologen iiber den 
Ernst des Zustandes aufgeklart werden. In anderen Fallen bestehen 
heftige Kopfschmerzen, die in der fiir Lues charakteristischen Form 
nachtliche Exazerbationen zeigen. In einzelnen Fallen bestehen andere 
schwerere Hirndrucksymptome, Ubelkeit, Erbrechen, Schwindel. Nicht 
selten sind leichtere Temperatursteigerungen nachweisbar. 

Die spina 1 e For m der luetischen Meningitis kann sich auBern in Form 
von Strangdegenerationen und entsprechenden Lahmungen (teils halb­
seitig, teils paraplegisch) sowie durch Spasmenmit Pyramidensymptomen; 
in manchen Fallen entwickelt sich das Bild der syphilitischen spastischen 
Spinalparalyse (vgl. S. 648). Vor aHem aber auBert sich die spinale Lues 
haufig durch Wurzelsymptome, indem die Umwachsung der sensiblen 
Wurzeln durch das schrumpfende luetische Narbengewebe starke Reiz­
erscheinungen, Parasthesien und vor allem radikulare Schmerzen 
hervorruft. 

Eine beson.dere Form der spinalen Lues ist die sog. Pachymeningitis 
cervi calis hypertrophiea, eine seltene luetische Entzlindung der Dura, die 
mit starker Verdickung derselben in der Gegend des Halsmarks unter gleichzeitiger 
Beteiligung auch del' weichen Hirnhaute einhergeht. Die mit heftigen Schmerzen 
im Nacken, Hinterhaupt und in den Armen beginnende Krankheit fiihrt zu 
at.rophischen La.hmungen in den oberen Extremita.ten, namentlich im Gebiet des 
Ulnaris und Medianus. Die Hande nehmen eine eigentlimliehe, als Predigerhand­
stellung bezeiehnete Haltung ein. Spater kommt es zu spastiseher Parese der Beine. 

GroBere solitare Gummen des Gehirns verlaufen unter dem 
gleichen Bilde wie der Hirntumor mit Hirndruckerscheinungen, Stau­
ungspapille, Reiz- und Ausfallserscheinungen der Rinde uSW. (vgl. S.676). 
Sie lassen sich oft nur durch den Ausfall der Blutuntersuchung und 
das Ergebnis der Lumbalpunktion von andersartigen Gehirngeschwiilsten 
unterscheiden. Gleiches gilt von den seltenen, in Tumorform auftretenden 
Gummen des Riickenmarks. 

Neuere Untersuchungen haben gelehrt, daB sieh bereits im Pri mar- und 
Sekundarstadi u m der Sypbilis bei genauer Untersuehung sehr oft (in etwa 60% 
der Faile) Symptome feststellen lassen, die auf eine luetische meningeale 
Reizung hinweisen, subjektiv vor allem nachtlieher Kopfsehmerz, bisweilen nbel­
keit,Ohrensausen, "neurasthenisehe" Beschwerden, objektiv Liquorveranderung wie 
Lymphoeytose, Globulinvermehrung, mitunter positiver Wassermann. Inwieweit es 
sich hierbei im einzE'lnen Fall nur um vorlibergehende, harmlose Erseheinun~en oder 
aber um die Vorlaufer einer spateren tertiaren Lues eerebrospinalis handelt, lii.Bt 
sieh im Friihstadium nicht entscheiden. 

Die Diagnose fuBt abgesehen von der Anamnese einmal auf dem haufig charakte­
ristischen Gesamtbilde, fiir das u. a. die groBe Labilitat der Symptome bezeichnend 
ist, ferner vor aHem auf dem in ungefahr 70-80% der Faile positiven Ausfall 
der WaR. im Blut und dem Ergebnis der Lumbalpunktion. Der Lumbaldruck 
ist oft erhOht; die Globulinprobe ist in der Form der Phase-I-Reaktion meist 
positiv; desgleichen findet sich fast stets eine Pleocytose (vgl. Tabes S. 642). Die 
WaR. im Liquor ist nach der Originalmethode (d. h. mit 0.2 Liquor) in 20-30% 
der Falle, mit hOheren Liquormengen fast immer positiv. Diagnostische Bedeutung 
im Zusammenhang mit den librigen Befunden kann auch der Ausfall der Reaktionen 
des Liquors mit bestimmten Kolloiden haben; hierzu gehort die charakteristische 
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Farhanderung einer kolloidalen ruhinroten Goldsollosung hzw. die Triibung (Aus­
floekung) einer Mastixlosung. RefJektorisehe Pupillenstarre heweist praktiseh so 
!rot wie sieher ein luetisches Nervenleiden (hzw. eine Tabes oder Paralyse), wahrend 
~ie hei allen anderen organischen Erkrankungen mit verschwindenden Ausnahmen 
(hierzu gehOrt die Encephalitis lethargiea) fehlt. Einen wichtigen Hinweis auf die 
Mogliehkeit einer latenten eerebrospinalen Lues hei unbestimmten nervosen Sym­
ptomen bildet das gleichzeitige Vorhandensein luetischer Erkrankungen anderer 
Organe (Aorteninsuffizienz, Aneurysmen usw.). Manehe "Neurasthenie" wird auf 
diese Weise als Nervenlues entlarvt. 

Therapie: Eine besonders wichtige Rolle spielt die moglichst friih­
zeitige und griindliche spezifische Luesbehandlung. Diese ist zugleich 
die beste Prophylaxe gegeniiber der NervenIues. In jedem Fall von 
syphilitischer Infektion soll man auch bei Fehlen aller nervosen Symptome 
wahrend der ganzen nachsten Jahre in regelma13igen Abstanden unter 
gleichzeitiger Kontrolle der WaR. den Nervenstatus der Kranken ver­
folgen, um bereits bei den allerersten Erscheinungen einer Nerven­
erkrankung (falls es nicht schon vorher geschehen) eine energische Therapie 
durchzufiihren. Dabei ist iibrigens zu beachten, daB eine negative WaR. 
keine unbedingte Gewahr gegen die Entstehung der Lues cerebro­
spinalis bietet. Bei einem betrachtlichen Teil der Kranken mit, 
N ervenlues waren, wie sich meist nachtraglich feststellen laBt, die vorauf­
gegangenen Kuren unzureichend. 

An erster Stelle stehtinderBehandlungdas Quecksilber, dasinForm 
der Inunktionskur (bis 6,0 pro die) verabreicht wird, oder durch Injektion 
von lOslichen Salzen (Sublimat bzw. Oxycyanat jeden zweiten Tag 
0,01-0,02) oder von unlOslichen Praparaten wie Hydrargyr. salicyl. oder 
Kalomel (naheres s. S.198); mildere Praparate sind Novasurol und Modenol 
(15 Spritz en zu je 2 ccm 1-2 mal wochentlich). Neuerdings hat sich das 
Wismut z. B. als Bismogenol, Casbis, Spirobismol, Bisuspen usw. als 
guter Ersatz des Quecksilbers erwiesen (eine Kur umfaBt 10-12 intra­
muskuUire Injektionen zu 0,02 Wismut in Abstanden von 4-5 Tagen). 
Ferner kommt das Salvarsan (Neosalvarsan, Salvarsannatrium) in Be­
tracht, das in vielen Fallen die Hg-Behandlung wirksam unterstiitzt und 
dort, wo letztere kontraindiziert ist, oft (aber nicht immer!) dem Hg ahn­
liche Erfolge erzielt. In vielen Fallen bewahrt sich eine ko m binierte Hg­
(Bi-) Salvarsan behandlung, die in der Weise durchzufiihren ist, daB 
man mit Hg beginnt und erst einige Wochen spater Salvarsan gibt, letzteres 
zunachst in kleinen Dosen von 0,1-0,15 Neosalvarsan und es allmahlich 
steigert bis zur Gesamtdosis von etwa 4,0 (vgl. S. 198). Die Hg- bzw. 
Salvarsanbehandlung solI durch eine energische J odbehandlung unterstiitzt 
werden. Nach AbschluB der Kur bestimmt, abgesehen von dem Nerven­
status vor allem das Verhalten der WaR. und des LumbaIpunktates die 
Frage des Zeitpunktes der Wiederholung der Kur. In der Regel ist die­
selbe in den nachsten Monaten bzw. Jahren mehrere Male zu wiederholen . 

. lm Gefolge der Salvarsan behandlung konnen zwei verschiedene neurologi­
sche Komplikationen auftreten. Einmal kOlllmen namentlich im Beginn der Behand­
lung sog. Neuroreeidive vor: Vnter Fieber, Kopfschmerzen, Brechreiz u. a. treten 
Storungen seitens der Hirnnerven auf, speziell seitens des Acustieus in Form 
von Taubheit und Schwindel, gelegentlich auch seitens anderer Hirnnerven. 
Die Erscheinungen sind nur voriibergehend und im allgemeinen unbedenklich. 
Sie stellen, wie man annimmt, eine auf zu niedriger Dosierung des Salvarsans be­
ruhende lokale Provozierung spiroehatenhaltiger Herde dar, da sie bei Steigerung 
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derselben wieder schwinden. Sie sind erst seit Einfiihrung der SaJvarsanbehandlung 
eine hii.ufigere Storung. - Ungleich ernster ist eine andere SaJvarsankomplikation, 
nii.mlich eine hamorrhagische Encephalitis, die meist nach dar 2. Injektion, in 
dar Regel nach einar Latenzzeit von ein- bis zweimal24 Stunden unter den schweren, 
S. 673 beschriebenen Erscheinungen oft todli.ch varlii.uft. Sie ist zum Teil abhangig 
von dar GroBe der Dosierung, doch lii.Bt sie sich aus den sonstigen speziellen Um­
standen eines Falles nicht vorhersehen. 

Epilepsie (Fallsucht, Morbus sacer). 
Unter Epilepsie versteht man ein chronisches Nervenleiden, das sich 

durch AmalIe von BewuBtlosigkeit auszeichnet, die hii.ufig gleichzeitig 
mit tonischen und klonischen Krampfen (Definition S. 615) einhergehen, 
wii.hrend in der Zeit zwischen den Anfiillen oft vollkommenes Wohl­
befinden besteht. 

Bei der sog. genuinen Epilepsie fehlt jeder anatomische Befund; 
man faBt sie daher zur Zeit als funktionelle Neurose auf. AuBerdem 
gibt es auch eine symptomatische Epilepsie, die unter den gleichen 
klinischen Erscheinungen wie die genuine Form verlauft und bei organi­
schen Gehirnkrankheiten oder im Gefolge anderer Erkrankungen auf­
tritt. Obwohl beide Arten von Epilepsie in ihrer Manifestation mitein­
ander weitgehend iibereinstimmen, sind sie doch prinzipiell voneinander 
zu trennen. 

Genuine Epilepsie: Ihre Ursachen sind unbekannt. Haufig handelt 
es sich um Individuen mit starker neuropathisch-hereditarer Belastung. 
Eine wichtige Rolle kommt dem Potatorium der Eltern zu, moglicher­
weise auch der hereditaren Lues. Als auslOsende Momente werden 
u. a. akute fieberhafte Erkrankungen, ferner entziindliche Prozesse in 
Nase und Ohr sowie Verletzungen 'peripherischer Nerven angeschuldigt, 
ohne daB indessen fiir diese FaIle von sog. Reflexepilepsie ein Zu­
sammenhang einwandfrei festgestellt ist. Mitunter wird der erste Anfall 
durch eine heftige psychische Erregung wie Schreck oder Arger uSW. 
hervorgerufen. 

Die Krankheit beginnt fast immer vor dem 30. Jahre, bisweilen schon 
in friiher Kindheit, mitunter erst in den spateren Jugendjahren. Sie 
auBert sich vor allem durch die sog. epileptischen Anfalle, deren 
Charakter und Haufigkeit von Fall zu Fall verschieden ist. 

Der sog. groBe epileptische Anfall in seiner klassischen Form 
laBt mehrere Stadien erkennen. Vielfach gehen ibm fiir einige Stunden 
oder Tage gewisse Prodromalerscheinungen voraus, die in Sto­
rungen des Allgemeinbefindens, Verstimmung, Reizbarkeit, Kopfdruck 
u. a. in. bestehen, oder kurz vor dem Amall treten eigentiimliche als 
Aura (Hauch) bezeichnete Phanomene auf, die von Fall zu Fall sehr 
verschiedenartigen Charakter haben, bei dem einzelnen Kranken aber 
in der Regel stets in der gleichen stereotypen Weise wiederkehren. Man 
unterscheidet eine sensible, eine sensorische, motorische, vasomotorische 
und psychische Aura. Am haufigsten ist die sensible und sensorische 
Aura. Die Patienten empfinden eigentiimliche Parasthesien in den 
Extremitaten oder am Kopf, leiden an Beklemmungsgefiihl, Ubelkeit 
oder haben eigentiimliche Gesichts- oder Gehorswahrnehmungen; 
sie glauben feurige Zeichen zu sehen, horen Gerausche uSW. Zu den 
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motorischen Erscheinungen gehoren leichte Zuckungen in den Extremi 
taten oder im Gesicht, ferner Wurgreiz und StuWdrang. Die vasomotori­
sche Aura auBert sich in p16tzlichem Erblassen oder Erroten, SchweiB· 
ausbruch. Die psychische Aura besteht teils in plotzlichem Stimmungs­
wechsel, Angstanfallen, Unruhe, Erregbarkeit, teils in BewuBtseins­
storungen mit Halluzinationen. Die einzelnen Formen der Aura konnen 
miteinander teilweise kombiniert sein. Seltener dauert die Aura etwas 
tangere Zeit, so daB der Kranke, der ihre Bedeutung kennt, noch Zeit 
findet, sich in Sicherheit zu bringen oder sich hinzulegen. 

Der eigentliche AnfaU setzt plotzlich mit groBter Heftigkeit ein. 
Der Kranke stoBt oft einen Schrei aus und sturzt bewuBtlos hin, wobei 
er sich haufig ernstere Verletzungen zuzieht. Sodann verfallt er in einen 
Zustand allgemeiner toni scher Muskelkrampfe: die Kiefer sind 
aufeinandergepreBt, die Fauste geballt, der Daumen eingescWagen, der 
Rucken ist oft opisthotonisch gekriimmt. Die Atmung steht fur kurze 
Zeit still, das Gesicht farbt sich cyanotisch. Nach ungefahr 1/2 Minute 
geht das tonische in das klonische Krampfstadium uber; die Extremi­
taten- und Rumpfmuskeln geraten in ungeordnete zuckende und stoBende 
Bewegungen, die Gesichtsmuskeln werden fratzenhaft verzerrt, der 
Kopf schlagt auf die Unterlage auf, die Pupillen sind weit und reaktions­
los, die Bulbi machen zuckende Bewegungen und zeigen oft eine Devia­
tion conjuguee (vgl. S. 659). Haufig findet spontan Urinabgang, seltener 
auch Stuhlentleerung sowie bei Mannern SamenerguB statt. Die Atmung 
ist laut schnarchend. Von Verletzungen, die sich wahrend des Krampf­
anfaHs ereignen, sind vor aHem die haufigen BiBverletzungen der Zunge 
zu nennen. Seltener sind Gelenktraumen (Luxationen). Die Dauer des 
Anfalls betragt nur einige Minuten .. 

Hierauf folgt als drittes Stadium das sog. postepileptische 
00 m a mit ruhiger Atmung und Schwinden der Oyanose. Es dauert 
in manchen Fallen nur wenige Minuten, oft aber auch mehrere Stunden, 
worauf die Besinnung langsam wiederkehrt. Meist bleibt jedoch noch 
fUr viele Stunden eine erhebliche Storung des Allgemeinbefindens, 
Zerschlagenheit sowie Eingenommensein des Kopfes zuruck. Oft ist 
jetzt eine leichte transitorische Albuminurie nachweisbar. Gelegentlich 
kommen auch vorubergehende Paresen eines Armes oder Beines, ferner 
Hemiplegien oder Aphasie vor, die im Laufe der nachsten Tage wieder voll­
kommen zuruckgehen. Besonders charakteristisch fur den epileptischen 
Anfall ist, daB er eine vollige Amnesie sowohl fur den Anfall selbst, 
als auch mitunter fur die Zeit der Aura, in einzelnen Fallen sogar fUr 
noch weiter zuruckliegende Zeitabschnitte hinterlaBt (retrograde 
Amnesie). In besonders schweren Fallen schlieBen sich mehrere An­
faHe unmittelbar aneinander an, so daB ein sog. Status epilepticus 
von mehrstundiger Dauer entsteht, der im hochsten Grade lebens­
gefahrlich ist und oft mit einer betrachtlichen Erhohung der K6rper 
temperatur einhergeht. Nicht selten endet er todlich. 

1m ubrigen verMlt sich die Krankheit bezuglich der Haufigkeit der 
Anfalle auBcrordentlich verschieden; die einen Kranken werden aHe 
paar Tage, andere nur einige Male im Jahr oder noch seltener von An­
fallen heimgesucht. Des 6fteren kommt es nach langerer Pause zu mehreren 
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kurz aufeinanderfolgenden Anfallen. Frauen neigen namentlieh zur 
Zeit der Menstruation zum Auftreten von Anfallen. Praktiseh sehr wichtig 
ist die Tatsaehe, daB bei manehen Patienten dieAnfalle vorzugsweise oder 
aussehlieBlieh naehts auftreten (Epilepsia noeturna), so daB diese 
lange Zeit unbemerkt bleiben und bisweilen nur zufaJlig auf Grund der 
stattgefundenen Verletzungen oder der heftigen morgenliehen Kopf­
schmerzen oder infolge der En uresis noeturna entdeckt werden. 

Neben den typischen groBen epileptischen Anfallen, fiir die neben 
der BewuBtlosigkeit vor allem die Krampfe eharakteristisch sind, gibt 
es noch andere Manifestationen der Epilepsie. Hierzu gehoren die rudi­
mentaren Formen oder die Epilepsia minor und die sog. epilep­
tischen Aquivalente. 

Die erstere, aueh als Petit mal bezeichnete Form besteht in anfalls­
weise auftretenden BewuBtseinsstOrungen. In ihrer leichtesten Form, 
den sog. Absencen auBert sie sich lediglich durch ein nur wenige 
Sekunden dauerndes Innehalten in einer Beschaftigung oder im Sprechen, 
wahrend des Kartenspiels usw., wobei die Augen einen abwesenden 
starren Ausdruck annehmen, oder der Kranke tut oder redet irgend 
etwas Sinnloses, um gleich darauf wieder ein vollig normales Gebaren 
zu zeigen, so daB die Umgebung des Kranken den Zwischenfall oft gar 
nicht bemerkt. Bisweilen fehlt die Geistesabwesenheit, dagegen hat der 
Kranke eigentiimliche haUuzinatorische Eindriicke von seiner Um­
gebung, er glaubt alles aus weiter Ferne zu sehen uSW. Oder es 
treten Ohnmachten auf, deren wahrer Charakter sich erst bei ge­
nauerem Studium des Falles enthiillt. Aueh auraartige Zustande 
konnen gleichzeitig auftreten, ebenso Sch windelanfalle, mitunter mit 
unwillkiirliehem Harnverlust und leichter Triibung des BewuBtseins. 
In anderen Fallen versinkt der Patient plOtzlich am Tage in tiefen 
Schlaf, aus dem er zunaehst nicht zu erwecken ist und nach einiger 
Zeit mit benommenem Kopf erwacht, ohne von dem Einschlafen zu 
wissen (Narkolepsie). 

Die sog. epileptischen Aquivalente haben mit dem epileptischen 
Anfall als solchem nichts zu tun, sondern bestehen in anfallsweise auf­
tretenden StOrungen mannigfacher Art, die sich vor allem durch die 
dabei vorhandene Trii bung des BewuBtseins als epileptische kenn­
zeichnen. Sie kommen bei Epileptikern neben groBen oder kleinen 
Anfallen oder an Stelle derselben vor und sind oft der gleichen Behand­
lung wie die klassische Epilepsie zuganglich. 1m einzelnen zeigen sie 
eine auBerordentlich groBe Mannigfaltigkeit in ihren Erscheinungsformen. 
Hierher gehoren Z. B. anfallsweise wiederkehrende psychische V e r­
stimmungen, in denen die Kranken reizbar und jahzornig sind oder 
regelrechte Tobsuchtsanfalle zeigen oder zu allerlei uniiberlegten Hand­
lungen neigen, die sonst nicht zu ihrem Wesen passen. Zu den eigen­
artigen impulsiven Handlungen, zu denen Epileptiker zuweilen neigen, 
gehort auch vor aHem die sog. Poriomanie, der epileptische Wander­
trieb, der die Kranken dazu zwingt, plOtzlich ihre Tatigkeit abzubrechen 
und ohne jeden ersichtlichen Grund sich auf die Wanderschaft zu begeben, 
eine Reise anzutreten und kiirzere oder langere Zeit in der Welt herum­
zuirren. Es ist bezeichnend, daB sie wahrend dieses Zustandes nicht 

v. DomarUR, GrundriJ3. 14. u. 15. Auf I. 44 
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einen verwirrten Eindruck machen, sondern aIle hierbei erforderlichen 
Handlungen automatenhaft korrekt erledigen, ohne sich dabei auffalIig 
zu benehmen. Nach Beendigung des Anfalls, der eine Reibe von Tagen 
oder sogar noch langer dauern kann, hat der Kranke entweder keinerlei 
Erinnerung oder nur eine undeutliche traumhafte Vorstellung von dem 
Geschehenen. Diese sog. epileptischen Dammerzustande haben nicht 
nur arztliches, sondern auch forensisches Interesse, da die Kranken 
wahrend des Dammerzustandes manchmal eine ausgesprochene Neigung 
zu verbrecherischen Handlungen wie Diebstahl, Brandstiftung, Sexual­
verbrechen und schweren Gewalttatigkeiten zeigen. Auch periodisch 
wiederkehrende Alkoholexzesse (Quartalsaufer) bei in der Zwischenzeit 
nuchternen Personen bedeuten in manchen Fallen nichts anderes ala 
ein epileptisches Xquivalent (Dipsomanie). 

Auch in den vorstehend genannten Fallen hat der Kranke, der sich wahrend 
des Anfalls wie eine pianmaBig handelnde Person benirnmt, nach Aufhoren des 
Anfalls jedoch in tiefen Schlaf verfallt, beirn Erwachen keine Erinnerung an das 
Vorgefallene. Derartige Dammerzustande konnen sich iibrigens auch an echte 
epileptische Krampfanfalle anschlieBen. Endlich gehOren zum Teil manche Pha­
nomene wie das NachtwandeIn, das Zahneknirschen im ScbIaf, das Bett­
nas sen Bowie der sog. Pavor nocturnus der Kinder zu den epileptischen Aqui­
valenten, obgieich sie andererseits aucb bei nichtepileptischen Psycbopathen vor­
kommen. 

In der Zwischen zeit zwischen den beschriebenen Anfiillen konnen 
die Kranken, namentlich wenn sie nur selten von ihnen befallen werden, 
einen korperlich und psychisch vollig normalen Eindruck machen und 
z. B. ihren Beruf in korrekter Weise ausfullen, ja sogar in ibm mit­
unter Hervorragendes leisten. Hier ermoglicht nur eine eingehende 
Anamnese, insbesondere auch genaue Information des Arztes seitens 
der Angehorigen des Kranken die Feststellung des Leidens. 

In zahlreichen Fallen ergibt eine eingehende Untersuchung auch das 
Vorhandensein von korperlichen Anomalien und geistigenDefekten. 
So findet man als sog. Degenerationszeichen Z. B. Syndaktylie, ange­
wachsene Ohrlappchen, uberzahlige Finger, einen spitzbogenartigen 
Gaumen, Colobom der Iris, starken Astigmatismus, Muskeldefekte usw. 
Wichtiger sind psychische Anomalien wie abnorme Reizbarkeit, 
Alkoholintoleranz, allgemeine ethische Minderwertigkeit und Hemmungs­
losigkeit sowie Urteilsschwache bis zu schwersten Defekten in intellektueller 
und moralischer Beziehung. Haufung der AnfiiJle, namentlich zahlreiche 
Krampfanfalle fuhren schlieBlich in der Regel zu fortschreitender Ver­
b16dung, wie sie ein groBer Teil der Insassen der Epileptikeranstalten 
darbietet. 1m allgemeinen gilt als Regel, daB die Epilepsie eine Neigung 
zu unglinstigem Verlauf zeigt. Das gilt auch fur die obenbeschriebenen 
leichten FaIle mit nur seltenen rudimentaren Anfallen oder den haupt­
sachlich in Xquivalenten sich manifestierenden Formen. Denn jede Epi­
lepsie zeigt die Tendenz zur Progression. Die geschilderte psychische 
Alteration bleibt auf die Dauer in nur etwa 20% aller FaIle aus. 

Die Atiologie der Epilepsie ist bisher nur in dem Sinne geklart, daB es sicb 
urn den Ausdruck einer Keimschadigung handelt, wie die bereits erwahnte bedeut­
same Rolle neuropathischer Ascendenz sowie des Alkoholismus der Eltern erkennen 
lii.Bt. Daneben kommen Intoxikationen verschiedener Art (BIei, Oocain, AlkohoI) 
Bowie ferner als sehr wichtiges Moment Kopftraumen ursachlich in Frage. 
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Anatomisch findet man eine charakteristische Sklerose der Ammonshorner, 
Bowie in der Hirnrinde sehr oft histologische Entwicklungsstorungen (sog. Fetal­
zellen), ferner im Stadium der VerblOdung neben Atrophie des Gehirns betrachtliche 
Vermehrung der Gliafasern. 

Bezliglich der Pathogenese der nach Art von Entladungen auftretenden Anfans­
paroxysmen ist unsere Kenntnis bisher liber das Stadium der Hypothese nicht hinaus­
gelangt. Mit Sicherheit ist anzunehmen, daB einerseits der Hauptsitz der Krampf­
anfalle die motorische Hirnrinde ist; dafiir spricht das Fortbleiben der Anfalle 
nach Exstirpation der betreffenden Rindenbezirke. Andererseits dlirfte die tonische 
Komponente des epileptischen Krampfes in den Hirnstamm zu verlegen sein. 

Hinsichtlich der Diagnose ist vorauszusohicken, daB jeder epilep­
tische Anfall zunachst nur als Symptom arnzufassen ist und daB 
stets die Frage erortert werden muB, ob es sich um die genuine Epilepsie 
oder um eine ein anderes Grundleiden begleitende symptomatische 
Epilepsie handelt. Die groBen epileptischen Anfalie kommen bei den 
verschiedensten Gehirnleiden sowie bei manchen Intoxikationen vor. 
Man beobachtet sie bei progressiver Paralyse, bei Uramie, bei Eklampsie 
der Kinder sowie der Graviden, bei organischen Herdlasionen wie bei 
Hirntumor, HirnabsceB, Gehirnembolie, Meningitis, nach Kopfschiissen 
(hier eventueli nach vieljahriger Latenz); zu den Vergiftungen gehoren 
die Kohlenoxyd- und die Fleischvergiftung. In der Regel ermoglicht 
die genauere Untersuchung, insbesondere einerseits der Befund von 
Herdsymptomen, andererseits der Nachweis einer der genannten Grund­
krankheiten die Entscheidung. Schwierig kann diese z. B. bei Gehirn­
leiden werden, wenn keine Anzeichen eines lokalen Herdes zu kon­
statieren sind. Epilepsie, die erst nach dem 40. Jahre auf tritt, die sog. 
Spatepilepsie, beruht haufig auf Lues, Alkoholismus, Arteriosklerose 
oder Bleivergiftung (Encephalopathia saturnina) und ist daher nicht 
der genuinen Epilepsie zuzurechnen. 

Andererseits ist zu beriicksichtigen, daB auch die Anfalle der genuinen Epi­
lepsie bisweilen das Bild der Jacksonschen Epilepsie darbieten. 1m Gegensatz 
zum groBen epileptischen Anfall, der in einer plOtzlich liber die ganze Hirnrinde 
sich ausbreitenden Reizung besteht, handelt es sich hier, wie frliher beschrieben, 
um klonische von Muskelgruppe zu Muskelgruppe fortschreitende Zuckungen, 
die 8chlieBlich aber auch in allgemeine Krampfe libergehen Mnnen. Die Jackson· 
schen Anfalle schlieBen daher eine genuine Epilepsie nicht mit Sicherheit aus. 

Von der groBten praktischen Bedeutung ist die Unterscheidung des 
groBen epileptischen Anfalls von ahnlich aussehenden Anfalien bei 
Hysterie, die bei oberflachlicher Beobachtung mit der Epilepsie ofter 
verwechselt wird. Sichere Merkmale, die fiir Epilepsie sprechen, sind 
die im Anfall vorhandene Reaktionslosigkeit der Pupille, der brutale 
Charakter des epileptischen Amalls, der sich ohne Riicksicht auf Schutz 
des Korpers vor Verwundungen abspielt und oft Verletzungen, spe­
ziell ZungenbiB zur Folge hat, die bei Hysterikern nicht vorkommen, 
weiter unwillkiirlicher Harn- und Stuhlabgang sowie das Vorkommen 
von organischen Symptomen wie speziell des B a bin ski. Phanomens 
unmittelbar nach dem AnfaU. Auch das gesamte Gebaren der Kranken 
vor dem Amall und wahrend desselben, das theatralische Benehmen 
der Hysterischen, die ihre Anfalle moglichst in Gegenwart von Zeugen 
produzieren, auf der anderen Seite die vollige Amnesie sowie die 
Benommenheit nach dem echten epileptischen Anfall sind weitere 
U nterscheidungsmerkmale. 

44* 
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Therapie der Epilepsie: Das souverane Mittel gegen die genuine 
Epilepsie ist das Brom; mit seiner Hille gelingt es bei konsequenter und 
rationeller Anwendung oft ausgezeichnete Erfolge zu erzielen. Die 
Wirksamkeit der Bromtherapie wird durch Verabreichung einer NaCl­
armen Kost gesteigert. 

Von den Bromalkalien gilt das Bromkalium als besonders wirksam; man wend~t 
es aliein oder zusammen mit Natrium- und Ammoniumbromid an, z. B. in der Form 
des Erlenmeyerschen Gemisches (KBr und NaBr lUi 2, NH,Br 1 Teil). Man 
beginnt mit 2,0 g Bromsalz pro die, steigert langsam, bis die Anfalie verschwinden 
(bis etwa 6,0 pro die). Die Notwendigkeit hoherer Dosen erfordert Anstalts· 
behandlung. ' 

Bei Status epilepticus werden Dosen bis 15,0 pro die gegeben, auBerdem evtl. 
Scopolamin. Wichtig ist die Fortsetzung der Brombehandlung noch mehrere 
Monate nach AufhOren der AnfaUe in Dosen von 2-3,0 pro die. Bei Epilepsia 
nocturna wird die ganze Tagesdosis vor dem Schlafengehen verabreicht. Epi­
leptiker zeigen eine auffaliende Toleranz gegeniiber dem Brom. Ein Nachteil der 
Bromtherapie ist die namentlich bei NaCI-armer Kost auftretende Bromakne, 
gagen die sich Kochsalzgaben per os sowie lokale Salzwasserkompressen und 
Fowlersche Losung (2mal taglich 5 Tropfen) bewahren. Wirksam bei Status 
epilepticus ist auch Chloralhydrat (mehrmals 1,0-2,0) . 

. Sehr giinstig wirkt weiter oft das Lu minal (2-3 mal taglich 0,1 bis 
0,15 bei Erwachsenen, spater 3 mal 0,05). 

Bei sehr lange fortgesetztem Gebrauch von Luminal kOnnen iibrigens gewisse 
Intoxikationssymptome auftreten: Laliende Sprache, Benommenheit, Nystagmus, 
Augenmuskelstorungen, sowie mit Fieber einhergehende Exantheme (vgl. S. 679, 
Abs.2). 

Neuerdings hat man gute Erfahrungen mit dem Prominal (= Methylluminal) 
gemacht (Tabl. zu 0,2, je nach Schwere des FaUes 0,1-0,6 taglich). 

Bei manchen hartnackigen Fallen erzielt ferner die Kombination von Brom 
mit Opium in der Form der Flechsigschen Opiumbromkur bei Anstaltsbehand· 
lung Erfolge. Man beginnt z. B. nach Kellner mit dreimal tii.glich 0,05, steigert 
jeden zweiten Tag um 0,01, so daB die Kranken am 50. Tag dreimal 0,29 erhalten, 
und geht dann unter plotzlichem Fortlassen des Opiums zu Brom 4,0 pro die bis 
auf 9,0 pro die steigend iiber. Die Kur gilt indessen als nicht ungefii.hrlich. 

In allen Fallen sind wahrend der Behandlung Zahl und Art der 
Anfalle seitens der Umgebung sorgfaltig zu registrieren. 1m Anfall 
selbst ist der Kranke nach Moglichkeit vor Verletzungen zu schiitzen; 
zur Verhiitung von BiBverletzungen der Zunge schiebe man ihm einen 
Knebel zwischen die Zahne. Die operative Behandlung der genuinen 
Epilepsie und zwar sowohl die Trepanation und Anlegung eines sog. 
druckentlastenden Ventils am Schadel als auch die speziell bei Jack­
sonschen Anfli.llen ausgefiihrte Excision einzelner Teile der Rinde 
der vorderen Zentralwindung hatte bisher wenig ermutigende Erfolge 
und nimmt andererseits in der letzteren Form oft erhebliche Motilitats­
defekte mit in Kauf. 

In der Lebensweise der Epileptiker steht striktes Verbot des 
Alkohols und zwar in jeglicher Form an oberster Stelle. Empfehlenswert 
ist lactovegetabilische Kost; Schonung in korperlicher und geistiger 
Beziehung. Bei der Berufswahl kommt hauptsachlich die Tatigkeit als 
Landwirt, Gartner, Handwerker in Frage. Schwere FaIle mit Neigung 
zu kriminellen Handlungen sowie mit VerblOdung gehoren in dauernde 
Anstaltsbehandlung. - Die Behandlung der symptomatischen 
Epilepsie richtet sich gegen das Grundleiden (Lues, Blei usw.). Bei 
lokal umschriebenen Krankheitsprozessen im Schadel wie bei Meningeal-
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adhasionen nach Traumen sowie bei Exostosen, Tumoren, Cysten 
usw. kann deren operative Entfernung zur definitiven ReHung der 
Epilepsie fiihren. 

Die Krankheiten des extrapyramidalen Systems 
(pallidostriare Syndrome). 

Diese zu den sog. Dyskinesien gehorige Krankheitsgruppe, die 
noch vor kurzem zu den Neurosen ohne bekannte anatomische Grund­
lage gerechnet wurde, beruht auf Storungen im Bereich des S. 659 
beschriebenen paUidostriaren Systems. Charakteristisch ist das Er­
haltenbleiben der Ausfiihrbarkeit willkiirlicher Muskelkontraktionen. 
Es fehlen stets samtliche Pyramidenbahnsymptome wie Lahmungen, 
Spasmen und das B a bin ski sche Zehenphanomen sowie Sensibilitats­
storungen. Dagegen ist der Muskeltonus sowie die Koordination der 
Bewegungen, insbesondere hinsichtlich der Beteiligung der bei jeder 
Bewegung innervierten Agonisten und Anta.gonisten gestort. 

Beteiligung des Pallidums bewirkt Muskelsteifigkeit und Stellungsfixation 
der Glieder sowie allgemeine Bewegungsarmut (mimische Starre, Maskengesicht) 
und oft Tremor der Antagonisten (sog. Parkinsonismus). Erkrankung des 
N e 0 s tria tum s erzeugt Abnahme des Muskeltonus und der Fixation der Glieder 
Bowie eigentiimliche motorische Reizerscheinungen choreatischer oder athetotischer 
Art (vgl. unten). Nicht selten kommen beide Syndrome miteinander kombiniert vor. 

Zu der Krankheitsgruppe werden vor allem die Paralysis agitans 
einschlieBlich des postencephalitischen Parkinsonismus (vgl. S. 92), 
die Chorea und die sog. Wilsonsche Krankheit gerechnet. 

Paralysis agitans. 
Die Paralysis! agitans oder Parkinsonsche Krankheit (Schiittel­

lahmung) ist ein chronisches Leiden, dessen Atiologie bisher unbf;lkannt 
ist und das altere Individuen beiderlei Geschlechts jenseits der 40er 
Jahre befallt. Dnter schleichendem Beginn treten allmahlich immer 
deutlicher gewisse charakteristische Symptome hervor, die vor allem 
in einer eigentiimlichen Steifigkeit und Bewegungsarmut der Muskeln, 
daneben in vielen Fallen in einer besonderen Art von Zittern bestehen. 
Nicht selten beginnt das Leiden halbseitig. 

Ein Rauptmerkmal der Krankheit ist die allgemeine Muskel­
ri g i d ita t, die sich schon a us der charakteristischen Raltung der Kranken 
und der denselben eigentiimlichen Physiognomie erkennen laBt. Die 
grobe Kraft der Muskeln bleibt intakt; dagegen wird die rasche Aus­
fiihrung aller willkiirlichen Bewegungen im Verlaufe der Krankheit 
infolge der Muskelsteifigkeit immer schwieriger. Das zeigt sich vor 
allem an den Bewegungen des Rumpfes. Die Kranken halten in der 
Regel Kopf und Rumpf etwas vorniibergebeugt; die in den Ellbogen 
gebeugten Arme liegen dem Rumpf an, die Finger sind in den Meta­
carpophalangealgelenken gebeugt, die Daumen oft eingeschlagen, die 
Knie sind leicht flektiert. Das Gesicht zeigt die fmher erwahnte masken­
artige StaITe sowie im Zusammenhang damit Seltenheit des Lidschlages. 

1 Die Bezeichnung ist insofern unzweckmiiBig, als wirkliche Liihmungen nicht 
zum Krankheitsbild gehoren. 
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Aus der MuSkelrigiditat erklart sich auch die ffir die Krankheit 
oharakteristische eigentiimliche Gangart der Kranken, bei der sie, wenn sie 
sich zu gehen anschicken, zunachst die ersten Schritte langsam, quasi 
feierlich ausfiihren, sehr bald aber infolge des Vorniiberlegens des Rumpfes 
in ein immer mehr beschleunigtes Tempo mit kleinen trippelnden 
Schritten geraten, indem sie ihrem Schwerpunkt gewissermaBen nach­
laufen, bis sie durch ein ihnen irn Wege stehendes Hindernis wieder zum 
Stehen gebracht werden (Propulsion). Das gleiche beobachtet man 
beirn Riickwartsgehen (Retropulsion). Stiirzen solche Kranke hin 
so konnen sie sich oft nicht von selbst aufrichten; irn Bette vermogen sie 
schlieBlich nicht mehr ohne fremde Hille ihre Lage zu verandern, wahrend 
andererseits nur eine geringe Unterstiitzung geniigt (infolge des Erhalten­
bleibens der MuskeIkraft), urn ihnen einen Lagewechsel zu ermoglichen. 
So geraten die Kranken allmahlich in einen Zustand volliger Hilf­
losigkeit. 

Genaueres Studium derartiger FaIle lii.Bt erkennen, daB in der Ruhe und vor 
allem bei allen Bewegungen die S. 660 beschriebene Bewegungsarmut vorliegt, 
indem eine Reihe BOnst unwillkiirlich ausgefiihrter Mitbewegungen bzw. Ausdrucks­
bewegungen beim Stehen, Gehen, Sprechen usw. fortfallen und nurdie unumganglich 
notwendigen Hauptbewegungen ausgefiihrt werden, obschon der Patient auf aus­
driickliche Aufforderung sehr wohl in der Lage ist, auch die iibrigen Innervationen 
vorzunehmen. So entsteht ein eigentiimlich automatenhaftes Wesen. Die Bewegungs­
armut kann iibrigens a.uch in Fallen vorhanden sein, wo die Muskelstarre fehlt. 

Das Zittern, das sich zuerst in den Handen, zunachst meist rechts 
zeigt, ist ein rhytbmischer langsamer Tremor, der auch in der Rube 
vorhanden ist und an den Fingern der Ausfiihrung komplizierter Bewe­
gungen wie etwa beirn Pillendrehen, Spinnen oder Miinzenzahlen ahnelt. 
Oft hort das Zittern in einem Gliede ffir kurze Zeit auf, um alsbald 
in einem anderen zu beginnen. Bei Ausfiihrung einer willkiirlichen 
Bewegung kann das Zittern oft fiir kurze Zeit unterdriickt werden, 
wogegen seelische Erregungen es verstarken. 1m Schlafe hort es auf. 
Spater beteiligen sich auch die Muskeln des Rumpfes, des Gesichtes 
und der unteren Extremitaten an dem Tremor. 

Intelligenz, Sensibilitat, Reflexe, Pupille, Blasen- und Mastdarm­
entleerung bleiben vollig normal. Dagegen zeigen die Kranken haufig 
vasomotorische Storungen, namentlich starkes Hitzegefiihl, ferner 
Tranen- und SpeichelfluB sowie meist starke Hyperhidrosis. Die Sprache 
kann monoton und undeutlich werden. 

Beachtenswert ist schlieBlich, daB es FaIle gibt, in denen nur die 
Muskelsteifigkeit, nicht aber das Zittern vorhanden ist, sog. Paralysis 
agitans sine agitatione. 

Der V erIa uf der Krankheit ist auBerst chronisch und erstreckt sich 
oft iiber Dezennien. Stets zeigt sie Neigung zur Progression. Es ent­
wickeln sich Beugecontracturen, so daB die Kranken in einen, standiger 
Wartung und PfIege bediirftigen Zustand geraten, dauernd ans Bett ge­
fesselt sind und schlieBlich an Marasmus oder einer interkurrenten Er­
krankung sterben. 

Die Diagnose ist bei typischen Fallen leicht zu stellen. Bei den 
Fallen ohne Zittern fiihren die Rigiditat der Muskeln und die Starre des 
Gesichts auf die richtigeFahrte. Differentialdiagnostisch kommt gelegent-
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Hch die Hysterie in Frage, die sich jedoch bei naherer Betrachtung dem 
Bilde der Parkinsonschen Krankheit als vollig wesensfremd erweist. 
Dagegen ist eine Abgrenzung gegen den sog. Par kins onis m us naoh Enoe· 
phalitis bum moglioh (vgl. S. 92). Auch kann die Lues cerebri ein sehr 
ahnliches Syndrom hervorrufen, bei dem iibrigens eine antiluetische Kur 
meist wirkungslos ist, desgleichen die chronische Mangan vergiftung. 

Pathologisch • anatomisch sind regelmiioBig Degenerationserscheinungen am 
Striatum und am Pallidum, an letzterem besonders bei schwerem Rigor, zu finden. 

Die Thcrapie ist eine rein symptomatische. Auf den Rigor wirken oft Harmin 
(Banisterin) und Hyoscin (Scopolamin) bzw. Stramonium giinstig, mitunter auch 
Atropin, gegen welches die Kranken auffallend resistent sind; doch lassen sich die 
Mittel, die sehr starke Gifte sind, immer nur kurze Zeit anwenden. Man gibt Z. B. 
2-3mal die Woche 0,02 Harmin subcutan, an den anderen Tagen 3-5mal 1 Pil. 
fol. stramon. (0,1) oder 1 mg (bei schwerer Starre sogar bis 2 mg) Skopolamin 
per os. Stets ist sorgfiUtige Pflege erforderlich, zu der in spii.teren Stadien speziell 
auch hii.ufiger Lagewechsel der bettIiiogerigen Kranken gehOrt, zumal fiir sie das 
Verharren wiiohrend liiongerer Zeit in der gleichen Stellung infolge starker Unruhe 
sehr quii.lend ist. 

Chorea. 
Unter Chorea versteht man allgemein eine besondere Form motorischer 

Reizerscheinungen, die als symptomatische Begleiterscheinung ver­
schiedener organischer Gehirnleiden auftreten. Sie ist charakterisiert 
durch eigentiimliche unwillkiirliche, ungeordnete und nichtrhythmische 
rasche Bewegungen, die abwechselnd in allen Korperteilen erfolgen, 
Extremitaten, Rumpf und Gesichtsmuskulatur befallen und einen zwar 
koordinierten, aber zwecklosen Charakter tragen. So entstehen an den 
Armen und Beinen bizarre Schlenkerbewegungen, baim Gehen Hiipf. 
und Tanzbewegungen, im Gesicht fratzenhaftes Grimassieren. 1m Schlaf 
schwinden diese Symptome, wahrend Mfekte sie steigern. Neben dem 
symptomatischen Vorkommen choreatischer Reizerscheinungen bei 
organischen Gehirnliisionen z. B. als Hemichorea posthemiplegica (vgl. 
S. 667, unten) kommt die Chorea auch als sel bstandige Krankheit vor. 

Diese, die Chorea minor (Sydenham) oder der Veitstanz ist eine 
der haufigsten infektiosen Krankheiten des Nervensystems. Sie befallt 
vor allem das spatere Kindesalter zwischen dem 6. und 15. Lebensjahr, 
hauptsachlich Madchen, seltener Erwachsene, unter ihnen vor aUem 
gravide (erstgebarende) Frauen, namentlich in der Zeit des 3.-5. Monats 
(Chorea gravidaru m); oft besteht eine gewissefamiliare neuropathische 
Disposition. Der infektiose Charakter der Krankheit ergibt sich aus 
ihrem haufigen Zusammentreffen mit der akuten Polyarthritis und 
der akuten (verrukosen) Endocarditis (iiber 3/4 der Falle). Moglicher. 
weise handelt es sich um einen, allen drei Krankheiten gemeinsamen 
Erreger. Anatomisch findet man entziindliche Veranderungen im 
Corpus striatum. 

Das Krankheitsbild wird ofter durch Storungen des Aligemeinbefindens 
wie Appetitmangel,Abgeschlagenheit, Gliederziehen, Gemiitsverstimmung 
eingeleitet. Die eigentlichen choreatischen Zuckungen entwickeln sich 
allmahlich, oft unmerklich, so daB sie von der Umgebung zunachst als 
"Unart" des Kindes aufgefaJ3t werden. Sie beginnen meist in den oberen 
Extremitaten und zeigen oft zunaohst halbseitige Lokalisation. Bei 
schwerem Verlauf werden auch die unteren Extremitaten sowie der Rumpf 
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in die Zuckungen miteinbezogen, so daB Stehen und Gehen erschwert und 
schlieBlich unmoglich werden. Die Kranken befinden sich in dauernder 
Unruhe, schneiden Gesichter, schnalzen mit der Zunge, werfen sich umher 
und zeigen eine sakkadierte Sprache; in schweren Fallen sind auch 
Nahrungsaufnahme und Schlaf schwer beeintrachtigt. Jegliche 
psychische Erregung, sogar schon das Gefiihl der Kranken, beobachtet 
zu sein, verstarkt die motorische Unruhe. Psychisch besteht stets er­
hohte Reizbarkeit; dagegen verhalt sich der Intellekt normal. Be­
merkenswert ist das Fehlen von Ermiidungsgefiihl trotz der standigen 
Unruhe. Pupillen, Reflexe und Sensibilitat verhalten sich normal. 

In der Regel ist auch der MuskeItonus herabgesetzt, so daB die Muskeln einen 
eigentiimlich schlaffen Eindruck machen. Die seItene sog. Chorea mollis zeichnet 
sich durch eine besonders stark ausgepragte Hypotonie der Muskeln aus, so daB 
falschlich der Eindruck von Paresen entstehen kann. 

Fieber braucht nicht vorhanden zu sein, doch kommt es dort vor, wo 
als Komplikation gleichzeitig eine frische Endocarditis besteht. Bei 
schweren Fallen zeigt sich mitunter ein scharlachahnliches Exanthem. 

Die D a u e r der Krankheit betragt oft viele W ochen; leichtere Falle 
gehen oft nach einem Monat in Heilung iiber, sohwere Falle konnen ein 
Jahr und langer dauern. Psychische Alterationen konnen monatelang 
zuriickbleiben, heilen aber schlieBlich so gut wie stets aus. Die Krankheit 
hat auBerdem eine ausgesprochene Neigung zu Recidiven, die oft nach 
scheinbar volliger Ausheilung auftreten. 

Die Prognose ist in der Mehrzahl der Faile giinstig, ·was aueh fiir die Gravi· 
ditats-Chorea gilt. Schwere Faile kiinnen infolge zunehmender ~rschiipfung und 
Stiirung der Nahrungsaufnahme oder durcb Endocarditis letal enden (etwa 3.% 
aller Faile bei Kindern gegeniiher bis zu 250f0 bei Chorea gravidarum). Einzelne 
Faile behalten trotz Ausheilung wii.hrend des weiteren Lebeus eine Neigung EU 
Zuckungen, die sich bei psychischer Erregung verstii.rken. 

Diflerentialdiagnostisch kommt hauptsachlich Hysterie in Frage, bei der 
jedoch die Bewegungen meist einen etwas mehr systematischen Charakter mit 
einer gewissen Rhythmik aufweisen oder dem Typus der Ticbewegungen (vgl. 
S.615) entsprechen. Die symptomatische Chorea bei anderen Gehirnkrank· 
heiten insbesondere bei cerebraler Kinderlahmung sowie bei Encephalitis epidemica 
wird aus dengleichzeitig bestehenden anderen Symptomen erkannt. Huntington. 
Rehe Chorea s. unten. 

Therapie: Vor aHem Schonung und Ruhe auch bei ganz leicbten 
Fallen (Fernbleiben vom Schulbesuch); bei schweren Fallen mit heftigen 
Jactationen Bettrube unter Anwendung auch seitlich gut gepolsterter 
Betten. Bisweilen bewahrt sich vollige Verdunkelung des Zimmers. 
MedikamenWs sehr wirksam ist das Arsen, am besten als Fowlersche 
Losung (aa mit Aq. menth. pip.), mitunter auch Neosalvarsan. Unter­
stiitzend wirkt die Verabreichung von Brom. Salicylpraparate haben 
dagegen keinen Erfolg. In schweren Fallen sind protrahierte warme 
Bader bzw. Ganzpackungen sowie Luminal oder Cbloralbydrat (0,1-0,3 
bei Kindern, 0,5-1,0 beiErwachsenen), auch alsKlysma zu verabreichen; 
empfohlen wird bei ernsten Fallen auch das Pernocton (butylbromallyl­
barbitursaures Natr.) intravenos (1 ccm der 100f0igen Losung) sowie die 
Lumbalpunktion. Die Anwendung des an sich wirksamen Nirvanols 
ist wegen seiner toxischen Nebenwirkungen nicht ganz unbedenklich. 
Bei Chorea gravidarum kommt in den ersten Monaten die Einleitung 
der Friibgeburt in Betracht. 
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Die ehronische progressive hereditiire oder Huntingtonsche Chorea ist von del' 
Chorea minor prinzipiell versehieden. Sie befallt in der Hauptsache Erwachsene 
zwischen dem 20. und 60 . .Jahr und zeichnet sich durch ausgesprochene dominante 
Vererbung aus. Das stets ungiinstig verlaufende Leiden ist auBer durch choreatische 
Bewegungen ii.hnlich denen der Chorea minor durch zunehmende geistige Schwache 
bis zur Demenz charakterisiert. Die unheilbare Krankheit endet schlieBlich letal. 
Eine wirksame Therapie ist bisher nicht bckannt. 

Die Wilsonsebe Krankbeit oder progressi ve fa miliare Linsenkerndegene­
ration befii.lIt. jugendliche Individuen, oft Geschwister, und besteht in einer 
Kombination von Muskelsteifigkeit im Gebiete der gesamten ~fuskulatur mit einem 
eigentiimlichen Waekeltremor, der durch Bewegungen cine Verstarkung erfahrt. 
Die Rigiditr.t fiihrt teils wie bei ParaJy~iR agitans zu Bewegungsarmut und masken· 
artiger Starre des Gesichts, teils zu eigentiimlichen Stellungsfixationen der Glieder, 
wf>lche in der einmal angenommenen HnJtung langere Zeit verharren. Auch besteht 
eine zunehmende Erschwerung des Sprecheni< und Schluckens. Pyramidensym. 
ptome wie Spasmen sowie das Babinskische Zeichen fehlen. Dagegen entwickelt 
sich haufig cine psychische Alteration und zwar teils abnorme Erregbarkeit., teils 
Abnahme der geistigen Fahigkeiten. Man findet auBerdem regelmiWig bei der Krank­
heit eine gro bhockerige L e be r c i r rho s e sowie mitunter einen eigenar-tigen braunlich­
griinlichen Pigmentring am Auge in den auBeren Bezirken der Hinterflacheder 
Hornhaut (Fleischerscher Cornealring). Die beiden letztgenannten Veranderungen 
bilden einen wertvoUen diagnost.ischen Hinweis fiir die Erkennung der Krankheit. 
Das Leiden, das der sog. W es tphal. Strii mpellschen Pseudosklerose nahe. 
steht oder mit ihr iibereinstimmt, beruht auf symmetrischer Erkrankung des 
Linsenkerm, und ist unheilbar. 

Hydrocephalus. 
Unter Hydrocephalus oder Wasserkopf versteht, man die chronische, abnorm 

vermehrte Ansammlung von Cerebrospinalfliissigkeit im Schadelinnern und die 
dadurch bewirkte Sl1hii.digung des Gehirns. 

Findet die Fliissigkeitsansammlung im SUbarachnoidealraum statt, so spricht 
man von Hydrocephalus externus. Er stellt sich mitunt.er als Hydrocephalus 
ex vacuo bei Atrophie odeI' MiBbildung des Gehirns ein und hat keine praktische 
Bedeutung. 

Wichtig ist dagegen der Hydrocephalus internus mit Fliissigkeitsver. 
mehrung in den Seitenventrikeln. Er kann sekundar infolge von Kompression 
der Vena magna Galeni durch Tumoren oder nach entziindlichen Veranderungen, 
namentlich im Gefolge von Meningitis auftreten. Dieser sekundare Hydro. 
oephalus entsteht im allgemeinen aku t. Einen chronis chen Charakter hat 
dagegen der idiopathische angeborene Hydrocephalus der kleinen Kinder, der 
sich nicht selten auf dem Boden der hereditaren Lues entwickelt. dessen Ent­
stehungsmechanismus im einzelnen aber nicht geklart ist. Er bildet mitunter 
ein Geburtshindernis. 

Der infantile Hydroeephalu8, der mit einer starken Erweiterung der Gehirn­
ventrikel einhergeht, fiihrt infolge der Nachgiebigkeit der kindlichen Scbii.delkapsel 
zu einer oft ganz enormen Ausdehnuni! derselben, so daB in extremen Fallen der 
Schli.del den Umfang desjenigen eines Erwachsenen erreichen kann, wiihrend das 
Gesicht klein bleibt; hierdurch entsteht ein auBerst groteskes Bild. Unter dem 
starken Druck atrophicrt die Hirnsubstanz und bildet schlieBlich in manchen 
Filllen nur noch eine mit Fliissigkeit gefiillte diinnwandige Blase. Haufig zeigt 
das Leiden progredienten Charakter, indem die VergroBerung entweder stetig fort· 
schreitet oder schubweise zunimmt; in anderen Fallen wird sie nach einiger Zeit 
stationil.r. Die Kinder bleiben von vornherein geistig zuriick und zeigen sogar in 
hochgradigen Fallen ausgesprochene Imbecillitat. Haufig bestehen Spasmen mit 
Erhohung der Sehnenreflexe, zum Teil zusammen mit Paresen, ferner allgemeine 
Konvulsionen. Bisweilen ist das Bild del' Littleschen Krankheit (vgl. S. 6i4) 
vorhanden. Sensibilitatsstorungen fehlen. Nicht selten sind namentlich I£uch 
Anomalien seitens der Augen zu finden. Die Bulbi sind nach unten gedrangt; 
das obere Lid erscheint verkiirzt, so daB die Augen nicht vollkommen geschlossen 
werden konnen. Oft bestehen Tragheit oder Reaktionslosigkeit der Pupillen, 
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Stauungspapille, Opticusatrophie, Nystagmus und Strabismus. Bisweilen treten 
anfallsweise Erbrechen sowie epileptische AnfalIe auf, auch diirften, wenn man nach 
den SchmerzauBerungen der Kinder urteilt, zeitweise heftige Kopfschmerzen 
bestehen. Oft schreitet das Leiden unaufhaltsam fort, und ein groBer Teil der FaIlE' 
endet letal entweder in den ersten Monaten oder innerhalb der ersten drei Lebens­
jahre. In vereinzelten Fallen kaun Spontanheilung durch Ruptur des Hydro­
cephalus und AbflieBen von Cerebrospinalfliissigkeit insbesondere durch die Nase 
erfolgen. Leichtere Formen hinterlassen, wenn sie stationar werden, in der Regel 
eine gewisse geistige Schwache und Minderwertigkeit; nur ausnahmsweise kommt 
es zu normaler Entwicklung der Intelligenz. 

Der erworbene i. e. entziindliche Hydrocephalus nach MeningHis bewirkt bei 
kleinen Kindern bis zum zweiten Jahre ebenfalls wachsende Zunahme des Schadel­
umfanges, die in spateren J ahren infolge der Verknocherung des Schadels nicht mebr 
in gleichem MaBe zur Geltung kommt. Dagegen treten hier um so heftiger die 
Symptome des Hirndrucks mit intensiven Kopfschmerzen, Erbrechen, Schwindel, 
Ohrensausen, Benommenheit, Opticusatrophie, epileptischen Krampfen Bowie 
Spasmen der unteren Extremitaten auf. 

Die Diagnose des kindlichen Hydrocephalus ist in der Regel schon aus dem bloBen 
Aspekt zu stellen. In weniger ausgepragten Fallen kommt auch die auf Rachitis 
beruhende Veranderung der Schadelform in Frage, wahrend andererseits Intelli­
genzdefekte sowie Spasmen und Paresen auch andere kongenitale Ursachen haben 
konnen. In jedem Fall ist die Wassermannsche Reaktion anzustellen. Der 
Hydrocephalus des Erwachsenen ist einmal aus der Anamnese (vorausgegangene 
Meningitis) sowie aus dem Befunde der Lumbalpunktion (seroser nichteitriger 
Liquor, Steigerung des Lumbaldrucks) zu erschlieBen. Mitunter kann die Differen­
tialdiagnose gegeniiber einem Hirntumor auBerordentlich schwierig sein. 

Therapeutisch kommt vor alIem die wiederholte Lumbalpunktion in Frage, 
die weniger gefahrlich als die ebenfalls angewendete Punktion der Hirnventrikel ist, 
ferner als speziell-chirurgische MaBnahme die sog. Dauerdrainage der Ventrikel, 
d. h. die Ableitung der Fliissigkeit in einen der groBen venosen Hirnblutleiter, 
sowie ferner der sog. Balkenstich, der einen AbfluB der Ventrikelfliissigkeit in den 
Subarachnoidealraum bezweckt. 

Beim kindlichen Hydrocephalus werden auBerdem auBerlich auf den Schadel 
applizierte Reize als ableitende MaBregeln empfohlen, Z. B. Pinseln mit Jod­
tinktur, Einreibung mit Unguent. cinereum, evtl. sogar mit Unguent. tartari stibiati. 
Ferner solI in jedem Fall (auch bei negativer WaR.) eine Quecksilberkur durch­
gefiihrt werden, die man mit Jodkali-Verabreichung kombiniert. 

Hirnsinusthrom bose. 
Thrombenbildung in den venosen Blutleitern der Dura (Sinus transversus. 

sagittalis superior, cavernosus und petrosus) kommt einmal autochthon bei decre­
piden Individuen, speziell bei Padatrophie der Sauglinge als marantische Sinus­
thrombose (hauptsachlich im Sinus sagitt. sup.) sowie bei manchen Blutkrank­
heiten, namentlich bei schwerer Chlorose (Sinus transversus), ferner im Verla.uf 
mancher akuter Infektionskrankheiten, insbesondere bei Typhus vor. 1m Gegen­
satz hierzu entwickelt sich die sog. sekundare oder infektiose Sinusthrom­
bose im AnschluB an infektios-eitrige Prozesse in der Nachbarschaft (entziindliche 
Thrombose). Die haufigste Ursache sind hier eitrige Otitiden oder eine von ihnen 
ausgehende Caries des Felsenbeins. Die Thrombose lokalisiert sich in diesen Fallen 
hauptsachlich im Sinus sigmoideus, im Bulbus jugularis und Sinus ca.vernosus. 
Auch eitrige Krankheiten im Bereich des Gesichts und des iibrigen Schade Is wie 
Furunkel, Erysipel usw. konnen gelegentlich durch Fortschreiten einer Thrombo­
phlebitis zu eitriger Sinusthrombose fiihren. An die letztere schlieBt sich haufig 
eitrige Meningitis an. 

Das Krankheitsbild der Sinusthrombose gestaltet sich verschieden, je nach­
dem ob es sich um eine marantische oder eine entziindliche Thrombose handelt. 
Abgesehen von Fallen, wo die Gerinnselbildung klinisch latent bleibt und nur als 
zufalliger Sektionsbefund entdeckt wird, macht die Sinusthrombose in der Regel 
sowohl allgemein cerebrale Erscheinungen wie auch haufig charakteristische, 
durch die Zirkulationsstorung hervorgerufene Lokalsymptome. Zu ersteren 
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gehoren heftige Kopfschmerzen, Benommenheit bis zum Coma., Naekensteifigkeit, 
Strabismus, Nystagmus, Trismus, klonische Krii.mpfe der Extremitaten. Symptome, 
die sieh aus der lokalen Stauung erklii.ren, sind u. a. Sehwellung der auBeren 
Sehadelvenen, Sehlangelung der Venen des Augenhintergrundes, LidOdem, Pro­
trusion der Bulbi, Nasenbluten und speziell bei otitischer Sinusthrombose Odem 
der Warzenfortsatzgegend. Der infektiose Charakter der Sinusthrombose verrat 
sich durch intermittierendes Fieber mit Frosten und die sonstigen Symptome der 
thrombophlebitischen Sepsis (vgl. S. 101). 

Die Therapie kommt in der Hauptsache nur bei den otitischen Sinusthrom­
bosen in Frage und besteht hier in moglichst friihzeitiger operativer Eroffnung 
des Sinus, gegebenenfa.lls mit Unterbindung der Vena jugularis. Die iibrigen FaIle 
verlaufen in der Regel letal. 

Meningitis pnrnlenta. 
Akute Entziindungen der Hirnhaute betreffen in der Regel nicht die 

Dura, sondern die weichen Hirnhaute (Leptomeningitis). Abgesehen 
von der anscheinend primar entstehenden epidemischen Meningitis 
cerebrospinalis (vgl. S. 93) ist die iiberwiegende Mehrzahl der FaIle 
von eitriger Meningitis eine sekundare Krankheit, die sich entweder 
an infektiose Prozesse in der Nachbarschaft anschlieBt, ohne daB 
es dabei zu einer Kontinuitatstrennung des Schadels oder der Dura 
zu kommen braucht, oder sie entsteht auf metastatischem Wege. 

Zu der ersten Gruppe gehoren vor aHem eitrige Krankheiten des 
Ohres oder daran sich anschlieBende Affektionen des Felsenbeins und 
des Warzenfortsatzes, ferner solche der Nase und der Nasennebenhohlen 
sowie infizierte Schadelwunden (auch Schadelbasisbriiche), Erysipel des 
Gesichts und der Kopfhaut. Zum Teil erfolgt der "Obergang der Infektions­
erreger auf die Meningen auf dem Wege einer Thrombophlebitis. Auch bei 
HirnabsceB stellt sich zum ScWuB infolge des Durchbruchs des Eiters 
oft Meningitis ein. Metastatische Verschleppung von infekt.iosem 
Material aus entfernten Krankheitsherden in die Meningen kommt am 
haufigsten bei Tuberkulose als Symptom der MiHartuberkulose (vgl. 
S. 121). ferner nach crouposer Pneumonie (Pneumococcen), weiter auch 
bei Scharlach, Typhus, Pleuraempyem, Endocarditis, Polyarthritis sowie 
bei Sepsis vor. 

Pathologisch.anatomisch ist in der Mehrzahl der FaIle hauptsii.chlieh die 
Konvexitat des Gehirns (Konvexitiitsmeningitis) erkrankt im Gegensatz 
zu der vornehmlich an der Hirnbasis lokalisierten tuberkulOsen Meningitis. In 
wechselndem MaBe sind auch die Meningen des Ruckenmarks beteiligt. Es besteht 
Hyperamie der Hirn- und Ruckenmarkshaute, und der Subarachnoidealraum ent­
halt eitrrges Exsudat. Auch ins Innere der Gehirn· und Ruckenmarkssubstanz 
pflegt der EntzundungsprozeB langs der GefaBe einzudringen. Die Gehirnmasse 
ist OdematoB, bisweilen von kleinen Blutungen durchsetzt. Das entzundliche 
Exsudat ubt einen erheblichen Druck auf das Gehirn aus, dessen Windungen 
abgeplattet sind. Aueh kommt es seitens des Plexus chorioideus zu vermehrter 
Flussigkeit.sabsonderung in die Ventrikel mit konsekutivem Hydrocephalus in­
ternus. Die Folge dieser Verii.nderungen ist eine betriichtliche ErhOhung des 
intracraruellen und spinaien Drucks. 

Das Krankheitsbild der sekundaren Meningitis beginnt im Gegen­
satz zu der epidemischen Form haufig allmahlich und schleichend. 
Oft verbergen sich die Anfangssymptome hinter denen des bestehenden 
Grundleidens. Die ersten Zeichen sind meist ein an Heftigkeit zuneh­
mender Kopfschmerz, Erbrechen, alsdann haufig Benommenheit, oft 
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verbunden mit Delirien. Fieber pflegt nur in ganz seltenen Fallen zu 
fehlen. In der Regel ist es hoch, oft bestehen Frosta.nfalle. In manchen 
Fallen von mehr chronischem Charakter zeigt das Fieber einen eigen­
tiimlich intermittierenden VerIauf mit fieberfreien Perioden. Der PuIs 
ist bei Meningitis nicht selten im Verhaltnis zur Temperatur nur wenig 
gesteigert (Vagusreizung). 

1m iibrigen stellen sich vor allem Reizsymptome ein, insbesondere 
solche, die sich aus der Reizung der Riickenmarkswurzeln erkiaren, 
die die entziindeten Meningen passieren. Dazu gehoren die reflektorische 
N ackenstarre, die sich im Widerstande bei passiven Bewegungen 
des Kopfes nach vorn und seitlich auBert, ferner der als Opistho­
tonus bezeichnete Krampf der Riickenmuskeln sowie das Kernigsche 
Phlinomen, d. h. Schmerzen und Widerstand bei passiver Streckung des 
Kniegelenks, wenn das Hiiftgelenk gebeugt ist, sowie Beugung der Knie­
gelenke beim Aufsetzen des Kranken; endlich gehOrt die kahnformige 
Einziehung der Bauchmuskeln hierher. Die aus der Beteiligung der 
Hirnbasis resultierenden Hirnnervensymptome wurden S. 93 und 122 
beschrieben. Am haufigsten tritt zuerst Abducenslahmung ein. Doch 
werden bei der eitrigen Meningitis die basalen Symptome oft vermiBt. 
Die Beteiligung der Konvexitat verrat sich ferner teils durch Reiz­
erscheinungen wie Zuckungen oder epileptiforme Krampfe, teils spater 
durch Lahmungen in Form von Mono- oder Hemiplegien. Nicht selten 
sind auch einzelne Pyramidenzeichen, namentlich das Ba bin ski - Phano­
men zeitweise nachweisbar. Eine in spateren Stadien auftretende 
Vaguslahmung auBert sich in der auf die anfangliche Bradykardie 
folgenden Pulsbeschleunigung. 

Von groBter diagnostischer Bedeutung ist die Untersuchung der 
Lumbalfliissigkeit. Stets besteht eine 2'Um Teil sehr betrachtliche 
ErhOhung des Lumbaldrucks; der Liquor ist triibe, oft rein eitrig 
und enthalt zahlreiche Leukocyten sowie meist in groBerer Menge die 
betreffenden Erreger (Staphylococcen, Pneumococcen, Streptococcen, 
Influenzabacillen, Typhusbacillen). 

Der Verlauf der Krankheit ist sehr haufig todlich. Besonders un· 
giinstig sind die Meningitiden nach Durchbruch von Hirnabscessen, sowie 
bei Sepsis, weiter diejenigen im Verlauf der Pneumonie, ferner allgemein 
aIle Formen mit Streptococcen im Lumbalpunktat. Die Krankheits­
dauer betragt oft nur wenige Tage, meist nicht langer als P/2 Wochen. 
Nach Ausheilung einer Meningitis konnen als dauernde Residuen ein 
Hydrocephalus (vgl. S. 697), psychische Schadigungen sowie Blindheit 
oder Taubheit zuriickbleiben (vgl. S. 94). 

Die Diagnose ist aus dem beschriebenen charakteristischen Symptomenkomplex 
speziell der Nackenstarre. dem Opisthotonus und dem Kerni~schen Zeichen zu 
stellen. Der Charakter der Krankheit im einzelnen ergibt si!)h, abgesehen von 
dem gesamten Krankheitsbild und der Beriicksichtigung der Atiologie vor aHem 
aus dem Befunde der LumbaJpunktion. Diese entscheidet auch, ob es sich um echte 
eitrige oder tuberkuJose Menin~itis oder nur um sog. Meningismus handeIt, wie 
er haufig im VerIauf akuterInfektionskrankheiten vorkommt, oder ob endlich eine 
sog. Meningitis serosa vorIiegt. Naheres hieriiber S. 94. Eitriger Liquor findet 
sich iibrigens geJegentIich auch bei fIachenhaften MeningeaItumoren. Speziell 
im Gefolge der chronischen Otitis media kann sich eine benigne Meningitis sero8ll. 
entwickeln, die fieberlos unter den Erscbeinungen von Benommenheit, Brechreiz, 
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Stauungspapille, halbseitigen oder allgemeinen epileptiformen Krii.mpfen verlauft, 
80 daB ein dem Hirntumor ahnliches Bild entsteht, wahrend Nackenstarre und 
das Kernigsche Phanomen oft wenig deutlich sind. Die Erscheinungen bessern sich 
meist auf wiederholte Lumbalpunktionen oder nach dekompressiver Trepanation. 

Die Therapie der Meningitis besteht vor allem zwecks Druckent­
lastung in taglich oder jeden zweiten Tag wiederholten Lumbalpunktionen, 
bei denen jedesmallangsam Liquor bis zum normalen Druck von 120 bis 
150 mm Wasser im Liegen abgelassen wird, auBerdem in sorgfaltiger 
allgemeiner Pflege. Gegen die heftigen Schmerzen und Aufregungszu­
stande sind Sedativa. wie Brom, Chloral sowie Morphium angezeigt. 

Das subdurale Hamatom 
(Pachymeningitis haemorrhagica interna). 

Hamorrhagien in dem Raum zwischen Dura und Arachnoidea be­
wirken das Krankheitsbild des chronischen subduralen Hamatoms, auch 
Pachymeningitis haemorrhagica interna genannt. Es handelt sich dabei 
urn eine meist einseitige, fast ausschlieBlich iiber der Hirnkonvexitat 
sich ausbreitende Sickerblutung unter die Dura mit Bildung eines um­
schriebenen Blutkuchens, welcher Drucksymptome entfaltet. Das Leiden 
wird oft bei chronischem AlkohoIismus beobachtet und kommt ferner 
bei hamorrhagischen Diathesen, bei Nierenleiden, Lues, Avitaminosen 
sowie bei starker Besonnung ("Sonnenstich"), schlieBlich haufig bei 
starkerer Atrophie des Gehirns (progressive Paralyse) vor. In einer 
groBen Zahl von Fallen geht ein Kopftrauma vorher, das aber oft nur 
geringfiigig ist und nicht selten langere Zeit (bisweilen viele Monate) 
zuriickIiegt, so daB es leicht iibersehen wird. Das mannliche Geschlecht 
wird erheblich haufiger als das weibliche befallen. 

Der anatomische Befund besteht in flachenhaften, membranartigen Auflage­
rungen an der Innenflache der Dura, die von Blutgerinnseln durchsetzt sind 
und zum Teil griiBere, abgekapselte Hamatome enthalten. Das in der Nachbar­
schaft der Blutung nachweisbare entziindliche Granulationsgewebe stellt nicht 
selten lediglich ein Reaktionsprodukt auf das zu organisierende Hamatom, also 
einen in diesen Fallen sekundaren V organg dar, wahrend eine eigentliche Entziindung 
ala Ursache des Leidens im Sinne 'einer Pachymeningitis £eWt. Wiederholt wurde 
Verkalkung des Hamatoms beobachtet. Die Hirnsubstanz unter dem Hamatom 
unterliegt bei langerem Bestehen desselben einer Entquellung und Schrumpfung. 
Der Pradilektionsort des Leidens, das auch doppelseitig auf tritt, ist die Gegend 
des Parietallappens. 

Krankheitsbild: Abgesehen von den klinisch latenten Fallen ruft die 
Krankheit ein schweres cerebrales Bild hervor, das jedoch im einzelnen oft 
wenig typische Merkmale zeigt. Beginnt die Krankheit plOtzlich, so 
ahnelt sie haufig dem Bilde eines gewohnlichen apoplektischen Insultes. 
In zahlreichen Fallen stellen sich zunachst sehr heftige, oft anfallsweise 
auftretende Kop£schmerzen, weiter Erbrechen sowie Schwindelgefiihl ein, 
denen verschiedenartige Herdsymptome folgen wie Hemiplegien, epilepti­
forme Krampfanfalle, Sprachstorungen, PupillenanomaIien 1 , Deviation 
conjuguee. Charakteristisch ist einerseits der Wechsel und die Gesetz­
losigkeit der Symptome, andererseits die oft vorhandene Tendenz zum 
Fortschreiten der letzteren. Bisweilen tritt lediglich progrediente Ver­
b16dll~g _~in. Meist entwickeln sich alsbald BewuBtseinsstorung bis zum 

1 Lichtstarre und Erweiterung einer Pupille ist oft ein Zeichen einer intra­
kraniellen Blutung. 
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tiefen Coma mit verlangsamtem PuIs sowie Stauungspapille als Hirn­
drucksymptome. In anderen Fallen bestehen nur seelische Abstumpfung 
und Anderungen in der Personllchkeit des Kranken mit V'bergang in 
Coma oder zunachst Somnolenz, aus der der Kranke sich erwecken 
laBt, um bald wieder in tiefen Schlaf zu versinken. Das Lumbalpunktat 
ist in der Regel nicht hamorrhagisch, zeigt dagegen oft Xanthochromie 
(S.640, unten), sowie Phase I-Reaktion (S. 642). Der Liquordruck ist in 
der Mehrzahl der FaIle normal. Oft verlauft die Krankheit in Schiiben, 
indem auf Remissionsperioden erneute Verschlimmerungen folgen. Bei 
groBeren Blutungen tritt in der Regel schlieBlich der Exitus ein. 

Die Stellung einer exakten Diagnose ist haufig unmoglich; differential­
diagnostisch sind in erster Linie die gewohnliche HirJlblutung, sodann Hirntumor, 
HirnabsceB, die akute Encephalitis und die Subarachnoidealblutung in Erwagung 
zu ziehen. Manchmal ist umschriebene Klopfempfindlichkeit des Schadels nach­
weisbar. Wertvolle Aufschliisse vermag die Encephalographie sowie die Arterio­
graphie der HirngefaBe, vor allem aber die Probebohrung des Schadels (in der 
Tempomlgegend) zu geben. Wichtig ist die Anamnese (Alkohol) sowie die Beriick­
sichtigung anderer Grundkrankheiten. Stets ist sorgfaltig auf ein vorausgegangenes 
Trauma zu fahnden. Halbseitensyndrome erlauben nicht immer eine sichere Seiten­
diagnose, da der auf die gesunde Seite von dem Hamatom iibertragene Hirndruck 
eine Kompression kontralateraler Hirnteile bewirken kann. 

Die Therapie ist zunachst die gleiche wie bei der Apoplexie. Man denke 
stets damn, daB es in manchen Fallen gelingt, bei rechtzeitigem chirurgischem 
Vorgehen (Trepanation), soweit das Grundleiden dieses nicht verbietet, das Ham­
atom erfolgreich auszuraumen und damit oft die Heilung herbeizufiihren, falls 
nicht infolge zu langen Bestehens des Hamatoms und der Hirnentquellungs­
schrumpfung der Erfolg vereitelt wird. 

Die akute Subarachnoidalblutung 
besteht in einem BluterguB in das Cavum subarachnoidale (vgl. S. 662, oben). 
Die Blutung tritt sowohl sekundar im Gefolge von Hirnlues, Arteriosklerose, 
Aneurysmen, Angiomen, im Verlauf von Typhus, Scharlach, Pocken, Grippe usw., 
ferner bei Bleivergiftung,. als auch angeblich ohne anatomisch ersichtlichen Grund 
auf; im letzteren Fall beobachtet man sie auch im jugendlichen Alter. Doch 
diirfte auch den "idiopathischen" Fallen in der Regel ein Aneurysma der 
Basalarterien zugrunde zu liegen. Als auBere Veranlassung werden schwere Arbeit, 
starke Besonnung, die Defakation, die Kohabitation, Affekte, Nicotinabusus usw. 
angeschuldigt. 

Das Krankheitsbild ist vor allem durch seinen iiberaus briisken, zum Tell 
apoplektiformen Beginn aus voller Gesundheit und die auBerordentlich starken 
Kopfschmerzen gekennzeichnet, zu denen sich alsbald Symptome meningealer 
Reizung (Kernig, Nackenstarre usw.), sowie von Hirndruck wie Erbrechen, 
Bradykardie, ferner oftTriibung des Sensoriums oder BewuBtlosigkeit hinzugesellen. 
Auch Mnnen Krampfe, Paresen, Hemiplegien, Sensibilitatsstorungen usw. auf­
treten, ferner auch Fieber sowie mitunter eine voriibergehende. zum Teil sehr 
erhebliche Albuminurie. Die Diagnose entscheidet der Befund bei der Lumbal­
punktion: abnorm hoher Druck, sowie blutiger Liquor, der zum Unterschied von 
artefizieller Blutbeimischung gleichmaBig dunkelrot gefarbt ist, nicht gerinnt und 
ausgelaugte Erythrocyten enthalt, ferner ist die iiberstehende Fliissigkeit gelb; 
es findet sich nur geringe Pleocytose; spater besteht fast immer Xantochromie 
des Liquors. Die differentialdiagnostisch in Frage kommenden Leiden wie 
eitrige Meningitis, Pachymeningitis haemorrhagica, Apoplexie unterscheiden sich 
durch das Fehlen des charakteristischen brutalen Beginns, andererseits durch das 
Ergebnis der Lumbalpunktion; fiir das epidurale Hamatom (s. unten) ist das freie 
Intervall bezeichnend. Prognostisch ist das Leiden besonders bei jugendlichen 
Individuen oft nicht ungiinstig, nicht selten tritt vollige Heilung ein; andererseits 
kommen Recidive vor. Therapeutisch ist das Wichtigste zur Druckentlastung 
eine friihzeitige, evtl. zu wiederholende Lumbalpunktion mit langsamer Entleerung 
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bis zu normalen Druckwerten. Zur Entquellung des Gehirns macht man ferner 
intravenose Injektionen von hypertonischen Losungen (z. B. 10-20 ccm einer 
150J0igen NaCl- oder 400J0igen Traubenzuckerlosung). Langere Bettruhe ist wegen 
der Recidivgefahr geboten. 

Tranmatisehe Sehiidignngen des Gehirns. 
Unter den traumatischen Schadigungen des Gehirns selbst ist streng zu 

unterscheiden zwischen der Commotio (Hirnerschiitterung) und der Contusio cerebri 
(Hirnquetschung). Erstere, die leichtere Form, bildet einen Symptomenkomplex von 
kurzer Dauer und volliger Riickbildung ohne anatomischen Befund; letztere geht mit 
anatomischer Schadigung einher und hinterlaBt nicht selten einen Dauerschaden. 

Fiir die Commotio ist vor allem charakteristisch die stets, und zwar sofort 
oder spatestens innerhalb von Sekunden eintreOOnde BewuBtlosigkeit (als Folge 
der Schadigung des Mittelhirns), deren Dauer in leichtesten Fallen Sekunden, in 
schweren Tage, Betten W ochen andauert und damit einen MaBstab fiir die Schwere 
des Krankheitsbildes bietet. Bei leichOOn Fallen besOOhen an Stelle tiefer BewuBt· 
losigkeit nur Benommenheit mit Schlafsucht, Unbesinnlichkeit und Erschwerung 
der Auffassung. Nicht konstant, aber haufig treten als Oblongatasymptome Er· 
brechen Bowie Pulsveranderungen auf. Die Wiederherstellung vollzieht sich meist 
in einer bestimmOOn Reihenfolge, indem die BewuBtlosigkeit oft in ein rauschartiges 
Stadium mit Erregung und Mangel an Einsicht iibergeht, welchem eine Phase 
erheblich gestorter Merkfahigkeit (Korsakoffache Psychose, s. S. 614) und schlieB­
lich ein letztes Stadium mit nur noch subjektiven Nachwehen und unter Umstiinden 
dauernder Schwache der Merkfahigkeit folgt. Die Prognoae ist fast stets gut. 

Die Contusio cerebri geht oft, aber nicht immer, mit Hirnerachiitterung und 
dann ebenfalls mit BewuBtlosigkeit einher (nur dann, wenn das Schwerefeld des 
Traumas zugleich das Mittelhirn traf). Fiir die Schwere des Krankheitsbildes sind 
bezeichnend allmahliche Zunahme der BewuBtloaigkeit, starkere motorische Unruhe, 
Zahneknirschen, tonisch-klonische bzw. epileptiforme Krampfe, Meningismus, Ab­
gang von Stuhl und Ham, Monoplegien, Stauungspapille, ferner beirn Fehlen einer 
sofort erfolgenden BewuBtlosigkeit das Auftreten letzterer nach einem freien 
InOOrvall wie bei dem traumatischen Hamatom, welches differentialdiagnostisch 
in Betracht kommt (a. unten); das Intervall erkliirt sich aus der eintreOOnden 
Hirnschwellung bzw. einer Blutung und wird niemals bei der einfachen Commotio 
beobachtet. Die oft zuriickbleibenden Dauerresiduen - ein erheblicher Teil der 
Fane heilt auch hier restloa aus - sind teils organisch-zentrale Defekte (s. oben), 
tells subjektive Beschwerden wie Kopfschmerzen, Schlafstorungen, "Oberempfind­
lichkeit gegen ]litze, Licht, Alkohol, Nicotin usw., Erschwerung des Denkens, 
teils objektive Anderungen der Gesamtpersonlichkeit, letzteres namentlich bei den 
haufigen Stirnhirntraumen (vgl. S. 659). Wichtig ist hier die Differentialdiagnose 
gegeniiber der Rentenhysterie (s. S.721). Vereinzelt bewirken iibrigens Schadel­
traumen nach einem freienlntervall Spasmen eines GehirngefaBes mit konsekutiver 
Erweichung und dem Bilde eines Schlaganfalles oft mit todlichem Ausgang. 

Bei der Behandlung ist das Wichtigste absolute Bettruhe, die namentlich 
bei der H¥nquetschung sich oft auf viele Wochen zu erstrecken hat, ferner sorg­
faltigste Uberwachung namentlich in· den ersOOn 48 Stunden (Hirndruck, Dura­
blutung, Delirien), schlieBlich Kontrolle der Rekonvalescenz besonders bei der 
KaOOgorie der psychisch-Iabilen und einsichtslosen Kranken. 

Anhangsweise aei auch das praktisch sehr wichtige traumatische epidurale 
Hiimatom (Blutung der Arteria meningea media) erwiiJmt. Charakteristisch ist hier 
das aog. fr6ie Intervall zwischen dem Trauma und dem Auftreten der Hirndruck. 
aymptome wie Somnolenz bzw. BewuBtlosigkeit, Pulsverlangaamung, Lahmungs. 
eracheinungen, Aphasie, Stauungapapille, mitunter Erweiterung der gleichseitigen 
Pupille. Schwierig ist die Diagnose, wenn der Zustand der Commotio (s. unOOn) 
unmitOOlbar in den der Contuaio cerebri iibergeht und das Intervall fehlt, oder 
wenn wie nicht selOOn die Hirndrucksymptome nur angedeutet sind. In einzelnen 
Fallen beobachtet man statt des stiirmischen einen mehr protrahierten Verlauf. 
Differen tialdiagnos tisch kommen die Apoplexie, die akute Alkoholintoxikation 
sowie das subdurale Hamatom in Frage. Ohne friihzeitige Operation (Trepanation 
des Os parietale) fiihrt das Leiden nach 2-3 Tagen stets zum Tode. 
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Migrane (Hemikranie) und Kopfschmerz. 
Die Migrane ist ein selbstandiges Leiden, das im wesentlichen durch 

Anfalle einer besonderen Form von Kopfschmerzen gekennzeichnet ist. 
Diese werden von verschiedenen charakteristischen Symptomen be­
gleitet. Bezeichnend sind die mehr oder weniger langen, beschwerde­
freien Intervalle zwischen den Schmerzanfallen, ferner die haufig vor­
handene Halbseitigkeit der Schmerzen sowie die mit ihnen einher­
gehenden Storungen des Allgemeinbefindens. 

Das Leiden zeigt eine gewisse Vorliebe fur die hOheren Gesellschafts­
schichten und befallt das weibliche Geschlecht haufiger als das mann­
Hche. Oft ist hereditare Belastung vorhanden. Bei Frauen bestehen oft 
daneben Funktionsstorungen seitens der Ovarien (Menstruationsstorungen 
usw.). Der Beginn der Krankheit fallt fast immer in die Jugendjahre, 
haufig schon in die Pubertatszeit, mitunter sogar in die Kindheit. Nicht 
immer handelt es sich um nervose Individuen. Mit dem hoheren Alter, 
etwa um das 50. Jahr, pflegt das Leiden zu schwinden. 

Krallkheitsbild: Der sog. Migraneanfall wird oft durch verschiedene 
auDere Anlasse hervorgerufen. Bei Frauen sind es am haufigsten die 
Menses; ferner kommen Uberanstrengungen, Alkohol- und Tabak­
abusus, seelische Erregungen, Mangel an Schlaf (in manchen Fallen 
umgekehrt zu langer Schlaf), Verdauungsstorungen als auslosende 
Faktoren in Frage. In der Regel wird der AnfaH durch gewisse charakte­
ristische Prodromalerscheinungen eingeleitet, die dem Kranken das 
Herannahen der Migrane ankundigen. Sie bestehen tells in gesteigerter 
Reizbarkeit, Verstimmung, motorischer Unruhe, tells in Depression, 
starkerer Mudigkeit und Abgeschlagenheit mit lebhaftem Gahnen, 
femer in Schwindel, Flimmem vor den Augen, Ohrensausen, Ham· 
drang. Oft kann man den Patienten das Herannahen des Anfalles an 
ihrem blassen angegriffenen Aussehen anmerken. 

Der Anfall selbst, der haufig vormittags beginnt, besteht in heftigen 
Kopfschmerzen, die in der Regel halbseitig (haufiger links) lokalisiert 
sind und zwar die Stirn-, Augen- und Schlafengegend bevorzugen. 
Mitunter sind auch beide Seiten des Kopfes befallen oder der Schmerz 
geht von der einen auf die andere Seite uber. 

Er hat im Gegensatz zu den Neuralgien einen kontinuierlichen, nicht inter­
mittierenden Charakter; seine Intensitat schwillt allmahlich, oft zu groBer Starke 
an, er bleibt eine Reihe von Stunden bestehen, um dann langsam wieder abzu­
klingen. Wahrend des Anfalls besteht Hyperasthesie der Kopfhaut auf der Seite 
des Schmerzes. Die Intensitat der Kopfschmerzen ist von Fall zu Fall verschieden 
und schwankt haufig auch bei den einzelnen Kranken im VerIauf der verschiedenen 
Anfiille. AuBer den Kopfschmerzen begleiten den Migraneanfall vollige Appetit. 
losigkeit sowie Brechreiz, der oft zu Erbrechen fiihrt. Dabei wird hiiufig ein stark 
saurer Magensaft entleert, wie iiberhaupt Migranekranke nicht selten gleichzeitig 
an Hyperaciditat leiden. Bei schweren Anfallen machen die Kranken einen schwer 
leidenden Eindruck, sind zu jeglicher Beschiiftigung unfahig, zeigen groBe Empfind­
lichkeit gegen grelles Licht und Gerausche und stiihnen oft laut vor Schmerzen. 

Der Migraneanfall ist in der Regel von charakteristischen vasomotorischen 
Phiinomenen begleitet. Bei der haufigeren sog. angiospastischen Form ist die 
befallene Gesichtshalfte auffallend blaB, ihre Haut kiihl, die Pupille erweitert, die 
Arteria temporalis der gleichen Seite weniger deutlich fiihlbar als auf der gesunden 
Seite (He micrania spastica). Bei der angioparalytischen Form bestehen 
umgekehrt Rotung des Gesichts, Verengerung der Pupille, mitunter kleine Blut-
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austritte sowie Hyperhidrose im Gesicht. 1m ersteren Fall nimmt man Reizung, in 
letzterem Lii.hmung des Sympathicus (bzw. Vagotonie) an. Doch kommen nicht 
selten Kombinationsformen vor. Bei der sog. Hemicrania ophthalmica treten 
verschiedene Symptome seitens der Augen auf, so voriibergehende einseitige Ptose 
(periodische Oculomotoriuslii.hmung, "ophthalmoplegische" Migrii.ne), ferner Hemi­
anopsie. Sehr hii.ufig bestehen oft schon im Prodromalstadium sog. Flimmer· 
Bkotome. d h. die Patienten sehen eigentiimliche leuchtende Figuren hii.ufig mit 
gezacktem Rand. Auch halbseitige Parii.sthesien in der einen Hand, Bowie selten 
auch halbseitige Lii.hmungen, die nach kurzer Zeit voriibergehen, kommen vor. 
Paresen wie SensibilitatsBtOmngen treten stets auf der Seite auf, die derjenigen 
des Kopfschmerzes entgegengesetzt ist. 

Die Dauer eines Migraneanfalls betragt meist mehrere bis etwa 
12 Stunden. Gegen Ende des Anfalls erfolgt oft Erbrechen, auch wird 
nicht selten ein heller Ham mit sehr niedrigem spezifischen Gewicht 
(Urina spastica) entleert. Nach dem Amall verfallt der Kranke oft in 
Schlaf, aus dem er beschwerdefrei erwacht. 

Die Intervalle zwischen den AnfiiJlen zeigen ·eine sehr verschiedene Dauer. 
Haufig kehrt allmonatlich ein Anfan wieder, in anderen Fii.llen treten die Anfalle 
Cifter oder auch wesent.1ich seltener auf. Bemerkenswert ist BchlieBlich, daB man 
bei manchen Kranken in der Zeit zwischen den Anfallen Symptomenkomplexe 
beobachtet, die ebenfalls anfallsweise auftreten und die man daher als Migrii.ne­
aquivalente bezeichnet hat. Dazu gehoren Anfii.lle von Bronchialasthma, ferner 
von Quinckeschem Odem (S. 708), Semmkrankheit, Drehschwindel, von nervoser 
Angina pectoris u.a.m. . 

Die Pathogenese der Migrii.ne wird zur Zeit durch die Annahme anfaUsweise 
auftretender Gefii.Bkrampfe erklart. "Oberhaupt diirften paroxysmale Stomngen 
im vegetativen Nervensystem eine entBcheidende Rolle spielen, was auch fiir die 
Migraneaquivalente gilt. Oft handelt es sich um sympathicotonische Individuen. 
Bei manchen Fallen spielen wahrscheinlich Allergene, insbesondere solche in be­
stimmten Nahrungsmitteln, eine Rolle. 

Die Diagnose des ausgebildeten Migraneanfalles ergibt sich in der Regel 
ohne Schwierigkeit aus dem geschilderten charakteristischen Bilde, weiter 
aus dem hereditaren Verhalten des Leidens, dem Beginn in der Jugend 
und der periodischen Wiederkehr der Anfalle. 1m iibrigen verhalte man 
sich gegeniiber der verbreiteten Neigung, jegliche Art von Kopfschmerz 
ala Migrane zu bezeichnen, skeptisch. Auch ist zu beriicksichtigen, daB 
mitunter migraneahnliche Kopfschmerzen ein Symptom bei organi­
Bchen Nervenleiden, speziell bei Hirntumor, multipler Sklerose, pro­
gressiver Paralyse u. a. sind. 

Therapie: Wii.hrend des Anfalls absolute Rube in einem verdunkelten und 
gegen Gerii.usche geschiitzten Zimmer. In den Fallen, wo der Kopf kalt ist, heiBe 
Kompressen auf den Kopf; mitunter hilft ein heiBes Salz- (oder Senf-) FuBbad. 
Die medikamentose Behandlung ist hii.ufig unsicher. Am besten wirken die ver­
Bchiedenen Antineuralgica (S. 611), vor aHem das Migranin (Coffein-Antipyrin) 1,1 g, 
Trigemin (Antipyrin-Butylchloralhydrat) 0,25-0,5 bis zu 3 mal pro die, weiter 
Chinin sowie Pyramidon, Aspirin, Phenacetin. Antipyrin, Luminal, ferner die coffein­
haltige Pasta Guarana mehrmals taglich 0,2-0,5 g sowie das Extr. Cannabis indo 
als Pulver oder Pillen mehrmals ta.glich 0,03-0,1 g. Endlich haben in manchen 
Fii.llen das Amylnitrit sowie das Nitroglycerin (vgl. S. 201) und das Acetylcholin 
(s. S. 708) giinstige Wirkung. Morphium wirkt mitunter ungiinstig und ist auch 
wegen der Gefahr der Gewohnung nach Moglichkeit zu meiden. 1m iibrigen be­
wii.hrt sich oft die lii.ngere Zeit durchgefiihrte Anwendung von Brom (4,0-5,0 g 
pro die mehrere Wochen lang, mehrmals im Jahre wiederholt). In der anfalls­
freien Zeit ist die diatetische Behandlung und Regelung der Lebensweise der 
Kranken von groBer Bedeutung. Zu vermeiden sind "Oberanstrengungen und 
seelische Erregungen. Einschrankung bzw. Verbot des Alkohols; das gleiche gilt 

v. Domarus, Grundrill. 14. u. 15. Auf!. 45 
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yom Tabak, starkem Kaffee und Tee. Haufig bewa.hrt sich die laetovegetabilische 
Kostform, in manchen Fii.llen purinarme Erniihrung (vgl. S. 561); bei Verdacht 
auf Allergie versuehe man es mit Desensibilisierung (s. S. 262). Sorgfaltige Regelung 
der Darmtatigkeit, Behandlung etwaiger Magen-Darmstorungen, ferner beim Weibe 
gegebenenfalls Hormontherapie durch Ovarialpraparate sind nicht zu vernach­
liissigen. Vielfach wirkt auch sachgemall durchgefiihrte Kopfmassage giinstig. 
Hebung des Kraftezustandes und Beseitigung einer etwa vorhandenen Anamie 
(Eisen, Arsen), klimatische Kuren (Hohenklima, mildes Seeklima). 

Der Kopfschmerz (Cephalaea, Cephalalgie) ist, von der Migrane abgesehen, fast 
stets nur als Symptom eines anderen Grundleidens aufzufassen. Man solI daher 
nach dem letzteren forschen, do. nur dessen Beseitigung eine wirksame Heilung 
der Kopfschmerzen verspricht. Die hiioufigsten Ursachen von Kopfschmerzen 
sind: Ermiidung, speziell bei Neurasthenie und Hysterie, ferner Intoxikationen 
(Alkohol, Nicotin, Blei, Kohlenoxyd, Anilin, Schwefelkohlenstoff, Uramie), akute 
fieberhafte Krankheiten, ferner die Chlorose. Sehr heftige Kopfschmerzen stellen 
sich bei zahlreichen organischen Gehirnleiden ein, so bei Gehirnlues, Hirntumor, 
Hirnabscell, bei multipler Sklerose, cerebraler Arteriosklerose, Epilepsie, Meningitis, 
Pachymeningitis, progressiver Paralyse sowie bei verschiedenen anderen Psyehosen. 
Von groller praktischer Bedeutung sind ferner die bei Krankheiten in der Nach­
barschaft des Gehirns auftretenden Kopfschmerzen, speziell bei Affektionen des 
Ohres, die Kopfsehmerzen in den SchlMen bei Zahnkrankheiten, in der Stirn bei 
Augenleiden, insbesondere bei Hypermetropie (durch 'Oberanstrengung des Akkom­
modationsmuskels); auch Krankheiten der Nase sowie ihrer NebenhOhlen (latente 
Katarrhe oder Empyeme) spielen cine wichtige und hiiufige Rolle, desgleichen 
adenoide Vegetationen, der hiioufigste Anlall der sog. Cephalaea adolescentium. 
Man erklart den Kopfschruerz der letztgenannten Arten auf reflektorischem Wege. 
Gleiches gilt auch fiir die Kopfschmerzen, die man bei Verdauungsstorungen, 
chronischer Obstipation sowie bei Enthelminthen beobachtet. 

Eine weitere besondere Form bildet der sog. konstitutionelle Kopfschmerz, 
der dauernd oder mit kurzen Unterbrechungen vorhanden ist und fiir den eine 
primare Ursache sich nicht eruieren laBt. Eine andere eigenartige Form der KopI. 
schmerzen, die nicht sehr haufig ist, ist der sog. Knotchen- oder Schwielen­
kopfschmerz (Cephalaea nodularis), der zu den rheumatischen Erkrankungen 
gehort, zumal er nach Erkiioltungen entsteht. Der Schmerz wird bier in der Kopf. 
haut und den Stirn- und Nackenmuskeln lokalisiert; bei der Palpation lassen 
sich dortselbst kleine Knotchen, sog. Schwielen feststellen, ohne daB es indessen 
bisher gelungen ist, entsprechende anatomische Befunde zu erheben. 

Die Therapie der Kopfschmerzen mull sich stets die Beseitigung der jeweils 
vorhandenen Grundkrankheit znm Ziel setzen. Die Behandlung des K.opfschmerzes 
selbst beschrankt sich auf Anwendung der oben erwahnten Antineu-ralgica und 
der bei der Migrane besprochenen Mallnahmen. Gegen den Knotchenkopfschmerz 
bewii.hrt sich besonders die Massage der Kopfhaut bzw. der scbmerzhaften Muskeln. 

lUenierescher Symptomenkomplex. 
Unter dem Meniereschen Symptomenkomplex versteht man das Auftreten von 

Schwindel und Ohrensausen auf dem Boden einer organischen Erkrankung des 
inneren Ohres, insbesondere der Bogengii.nge. In der Regel treten die Erscheinungen 
im VerIauf eines chronischen Ohrenleidens auf, und zwar sowohl bei Labyrinth­
krankheiten als bei solchen des Mittelohres (bier durch Fernwirkung). In selteneren 
Fallen kann das SynJrom sich bei bis dahin gesunden Ohren einstellen. Das ana­
tomische Substrat sind teils Blutungen, teils Entziindungen des Labyrinths. 

Das Krankheitsbild zeigt in den einzelnen Fallen insofern Verschiedenheiten, 
als es sich einmal um Zustande mit dauerndem geringem Ohrensausen zum Teil 
verbunden mit SchwerhOrigkeit handelt, zu denen sich anfallsweise Schwindel 
hinzugesellt; in anderen Fallen dagegen tritt das Syndrom aus scheinbar voller Ge­
sundheit heraus akut auf. Der Schwindel ist oft so heftig, dall der Patient sich nicht 
aufreehtzuhalten vermag. Bei den BOg. apoplektiformen Anfallen kommt e8 vor, 
daB die Kranken plotzlich zu Boden stiirzen und infolge der dabei hiioufig gleich. 
zeitig vorhandenen Benommenheit einen apoplektischen Insult des Gehirns vor-
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ta.uschen. Zugleich bestehen Erbrechen sowie Erblassen des Gesichtes, oft auch 
Pulsverlangsamung. Auch beobachtet man Nystagmus sowie Deviation der Bulbi. 
Nach Abklingen des Anfalls bleibt oft eine gewisse Unsicherheit im Gehen nach Art 
der cerebellaren Ataxie (taumelnder Gang) zuruck; auch trcten haufig Anwandlungen 
von Schwindel auf, der sich namentlich bei sta.rkerem Bucken, plOtzlichen Kopf· 
drehungen usw. geltend macht. In der Regel wiederholen sich die AnfaIle in un­
regelma13igen Abstanden und hinterlassen, wenn sie nicht schon vorher vorhanden 
war, SchwerhOrigkeit oder einseitige Taubheit. 1m Laufe der Zeit nehmen die An­
falle an Heftigkeit ab, doch wird vollige HeHung nul' recht selten beobachtet. 

Diagnose: SchwindelanfaIle mit Erbrechen und Ohrensausen kommen auch 
bei Neurasthenie und Hysterie VOl'. Fiir Meniere (= Vertigo ab aure laesa) 
ist der Nachweis der Ohrkrankheit notwendig. 

Ein sicheres Symptom fUr die Labyrinthkrankheit ist die Prufung auf den 
sog. calorischen Nystagmus nach Baranyi: Nach Ausspritzen des auBeren 
Gehiirgangs mit kaltem Wasser von etwa 20 0 tritt beim Gesunden horizontaler 
Nystagmus beider Augen beim Blick nach der entgegengesetzten Seite, bei Anwen­
dung von hei13em Wasser (45-50 0) Nystagmus beim Blick nach der glcichnamigen 
Seite ein. Auch der nach rascher Rotation des Rumpfes um seine Langsachse 
auftretende Nystagmus beim Rlick in die, der Drehung entgegengesetzte Richtung 
gehOrt hierher. FeWen des Nystagmus beweist den Ausfall der Labyrinthfunktion. 
Das gleiche gilt fUr das sog. Vor beizeigen: Der Normale l'eagiert beim Versuch, 
mit geschlosoenen Augen den vorgehaltenen Finger des Arztes mit dem eigenen 
zu beruhren, nach kunstlich hervorgerufenem calorischen oder Drehnystagmus mit 
Vorbeizeigen in der dem Nystagmus entgegengerichteten Richtung; dies Phanomen 
fehlt einseitig bei Erkrankung des N. vestibularis (oder des Kleinhirns). 

Das Menieresche Syndrom kommt auch als Symptom bei anderen Krank­
heiten VOl', insbesondere bei Tabes, Lues sowie im Verlauf mancher akuter In­
fektionskrankheipen, z. B. bei Typhus, epidemischer Meningitis. Stets ist die 
Wassermannsche Reaktion anzustellen. 

Die Therapie besteht vor allem in der Behandlung des vorhandenen Ohren­
leidens. Bei Lues ist eine spezifische Kur notwendig. Symptomatisch ist langer­
dauernde Chininbehandlung (taglich 0,5-1,0 g auf drei Dosen verteilt) sowie diese 
(0,1) in Kombination mit Papavcrin (0,04), ferner der monatelange Bromgebrauch 
(3-5,0 pro die), ferner das vorsichtige Galvanisieren des Kopfes (die Anode liegt 
am erkrankten Ohr) zu versuchcn. 

GefiUlneurosen (Trophoneurosen). 
Disposition zu GefiWneurosen, die in der Regel vasoconstrictori­

s c hen Charakter haben, findet sich bei neuropathischer Konstitution; auch 
die Arteriosklerose fordert ihr Auftreten. Zweifellos spielen dabei Inner­
vationsanomalien im Bereich des autonomen Nervensystems eine Rolle. 

Das intermittierende Hinken (Claudicatio oder Dysbasia intermittens) 
ist eine nicht haufige, namentlich bei alteren Mannern vorkommende Stiirung, 
die in der Regel sich nur beim Gehen einstellt und in Parasthesien, Vertaubungs­
gefUhI und mitunter lebhaften Schmerzen im einen Unterschenkel und FuB besteht, 
die nach kurzem Gehen zu einer Ruhepause zwingen, worauf die Beschwerden 
alsbald wieder schwinden, um bei erneutem Gehen wieder aufzutreten. Der FuB ist 
kuhI und blaB oder cyanotisch. Nicht selten fehlen die FuBpuIse. Die Riintgenunter­
suchung ergibt oft Sklerose der Arteria tibialis. Dem Leiden liegt ein GefaBspasmus 
zugrunde, der auf dem Boden der gleichzeitig best!';henden sklerotischen GefaB­
v~re~erung zu vorubergehender Ischamie fuhrt. Atiologisch kommt vor allem 
NlCotmabusus, ferner Kaltewirkung in Betracht. Selten kiinnen auch die Arme 
eine ahnliche intermittierende Bewegungsstiirung (Dyskinesie) zeigen. 

Thera pie: ~uhe, Nicotinverbot; Aspirin, Chinin. sulfur. (dreimal tagJich 
0,1-0,2); Natr. mtros.1 tag!. 0,01 subcut., 20Injektionen; iifter wiederholte intra-

1 Es ist jedoch fUr die Therapie zu beachten, daB die Nitrite und Purin­
derivate, die an den Eingeweide- und GehirngefaBen gefaBerweiternd wirken, bei 
den vasoconstrictorischen Neurosen an den Extremitaten nurwenigwirksam sind. 

45* 
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venOse Injektionen von 10 cern 200f0iger Dextroselosung; warme (nieht hei/3e!) 
Fu/3bader sowie galvanisehe DoppeHu/3bader. Neuerdings bewahrten sieh ferner 
intramuskulare Injektionen von Padutin (Kallikrein), von dem man zunaehst 
2 mal taglieh 1/2, naeh etwa 3 Tagen 2mal taglieh 1 Ampulle verabreieht und im 
Bedarfsfall naeh 10-14 Tagen die Dosierung auf 2mal 2 Ampullen erhOht, sowie 
von Aeetylcholin (Roche), und zwar 0,1-0,4 g pro die als Injektion oder ala 
Suppositorium (nicht intravenos). 

Die Raynaudsche Gangriin ist eine sog. Trophoneurose, wclche ebenfalls auf 
Gefiillkrampf beruht, der meist symmetrisch an Randen oder FiiBen, speziell den 
Fingern und Zehen, und zwar meist an den Endphalangen zunachst Parasthesien 
und Schmerzen verursacht, wobei die betroffene Partie kalt und anfangs blaB. 
spater unter heftigen Schmerzen blau wird (Asphyxie). SchlieBlich kann sieh 
Gangran mit Mumifikation einstellen. Zum Unterschiede von der relativ Mufigen 
Endangiitis obliterans (s. S.226) ist das Leiden recht seIten, tritt fast nur bei 
Frauen auf, beginnt an den Handen, und zwar von vornherein symmetrisch und 
fiihrt nie zu so ansgedehntcr Gangran wie crstere. Therapeutisch hat man 
Erfolge erzielt, indem man die Ausschaltung des arteriellen Sympathicusteils durch 
operative Abschiilung der Adventitia (periarterielle Sympathectomie), teils zu dem­
selben Zweck eine lokale Behandlung der entsprechenden Arterien mit chemischen 
Agentien ausfiihrte. Auch werden Padutin und Acetylcholin (s. oben) empfohlen. 

Als vasoconstrictorische Neurose sind auch die ais Akropariisthesien bezeieh­
neten Anfalle von qUiUendem Ameisenlaufen und Kalte der Fingerspitzen nach 
Beschaftigung aufzufassen. Die Therapie ist die gleiche wie oben. 

Die Sklerodermie, die den vorstehend beschriebenen Affektionen in mancher 
Beziehung nahesteht, ist ein schleichend sich entwickelndes Leiden, das in charak­
teristischen trophischen Veranderungen der Haut und zum Teil der darunter be­
findlichen Weichteile besteht. Befallen werden hauptsachlich daS Gesicht und die 
Extremitaten, namentlich Rande und FiiBe. Die Veranderungen zeigen oft drei 
versehiedene Entwicklungsstadien, und zwar ein odemaWses, ein· iufiltratives und 
ein atrophisches Stadium. Die Raut zeigt eine zunehmende, den Kranken peinigende 
Spannung, sieistgllinzend undglat.t, das Gesicht bekommt eine maskenartige Starre, 
aIle Runzeln versehwinden; Lippen, Nase und Ohren werden atrophiseh. Gleiches gilt 
von den Fingern, an denen sich mitunter aueh eine lokale Cyanose wie bei Raynaud­
Bcher Krankheit mit Absterben einzelner Teile einstellt, auch konnen Finger und 
Zehen Krallenstellung aufweisen. Auch die unter der Haut liegenden Muskeln 
Behrumpfen; ferner wird Atrophie der Knochen beobachtet. Bei der "Sclero­
dermie en plaques" tritt die Veranderung nur herdweise auf. SchlieBlich kommen 
nieht selten sowohl Pigmentierungen wie bei Addison als auch Pigment­
atrophie vor. 

Die gelegentlich beobachteten thera peu tisehen Erfolge mit Sehilddriisen­
praparaten scheinen fiir die atiologische Bedcutung hormonaler SWrungen zu 
sprechen. Andererseits wurden in jiingsterZeit wie beiRaynaud auch hier mit der 
operativen Schalung der Adventitia ausgesproch0ne Besserungen erzielt. 

Auch das Quinckesche akute circumscripte Odem gehOrt zu den vasomotorischen 
Neurosen. Es besteht in einer umschriebenen, schnell entstehenden, fliichtigen 
Berosen Durehtrankung des Gewebes, die mit Spannungsgefiihl, bisweilen aueh mit 
Schmerz einhergeht und sich meist in der Raut der Extremitaten, namentlieh 
nahe den Gelenken, selten in den Schleimhauten lokalisiert (GlottisOdem!). Finger. 
druck hinterlaBt keine Delle. Mitunter bestehen gleichzeitig Magenbesehwerden 
sowie Erbrechen. Vgl. auch den Hydrops articulorum intermittens (S.587). 

Die Psychoneurosen. 
Die Psychoneurosen, die insbesondere die N e u r a s the n i e und 

Hysterie umfassen und die, wie iiberhaupt aile Neurosen, nach unseren 
heutigen Kenntnissen der anatomischen Grundlage entbehren, haben 
infolge ihres ungemein haufigen Vorkommens eine eminent praktische 
Bedeutung, um so mehr, als sie einerseits in der Vielgestaltigkeit ihrer 
Symptomenbilder zahlreiche Ziige mit organischen Nervenleiden teilen 
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und ihre wahre Natur deshalb oft bei ungenugender Kenntnis ihrer 
AuBerungsformen verkannt wird, andererseits sind sie im allgemeinen 
in weit hoherem MaBe als erstere therapeutischer Beeinflussung zu­
ganglich. Der Neurasthenie und Hysterie gemeinsam ist sowohl die 
konstitutionelle pathologische Veranlagung wie die ausschlaggebende 
Bedeutung seelischer Faktoren als auslosender und die Krankheit unter­
haltender Momente. 

Neuerdings ist man davon abgekommen, die hier zu beschreibenden, 
bisher "Psychoneurosen" genannten funktionellen Storungen, insbeson­
dere die Neurasthenie und Hysterie als Krankheiten anzusehen, und hat 
an ihrer Stelle die zusammenfassende Bezeichnung "Psychopathische 
Reaktionen oder Konstitutionen" gewi:i.hlt. Es soll damit u. a. 
zum Ausdruck gebracht werden, daB es sich dabei, wie eine genauere 
Analyse jedes einzelnen Falles immer wieder lehrt, niemals um eine 
scharf umrissene Krankheit wie etwa bei organischen Leiden handelt, 
sondern daB immer nur Syndrome vorliegen, fiir die es charakteristisch 
ist, daB sie von den normalen seelischen Reaktionen nicht quali­
tativ, sondern nur quantitativ verschieden sind, wobei zwischen 
psychopathischer Reaktion und normalem Verhalten flieBende Uber­
gauge bestehen. Die Wurzeln der psychopathischen Reaktionen, der 
Neurasthenie, des hysterischen Charakters usw. finden wir auch in der 
normalen Psyche, wenn auch in verschleierter oder rudimentarer Form. 
Damit erklart sich zugleich, daB auch zwischen den verschiedenen 
Formen psychopathischer Reaktion selbst scharfe Grenzen im Grunde 
nicht existieren und somit eine Aufstellung von letzteren etwas Ge­
kunsteltes ist. 

Wenn im folgenden dennoch an der i:i.lteren Darstellungsart der 
. Psychoneurosen und ihrer Einteilung in Neurasthenie und Hysterie 
noch festgehalten wird, so geschieht dies lediglich aus didaktischen 
Grunden. 

Die Neurasthenie. 
Die Neurasthenie ist nach der heutigen Auffassung in ihrer Patho­

genese keine einheitliche Erkrankung; sie stellt vielmehr einen ver­
anderten Erregbarkeitszustand des gesamten Nervensystems oder 
von Teilen desselben dar, der sich sowohl durch Ubererregbarkeit 
wie durch gesteigerte Erschopfbarkeit auszeichnet. Sehr wesent­
lich ist die psychische Beteiligung am Krankheitsbilde und die eigen. 
tiimliche Art seelischer Einstellung, mit der der Kranke auf seine Be· 
schwerden reagiert. Man hat daher, um die fiihrende Rolle der psychi­
schen Komponente im Krankheitsbild zum Ausdruck zu bringen, die 
Neurasthenie auch als Psychasthenie bezeichnet, ohne daB jedoch 
diese Bezeichnung der Rolle der oft vorhandenen coordinierten 0 r g an -
storungen vollkommen gerecht wird. 

Auch beim N ormalen .konnen die Nervenzellen Vbererregbarkeit und ge­
steigerte ErschOpfbarkeit als Folge einer iibermaBigen Reizung zeigen. Jedoch ist 
dies hier nur ein voriibergehender Zustand. Pathologisch hingegen ist erst die 
Fixation dieses Zustandes, die die "reizbare Schwache" des Neurasthenikers 
ausmacht. 
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1m Krankheitsbild der Neurasthenie kommt den subjektiven Be­
schwerden eine entscheidende Bedeutung zu; sie nehmen daher den 
breitesten Raum in der Schilderung des neurasthenischen Symptomen­
komplexes ein. Die Klagen der Kranken beziehen sich teils auf ein 
abnormes Verhalten ihrer psychischen Verfassung, teils haben sie die 
verschiedenartigsten subjektiven Organstorungen zum Gegenstand. 

Eine der haufigsten Klagen der Neurastheniker ist diejenige iiber Ab­
nahme der geistigen Leistungsfahigkeit verbunden mit rasch eintretendem 
Ermiidungsgefiihl. Die Kranken vermogen ihre Gedanken nicht zu 
konzentrieren und konnen sich nicht in dem fiir eine jede systematische 
geistige Arbeit erforderlichen MaBe sammeln. Oft wird auch iiber 
Abnahme des Gedachtnisses geklagt. Priift man die intellektuellen 
Fahigkeiten derartiger Kranker, so ergibt sich, daB das Auffassungs­
vermogen und die sonstigen geistigen Fahigkeiten, insbesondere auch 
das Gedachtnis keine wesentlichen Abweichungen von der Norm zeigen, 
wenn auch eine gewisse Zerfahrenheit und die Eigentiimlichkeit, den 
geistigen Faden im Gesprach zu verlieren, hierbei haufig offenbar wird. 
Jedenfalls beeintrachtigt die abnorme Ermiidbarkeit und der Mangel 
an Konzentrationsvermogen tatsachlich in hohem MaBe die Fahigkeit 
zu methodischer geistiger Arbeit. 

Eine im Symptomenbilde der Neurasthenie stets wiederkehrende 
Erscheinung sind M!9:p:J.l;ili.eJ]. der Gemiitsstimmung, insbesondere die 
von der Norm abweichende gemiitliche Reaktionsweise nicht nur gegen­
iiber auBergewohnlichen, s~ndern auch aHtaglichen, in den Augen des 
Gesunden belanglosen Ereignissen; dies auBert sich vor aHem in krank­
hafter Reizbarkeit. Aber auch freudige Erlebnisse rufen iiber­
triEihene seelische Reaktionen hervor, auf die dann alsbald Apathie und 
Erschlaffung folgen. 1m Durchschnitt ist die Stimmung des Neurastheni­
kers eine depressive bzw. miirrische; sie findet ihre Nahrung in dem Hang 
der Kranken zu hypochondrischen Gedanken, d. h. angstlichen Vor­
stellungen, die in der Hauptsache das korperliche Befinden zum Gegen­
stand haben. Ein groBer Teil der Patienten kommt zum Arzt mit der 
bestimmten Angabe, an einem organisohen Leiden des Herzens, des 
Magens, des Riickenmarks, an Krebs, an Syphilis usw. zu leiden, ohne daB 
objektive Unterlagen hierfiir zu finden sind. Bestarkt werden diese Vor­
steHungen duroh die fiir die Neurasthenie charakteristisohen verschiedenen 
Unlustgefiihle, die sich in unberechenbarer Weise einsteHen, wie z. B. 
Eingenommensein des Kopfes, Kopfschmerzen, die eine ungemein haufige 
Klage der Kranken bilden und namentlich im AnsohluB an jegliche 
geistige Anstrengung auftreten, ferner Sohwindelgefiihl, in manchen 
Fallen das Gefiihl einer herannahenden Ohnmacht. Oft finden sich 
auch Zeiohen einer krankhaften Reizbarkeit von seiten der Sinnesorgane, 
namentlich der Augen und Ohren; die Kranken vertragen kein grelles 
Licht, leiden an Augenflimmern, Ohrensausen, empfinden Iautes Ge­
rausch als Schmerz usw., wahrend die objektive Untersuohung der 
Organe einen vollig normalen Befund ergibt. Manche Kranke zeigen 
fiberempfindlichkeit '(ldiosynkrasie) gegeniiber gewissen Nahrungs­
mitteln (Erdbeeren, Krebse, Eier, Milch usw.), auf die sie mit Unbehagen, 
Erbrechen sowie Urticaria reagieren. Eine weitere Forderung erhalten 
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die hypochondrischen Vorstellungen der Patienten oft durch die weiter 
unten erwahnten Organneurosen. Ein Teil dieser Kranken nimmt 
unter dem EinfluB depressiver Stimmungen seine Zuflucht zu Betaubungs. 
mitteln wie Alkohol, Tabak, Morphium, Cocain und anderen Rausch· 
giften. 

Zu den haufigsten Begleiterscheinungen der Neurasthenie gehoren 
auch Storungen des Schlafes, die sich teils in erschwertem Ein· 
schlafen, teils in zu friihem Aufwachen, ferner in jahem Aufschrecken 
durch beunruhigende Traume und vor allem in mangelnder Schlaf· 
tiefe auBern, so daB die Kranken meist durch den Schlaf sich nicht 
erquickt fiihlen und tagsiiber abgespannt sind. Bezeichnend ist auch 
die namentlich in Stunden der Schlaflosigkeit in erhOhtem MaBe sich 
geltend machende, aber auch sonst vorhandene Neigung des Neur· 
asthenikers zu qualendem Griibeln iiber seinen Zustand, iiber seine 
Verhaltnisse oder irgendwelche ihm bevorstehenden Aufgaben, wobei ihn 
bald das Gefiihl des e~enen Versagens, bald das MiBtrauen gegen seine 
Umgebung oder die Uberschatzung erlebten MiBgeschickes in bizarre 
Gedankengange hineintreibt, die seine triibe Gemiitsstimmung ver· 
tiefen. 

Die Psychopathie des Neurasthenikers auBert sich oft auch in seiner 
EntschluBunfahigkeit, nicht nur gegeniiber schwierigen Situationen 
des Lebens, sondern auch in den vom Gesunden miihelos erledigten 
Fragen des Alltags. Fiir den Neurastheniker bedeuten sie bereits kom· 
plizierte Probleme, die er in angstlicher Unentschlossenheit nach allen 
moglichen Seiten auf die zu erwartenden Schwierigkeiten oder Unan· 
nehmlichkeiten hin beleuchtet, ohne zu einem positiven EntschluB 
zu gelangen. Dies von der Umgebung der Kranken oft als Energie. 
mangel geriigte Verhalten ist ein weiteres typisches Symptom der 
Psychasthenie. 

Bei der rein psychisch bedingten Neurasthenie spielen die sog. 
Zwangsvorstellungen und die Zwangshandlungen eine Rolle. 
Hierher gehoren z. B. die sog. Phobien, d. h. unter ganz bestimmten 
Umstanden oder in gewissen Situationen zwangsmaBig sich einsteHende 
Angstgefiihle, wie z. B. die Platzangst, die Angst vor dem Eisenbahn· 
fahren, die sog. Situationsangst (z. B. bei Kanzelrednern die Angst vor 
dem offentlichen Auf treten) , die Angst vor dem Erroten usw.; man hat 
diese Zustande auch als "Erwartungsneurose" bezeichnet. Zu nennen 
sind ferner die sog. Obsessionen, wobei z. B. die Vorstellung den 
Patienten qualt, er miisse in Gesellschaft anderer etwas AnstoBiges sagen 
oder tun oder eine kriminelle Handlung ausfiihren usw. Charakteristisch 
ist hierbei zum Unterschiede von den eigentlichen Psychosen, daB der 
Kranke sich des Widersinnigen seiner Vorstellung voll bewuBt ist und 
daB es tatsachlich auch nicht zur Ausfiihrung der betreffenden Trieb· 
handlung kommt. 

Zahlreich sind ferner die korperlichen Beschwerden des Neur. 
asthenikers, die sich auf bestimmte Organe beziehen und zum Teil in 
der Form der Organneurosen auftreten. Vor aHem bilden das Herz, 
der Verdauungsapparat sowie die Genitalorgane eine Quelle subjektiver 
Storungen, die die angstliche oder reizbare Gemiitsverfassung der 
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Kranken oft dauernd unterhalten. Die als Herzneurose bezeichneten 
Formen der cardiovascuHi.ren Beschwerden wurden bereits S. 219 be· 
schrieben. Oft besteht groBe Labilitat der Vaso motoren mit Neigung 
zum plOtzlichen Erblassen oder Erroten. Haufig sind auch Klagen 
iiber kalte Hande und FiiBe sowie tiber abnorme SchweiBsekretion. Das 
labile Verhalten des Blutdrucks wurde schon friiher S. 171 erwahnt. 
In anderen Fallen spielen dyspeptische Beschwerden eine vorherr­
schende Rolle. Naheres vgl. S. 363. Oft leiden die Neurastheniker an 
Obstipation. 

Die haufigste sexuelle Anomalie bei Neurasthenie ist beim Mann 
die Impotenz, die nicht selten mit gleichzeitiger abnormer sexueller 
Erregbarkeit vergesellschaftet ist und ihren psychogenen Charakter, 
wie eine eingehende Anamnese oft ergibt, durch die Angst vor sexuellen 
MiBerfolgen verrat. Weitere Symptome der sog. Sexualneurasthenie 
sind die Ejaculatio praecox sowie die am Tage auftretenden Pollutionen. 
Die sexuellen Storungen pflegen in besonders starkem MaBe die hypo­
chondrische Stimmungslage der Kranken zu verstarken. Beim Weibe 
kommen bisweilen Storungen der Menstruation (Dysmenorrhoe) als 
Symptome der Neurasthenie vor. 

Die objektive Untersuchung der Kranken ergibt ftir einen groBen 
Teil derselben die Merkmale des frtiher beschriebenen Habitus asthe­
nicus. Bei anderen dagegen kontrastieren die zahlreichen Klagen mit 
dem vollig normalen oder sogar robusten Korperbau. Vielfach bestehen 
Symptome einer erhohten Erregbarkeit des neuromuskularen Apparates. 
Diese auBert sich u. a. in Steigerung der Sehnen- und bisweilen der 
Hautreflexe. Dagegen ist niemals echter Klonus vorhanden. Auch fehlen 
konstant die ftir organische Nervenleiden charakteristischen Reflexe wie 
diejenigen von Babinski, Strtimpell usw.; andererseits beweist das 
Fehlen des Kniesehnenreflexes stets ein organisches Leiden. Die Pupillen 
zeigen immer prompte Lichtreaktion und sind von gleicher Weite. Bis­
weilen findet man eine erhebliche Steigerung der mechanischen Er­
regbarkeit der Muskeln, die beim Beklopfen den sog. idiomuskularen 
Wulst zeigen. Beim SchlieBen der Augen zeigt die Mehrzahl der Kranken 
einen deutlichen Tremor palpebrarum. Recht haufig ist auch ein fein­
schlagiges Zittern der Hande, das sich namentlioh beim Spreizen der 
Finger zeigt, seltener ist Tremor der Zunge. Das Rombergsche Pha­
nomen, d. h. Schwanken des Rumpfes bei Augen- und FuBschluB fehIt 
stets. Patienten mit starker Vasolabilitat zeigen haufig sog. Dermo­
graphie, d. h. umschriebenes Erroten, seltener Erblassen der Haut 
bei mechanischer Reizung derscIben. Bei zahlreichen N eurasthenikern 
besteht wahrend der arztlichen Untersuchung u. a. starke SchweiB­
sekretion, speziell in der Achselhohle. 

Der neurasthenische Symptomenkomplex findet sich in erster Linie 
bei jenen nervosen Individuen, die von vornherein eine neuropa thische 
Veranlagu ng besitzen und meist hereditar belast.et sind. Diese Kranken, 
die zugleich haufig die Symptome allgemeiner korperlicher Asthenie 
darbieten, lassen oft schon in der Kindheit ihre neuropathische Kon­
stitution erkennen. Neigung zu Krampfen, Spasmophilie, nachtliches 
Aufschrecken im SchIaf, Enuresis nocturna, Masturbation, wenn sie 
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bereits in den ersten Kinderjahren geiibt wird, Kauen an den Nageln 
und ahnliches gehOren hierher. Fehlerhafte Erziehung und ungiinstige 
Milieuverhaltnisse tragen zur Weiterentwicklung der reizbaren Schwache 
dieser Kinder wesentlich bei. Zum Teil handelt es sich um die 
typische Charakteristik, wie sie uns oft in pragnanter Form im Bilde 
des "einzigen Kindes" entgegentritt, das sich im spateren Leben haufig 
in der Gruppe der konstitutionellen Neurasthenie findet. Derartige 
Individuen zeichnen sich durch erhebliche Herabsetzung ihrer Wider­
standsfahigkeit gegeniiber den Anspriichen, die das Leben an sie stellt, 
aus. Jedoch ist zu beachten, daB im Gegensatz zu der charakteristi­
schen Minderwertigkeit auf gemiitlichem Gebiet die Verstandesleistungen 
derartiger Individuen bisweilen eine hohe Stufe aufweisen, wie denn 
z. B. mancher Kiinstler von Rang medizinisch betrachtet konstitutionell 
neurasthenisch ist. - Haufig kommt as bei Individuen, die bis dahin 
nur als sensitive oder etwas verschrobene Naturen galten, unter der 
Einwirkung einer starken Gemiitserschiitterung oder intensiver geistiger 
Anspannung zu einem Zusammenbruch, von dem sich die Kranken nicht 
wieder vollkommen erholen, und die nunmehr vorgenommene arztliche 
Untersuchung ergibt das vollentwickelte Krankheitsbild der N eurasthenie. 

Diesen sog. endogenen Formen der Neurasthenie stehen Krank­
heitsbilder gegeniiber, die man als exogene Erschopfungsneurosen 
bezeichnet. Hier handelt es sich um lndividuen, die bis dahin in ihrem 
Wesen und ihrer Leistungsfahigkeit etwa der Norm entsprachen oder 
nur einen geringen Grad gesteigerter nervoser Empfindlichkeit zeigten 
und die erst unter der Einwirkung einer starken psychischen Ober­
iastung in Form von unlustbetonten Affekten (namentlich wenn diese 
von langerer Dauer waren) oder auch nach einer iiberstandenen 
Iufektionskrankheit oder endlich als Folge chronischer Intoxikationen 
neurasthenische Symptome zeigen. ~l\.uch der Coitus interruptus, langere 
Zeit ausgeiibt, gehort in vielen Failen als ursachliches Moment hierher. 

Diese sog. Ersehiipfungsnenrasthenie (ac cidentelleN eurasthenie), 
deren Ursache sich in der Regel anamnestisch feststeilen laBt, pflegt 
sich von der endogenen Neurasthenie dadurch zu unterscheiden, daB 
die bei letzterer vorhandenen charakterologischen Eigentiimlichkeiten 
sowie insbesondere die fiir die konstitutionelle Neuropathie bezeichnen­
den Absonderlichkeiten im Denken und Fiihlen zuriicktreten gegen­
iiber einformigeren Krankheitsbildern, in denen die nervosen Organ­
beschwerden haufig eine fiihrende Rolle spielen. Stets zeigt sich a.ber 
auch hier die fiir jede Art von Neurasthenie charakteristisohe abnorme 
Ermiidbarkeit und die reizbare Schwache. Ubrigens ist auch bei der 
exogenen N eurasthenie haufig eine, wenn auch latente neuropathische Dis­
position bereits vor dem Wirksamwerden exogener Faktoren vorhanden. 

Verianf und Prognose der Neurasthenie gestalten sich verschieden, 
je nachdem ob die endogene Form oder die exogene ErschOpfungs­
neurasthenie vorliegt. Die neuropathische Konstitution eines Indivi­
duums bleibt naturgemaB wahrend des ganzen Lebens bestehen; dem­
gemaB sind die auf dem Boden derselben sich entwickelnden Neurasthenie­
formen einer eigentlichen Heilung nicht zuganglich, wenn auch haufig 
im Laufe der Zeit Schwankungen oder Besserungen auftreten, die sich 
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zum Teil aus Veranderung der auBeren Lebensverhaltnisse erklaren. 
Bei manchen Fallen beobachtet man in hOherem Alter eine Ab­
schwachung der Krankheitserscheinungen. Kranke mit leichteren Formen 
von endogener Neurasthenie vermogen ihren Berufsptlichten korrekt 
nachzukommen und werden nur ihrer naheren Umgebung durch ihren 
Stimmungswechsel, ihre Reizbarkeit und EntschluBunfahigkeit lastig. 
Schwerere Formen sind haufig zu einer beruflichen Tatigkeit, welche 
konsequente und methodische Arbeit verlangt, unfahig. Diese Art von 
Kranken wechseln haufig ihren Beruf und ihr Tatigkeitsfeld, sie be­
volkern die Sanatorien, wandern vom Arzt zum Kurpfuscher und be­
schaftigen sich mit bizarren Betrachtungen iiber ihr Leiden und die 
vermeintlichen Ursachen ihrer zahllosen Beschwerden. 

Ganz anders ist die Prognose bei der Erschopfungsneurasthenie 
zu stellen. Hier gelingt es oft durch geniigende Erholung sowie durch 
Fernhalten der exogenen Schadlichkeiten das Leiden zu heilen, wenn 
auch oft eine gewisse nervose Empfindlichkeit und Schonungsbediirftig­
keit zuriickbleibt. 

Die Diagnose der Neurasthenie hat insbesondere eine Reihe von 
Krankheiten mit ahnlichen Beschwerden auszuschlieBen, bei denen den 
letzteren nur eine symptomatische Bedeutung neben dem bestehenden 
Grundleiden zukommt. Vor allem gehOren hierher die Anfangsstadien 
mancher Psychosen, z. B. der Dementia praecox sowie der progressiven 
Paralyse, ferner der multiplen Sklerose und der cerebralen Arterio­
sklerose. Ferner gehen, was praktisch besonders wichtig ist, zahlreiche andere 
Krankheiten wie beginnende Tuberkulosen, Hyperthyreosen, Diabetes 
mellitus, latente Lues, Anamien, langjahrige, mit Hyperaciditat ge­
koppelte Magenleiden, sowie chronische Intoxikationen (Alkohol, Nicotin, 
Morphium, Cocain) mit neurasthenischen Symptomen einher. 

Die Therapie der N eurasthenie stellt hohe Anforderungen an die 
Kunst des Arztes, zumal hier wie bei allen Psychoneurosen dem seelischen 
EinfluB des arztlichen Bernters besonderes Gewicht beizumessen ist. 
Die erste Forderung ist eine peinlich genaue korperliche Untersuchung des 
Kranken, da vor allem die Feststellung des Fehlens einer organischen 
Erkrankung bereits geeignet ist - oft allerdings nur fiir kurze Zeit -, 
dem Kranken den seelischen Druck zu nehmen. 1st auf der einen Seite 
verstandnis- WId taktvolles Eingehen auf die Beschwerden notwendig, 
so ist andererseits die Suggestion neuer Krankheitssymptome sorgfaltig 
zu vermeiden, zumal die Kranken in diesem Punkte haufig sehr arg­
wohnisch und infolge falsch verstandener medizinischer Lektiire oft 
voreingenommen sind. Man befreie den Kranken von der Angst vor 
den Folgen von " Jugendsiinden", vor "Verkalkung", Fettherz, hohem 
Blutdruck usw. In jedem Fall ist streng zu individualisieren. Stets 
sind Schonung und Ruhe in korperlicher und geistiger Beziehung unerlaIl­
lich, verboten jeglicher Abusl1s der verschiedenen GenuB- und Reizmittel. 
Die Dosierung der geistigen Beschaftigung hangt von der Art des Falles 
abo Bei Erschopfungsneurasthenie ist ein langere Zeit durchgefiihrtes 
Sistieren jeglicher beruflichen Tatigkeit der wichtigste Teil der Behand­
lung. Umgekehrt wirkt bei der endogenen Neurasthenie mit ihren 
hypochondrischen Vorstellungen eine mit MaB und unter arztlicher 
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Kontrolle durchgefiihrte leichte Beschaftigung haufig iiberaus giinstig, 
da sie den Kranken von seinen Gedanken ablenkt und zugleich sein 
Vertrauen in die eigene Leistungsfahigkeit hebt. Zwangsvorstellungen 
lassen sich mitunter in der Hypnose beseitigen, die jedoch nur von hierin 
geschulten Facharzten auszufiihren ist. Systematische Korperbewegung, 
milde Hydrotherapie und Elektrotherapie, bei Unterernahrung Mast­
kuren, Beseitigung etwa vorhandener Anamie erzielen oft. schone Erfolge. 

Gegenstand einer medikamentiisen Behandlung sind vor allem die erhOhte 
nervose Reizbarkeit Bowie die Schlaflosigkeit. An erater Stelle stehen hier 
die Brom- und Baldrianpraparate. Das Brom wird fiir kurze Zeit in Tagesdosen 
bis zu 3,0 Bromsalz (z. B. a1s Mixt. nervina 3 mal taglich 1 EBloffel) oder als Sedo­
brol (2-3 mal taglich 1 Wiirfel) oder als Bromural mehrmals taglich 0,3 gereicht, 
Baldrian als Tct. valerian., Validol oder besser als kalt bereiteter Baldriantee. 
Brom und Baldrian sind oft auch ein wirksames Mittel gegen die Agrypnie. 
Letztere verleitet viele Neurastheniker dazu, Schlafmittel nach Gutdiinken auf 
eigene Faust zu nehmen, was auf die Dauer zu Schii.digungen fiihrt, abgesehen 
davon, daB die Kranken schlieBlich zu Sklaven dieser Medikamente werden. 
Zunachst versuche man es bei leichteren Fiillen ohne Medikamente, z. B. durch 
kalte Kompressen auf den Kopf, laue Bader vor dem Schlafengehen, feuchte 
Packungen, mildes Faradisieren. Unter den Medikamenten sind nur die leichten 
Hypnotica anzuwenden, insbesondere die sog. Monou reide (amidartige Derivate 
des Harnstoffs mit organischen Sauren), so dasAdalin (Bromdiathylacetylharnstoff), 
daB Sedormid (Allylisopropylacetylharnstoff), daB Somnacetin (Medinal + Phen­
acetin + Codein), das starker wirkende Veronal (Diathylbarbitursaure = Diathyl­
malonylharnstoff) 0,5-0,75 oder Indonal (Veronal + Cannabis indica) oder das 
Verona1natrium (Medinal), Somnifen (Diathyl- und lsopropylpropenylbarbitur­
saure) 20-60 Tropfen bzw. 2-3 ccm intramuskulii.r, Noctal (Isopropylbromallyl­
barbitursaure) 1-2 Tabl. (je 0,15), Doralgin (0,04 Pernocton + 0,26 Pyramidon) 
als Tabl., Suppos. (je 0,3) oder fliissig (25 Tropfen = 0,1), bei schwerer Schlaf­
losigkeit Pernocton (But;ylbromallylbarbiturs. Na.) - Tabl. zu 0,2, weiter Abasin 
(Aeetyladalin), Luminal (Athylphenylbarbitursaure) 0,1---0,2, Phanodorm (= Tetra­
hydroluminal)l, und als leichtes Einschlafmittel 0,25 Evipan (MethylcycIohexenyl­
methylbarbiturBiiure) ferner nicht zur Barbituraaure gehorig das Voluntal (Tri­
chlorathylalkohol-Urethan) und Novonal (Diathyiallylacetamid 0,5). AIle derartigen 
Mittel sind zwecks rascher Resorption in heiBem Getrank zu nehmen; ferner empfiehl t 
sich hii.ufiger Wechsel des Mittels. In manchen Fallen ist ihre Kombination mit 
Brom (B. oben) von Vorteil. Chloralhydrat ist nicht am Platz, die Anwendung von 
Morphium aber ein sehwerer Kunstfehler. Zur Roborierung empfehlen sich Araen 
(Diirkheimer Maxquelle, Astonininjektionen), Phosphor (Tonophosphan, Recresal), 
Chinin. Bei schweren Formen der Neurasthenie ist die Behandlung in ent­
sprechenden Kuranstalten oft nicht zu umgehen. Vielfach geniigt es allerdings 
auch hier schon, die Kranken aus ihrem gewohnten l\filieu herauszunehmen oder 
sie in giinstigere auBere Verhaltnisse zu bringen. 

Die hysterischen Reaktionen. 
Die hysterischen Reaktionen bilden den zweiten auBerordentlich ver­

breiteten Symptomenkomplex in der Gruppe der Psychoneurosen. Sie 
haben mit der Neurasthenie eine Reihe von Ziigen gemeinsam, unter. 
seheiden sich aber andererseits von ihr doeh in wesentlichen Merkmalen. 

Die Hysterie laBt sich definieren als eine konstitutionelle psychisohe 
Anomalie, die in erhohter Suggestionsfahigkeit oder Autosuggestibilitat, 
ferner in abnorm gesteigerter Reaktionsweise auf dem Gebiete der Mfekte 

1 Samtliche dieser Ureide wirken als Hypnotica ebenso wie auch Baldrian, Ma­
gnesiumsalze, Skopolamin, zum Teil auch Morphium auf den Hirnstamm (Thala­
mus opticus); andere Schlafmittel (Chloral, Amylenhydrat, Paraldehyd, Alkohoi. 
zum Teil auch Brom und Morphium) wirken in erater Linie auf die Hirnrinde. 
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und schlie13lich in einer eigentumlichen unbewuBten Abspaltung gewisser 
psychischer lnhalte und deren abnormen Veranderung besteht. Vorstel­
lungsleben, Phantasie und Affekte nehmen bei den Hysterischen einen ab­
norm breitenRaumein undentbehrenderZugelung,dieihnen beimNormalen 
durch die dauernde kritische Prufung seitens des lntellektes zuteil wird. 

Die Krankheit zeigt Vorliebe fur das weibliche Geschlecht; doch 
kommt sie gelegentlich auch bei Mannern vor. Auch bei Kindern wird 
sie haufig beobachtet. Milieu, soziale Lage und eine gewisse Rassen· 
disposition spielen eine nicht unerhebliche Rolle. lndividuen in ab­
hangigen Stellungen oder ungiinstigen wirtschaftlichen Verhaltnissen, 
andererseits manche Rassen wie die Slawen, Romanen, Juden erkranken 
haufiger. Die Rolle der Suggestibilitat erklart das gelegentliche epi. 
demische Auftreten hysterischer Reaktionsformen bzw. das Vorkommen 
von Massenhysterie. Am haufigsten befaHt die Hysterie das jugend. 
liche Alter. Sehr oft laBt sich erbliche psychopathische Belastung fest· 
stellen. Unter den die Krankheitserscheinungen aus16senden Momenten 
spielen die Affekte, der Schreck, der Arger, die moralische Enttauschung, 
das Trauma eine Hauptrolle. Die sog. traumatischen Neurosen gehen, 
soweit sie nicht zur einfachen Neurasthenie gehi:iren, vollstandig in dem 
Bilde der Hysterie auf (vgl. S. 720). 

1m Krankheitsbilde der Hysterie, das sich durch eine ganz auBer· 
ordentliche Buntheit der Symptome auszeichnet, lassen sich zwei 
Hauptgruppen von Symptomen unterscheiden: dauernd vorhan· 
dene Symptome oder Stigmata hysterica und hysterische Anfalle. 

Unter den Dauersymptomen haben vor aHem die sensiblen und 
sensorischen Storungen eine groBe Bedeutung. So klagen die Kranken 
sehr oft fiber allerhand Schmerzen, vor aHem fiber Kopfschmerzen, die 
sie charakteristischerweise haufig als das Geffihl, als sei ihnen in den 
Kopf ein Nagel geschlagen, beschreiben (sog. Clavus hystericus). 
Haufig findet man in verschiedenen Ki:irpergegenden druckempfindliche 
Stellen, so Z. B. Hyperasthesie der Ovarialgegend (sog. Ovarie), die 
mit den Ovarien nichts zu tun hat, zumal sie auch bei Mannern 
vorkommt, ferner Druckempfindlichkeit einzelner Punkte an den Mammae 
und in anderen Gegenden, stets ohne jegliche anatomische Grundlage. 
Eine besondere Bedeutung haben die hysterischen Hyp- und Anasthesien 
der Haut und der Schleimhaute. Die Hautanasthesien sind charakte­
risiert durch das Fehlen einer Ubereinstimmung ihrer Ausbreitung mit 
dem anatomischen Verlauf der Nerven sowie durch die eigentumliche 
Art ihrer Lokalisation. Sie kommen vor teils als Hemianasthesie, die 
haufiger die linke Ki:irperhalfte befiillt (vgl. Unterscheidung von orga­
nisch bedingter Hemianiisthesie S. 655), ferner als sog. geometrische 
Anasthesien, bei denen Z. B. ein Finger oder ein Arm unempfindlich ist, 
oder es bestehen manschettenfi:irmige oder handschuhfi:irmige Anasthesien 
und der anasthetische Bezirk ist durch eine schar£e Linie, die sog. Am­
putationslinie, abgegrenzt, oder die Anasthesie tritt in vi:illig unregel­
maBigen, uber den ganzen Ki:irper verstreuten lnseln auf. In der Regel 
sind nicht aHe Qualitaten der Sensibilitat aufgehoben; am haufigsten 
sind Thermanasthesie und Thermanalgesie vorhanden. Mitunter ist auch 
die Lage- und Bewegungsempfindung der anasthetischen Bezirke auf-
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gehoben. In manchen Fallen ist die Hautanasthesie mit eigentumlichen 
vascularen Anomalien kombiniert. Zum Beispiel bleibt die Blutung nach 
einem Nadelstich aus oder es bildet sich dort ein umschriebenes Odem. 

Fur den hysterischen Charakter der beschriebenen Sensibilitats­
stOrungen ist bezeichnend, daB einmal die Funktion der anasthetischen 
Glieder in keiner Weise beeintrachtigt ist und die Kranken mit ihnen 
die kompliziertesten Bewegungen wie mit normalen Organen ausfuhren, 
sowie ferner, daB sie als rein psychogene Storungen dem EinfluB der 
Suggestion in weitem MaBe ~uganglich sind, wie das u. a. das Beispiel 
des sog. Transfert, d. h. der Ubertragung einer anasthetischen Zone auf 
die entsprechende Stelle der anderen Korperhalite beweist. Weiter er­
klart sich daraus die praktisch wichtige Tatsache, daB unter Umstanden 
auch die arztliche Untersuchung durch unvorsichtig gestellte Suggestiv­
fragen bei Prufung der Sensibilitat psychogene Anasthesien hervor­
zurufen vermag. Die Sehnenreflexe zeigen keine Abweichung von der 
Norm. Von den Schleimhauten zeigen hauptsachlich die Mund- und 
Rachenschleimhaut, ferner die Conjunctiven oft Anasthesie. Es fehlt 
der Wurgreflex; haufig ist auch Areflexie der Cornea. Zahlreiche Kranke 
klagen uber das Gefiihl, als stecke ihnen standig eine Kugel im Halse, 
die trotz Schluckens nicht verschwindet (Globus hystericus). 

Von seiten der Sinnesorgane sind vor allem Sehstorungen zu 
nennen, die sich haufig in konzentrischer Einschrankung des Gesichts­
feldes, ferner in Abnahme der Sehscharfe, selten als vollstandige Blindheit 
auBern. Haufig sind auch Storungen des Geschmacks, seltener des 
Geruchs. So werden Z. B. Chinin, Zucker, Salz, Essig nicht als ent­
sprechend schmeckende Substanzen empfunden (Ageusie) oder es besteht 
Anasthesie nur fur eine dieser Substanzen. 

Die motorischen Symptome der Hysterie zeichnen sich ebenfalls 
durch eine ungeheure Mannigfaltigkeit aus. Hysterische Lahmungen 
sind uberaus haufig. Sie treten in den verschiedensten Formen als 
Monoplegien, Paraplegien oder Hemiplegien auf. Ihr psychogener 
Charakter ergibt sich einmal aus ihrer in der Regel plOtzlichen Ent­
stehung im AnschluB an irgendwelche Affekte oder einen hysterischen 
Anfall, ferner aus der Art ihrer Lokalisation, die in der Regel in einer 
psychischen Beziehung zum vorausgegangenen, die Lahmung auslOsenden 
Ereignis steht, und schlieBlich aus dem Fehlen derjenigen Symptome, 
die organische Lahmungen begleiten; Anderungen der Reflexe, Ent­
artungsreaktion, Blasen-Mastdarmstorungen uSW. werden stets vermiBt; 
endlich werden die gelahmten Extremitaten im Rausch wie normale 
Glieder bewegt. Die Lahmungen sind entweder transitorisch oder von 
langerer Dauer. 1m letzteren Fall kann sich Inaktivitatsatrophie der 
Muskeln und Knochen einstellen, doch kommt es niemals zu der 
degenerativen Muskelatrophie wie bei organischen Storungen. Eine recht 
haufige hysterische Lahmung ist die Aphonie (vgl. S. 240). 

Sehr haufig sind auch die verschiedenartigsten Gangstorungen 
der Hysterischen wie Taumeln, Zittern, choreaahnliche Bewegungen. 
Ein weiteres fUr Hysterie bezeichnendes Phanomen ist die sog. Astasie­
Abasie, d. h. die vollige Unfahigkeit zu stehen und zu gehen, so daB 
die Kranken auf die FuBe gestellt in sich zusammensinken, wahrend im 
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Bett die Bewegungsfahigkeit und grobe Kraft der Beine eine vollig 
normale ist. Auch Contracturen werden mitunter beobachtet. Sie 
kommen teils zusammen mit Lahmungen oder Sensibilitatsdefekten, 
teils ohne diese vor, pflegen sich allmahlich zu entwickeln und bewirken 
bisweilen die merkwiirdigsten Stellungsanomalien der betroffenen Glied­
maBen. Weiter kommen gelegentlich Spasmen im Bereich von Muskel­
gruppen zur Beobachtung, die bei organischen Erkrankungen niemals 
gleichzeitig befallen werden (z. B. der Hemispasmus glosso-labialis). 
1m Gegensatz zu den Contracturen bei organischen N ervenleiden fehlen 
hier die Pyramidenzeichen wie Reflexsteigerung und das B a bin ski sche 
Phanomen, auch verschwinden die Contracturen meist im Schlafe. 

Die hysterischen Anfalle auBern sich ebenfalls in sehr verschiedenen 
Formen. Man unterscheidet groBe und kleine Anfalle. Die groBen 
Anfalle werden nur selten beobachtet. 

In der Regel gehen diesen gewisse Prodromalersoheinungen voraus, die man ala 
hysterische Aura bezeichnet, und die in Angst, Herzklopfen, Schwindel, Nausea. 
sowie oft in dem Gefiihl einer vom Abdomen zum Hals aufsteigenden Kugel bestehen. 
Das erste oder epileptiforme Stadium des Anfalls beginnt damit, daB die 
Kranken zu Boden gleiten (nicht stiirzen wie bei Epilepsie!) und in allgemeine 
tonische und klonische Zuckungen verfallen. Hierauf folgt das sog. Stadium der 
Kontorsionen und groBen Bewegungen (sog. Clownismus) mit Verdrehung des 
Rumpfes, Aufbaumen des Korpers, der oft nur mit dem Hinterhaupt und den 
Fersen auf der Unterlage aufruht ("arc de cercle"), wetzenden Bewegungen des 
Beckens usw. Eine weitere Phase ist die der "leidenschaftlichen Stellungen", 
in der die Kranken aIle moglichen theatralischen Gebii.rden, z. B. den Ausdruck 
der erotischen oder religiosen Verziickung, des Zorns, der Bestiirzung usw. dar­
bieten. Nach einer kurzen deliranten Phase, in der hauptsachlich Wortdelirien 
bestehen, verbleiben die Kranken bisweilen noch kurze Zeit in einem Zustand 
eigentiimlicher Regungslosigkeit, der sog. kataleptischen Starre, worauf der 
AnfaH oft unter Schluchzen und Weinen sein Ende erreicht. Bisweilan hinter­
laBt er die beschriebenen Contracturen oder Lahmungen. Bezeichnend ist, daB 
die Kranken fiir die Ereignisse wahrend des AnfaIls keine Erinnerung besitzen. 
Wahrend der Anfalle ist es meist leicht, den Patienten die verschiedensten Vor­
stellungen zu suggerieren, die sie dann alsbald mit dem Inhalte ihrer Halluzinationen 
verweben. Zum Unterschiede vom epileptischen Anfall kommt es beim 
hysterischen Anfall so gut wie niemals zu ernsteren Verletzungen, es fehlt die 
Cyanose, und die Lichtreaktion der Pupille bleibt fast immer erhalten. Mitunter 
lassen sich die Anfalle durch auBere Reize koupieren. 

Wesentlich haufiger sind die kleinen hysterischen Anfalle, 
die sich ebenfalls durch eine ungemein groBe Mannigfaltigkeit auszeichnen. 
Hier besteht meist nur ein Prodromalstadium, ein Krampfstadium und die 
terminale Phase. Unter den verschiedenen Arten von Krampfen sind die 
Schreikrampfe, Lachkrampfe und Weinkrampfe, ferner der hysterische 
Bellhusten sowie eine eigentiimliche fiir die Hysterie charakteristische Be­
schleunigung der Atmung (Tachypnoe) mit einer Atemfrequenz bis zu 20 und 
30 in der Minute zu nennen. Ein weitereB Symptom der Krankheit sind die 
sog. hysterischen Dammerzustande die eine gewisse Ahnlichkeit mit 
dem Dammerzustand bei Epilepsie zeigen und entweder nur kurze Zeit, 
bisweilen aber auch Tage, selten Bogar wochenlang dauern. Der Inhalt 
der dabei vorhandenen traumhaften Vorstellungen hat oft ebenfalls den fiir 
die Hysterie charakteristischen pathetischen oder romantischen Charakter. 

Unter den iibrigen zahlreichen Phanomenen, die die Hysterischen 
gelegentlich darbieten, sind zu erwahnen das von den Kranken produ-
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zierte Blutbrechen, welches in der Regel auf artefwell beigebrachte Zahn· 
fleischblutungen zuriickzufiihren ist, das Auftreten der verschieden· 
artigsten Verletzungen, Verbrennungen und Veratzungen der Haut, 
sii.mtlich kiinstlich und oft mit groBer Raffiniertheit von den Kranken 
erzeugt, weiter die haufige Vortauschung von Fiebertemperaturen durch 
heimliche Friktion des Thermometers u. a. m. Eine grol3e praktische 
Bedeutung kann ferner das hysterische Erbrechen dadurch erhalten, 
daB es langere Zeit andauert und dann mitunter zu schwerer Unter· 
ernii.hrung fiihrt. Auch die FaIle von sog. hysterischer Graviditat mit 
Fortbleiben der Menses, hartnackigem Erbrechen und Auftreibung des 
Leibes gehOren hierher. 

Eine genauere psychologische Analyse der Kranken, insbe­
sondere der FaIle mit den letztgenannten eigentiimlichen Symptomen 
laB~ mit Deutlichkeit die Rolle erkennen, die haufig in den Vorstellungen 
der Hysterischen der Wunsch spielt, krank zu sein (im Gegensatz zum 
Simulanten, der krank scheinen will). Der iiberzeugendste Beweis, 
fiir die Bedeutung dieser sog. "Flucht in die Krankheit" fiir das 
Zustandekommen einer groBen Zahl von Hysterien wird durch die 
Beobachtung iiber die traumatische Rentenhysterie geliefert (s. unten). 
Daneben kommt auBerdem das den Hysterischen eigentiimliche Gefallen 
an ihrer Martyrerrolle besonders zur Geltung. In anderen Fallen, 
wo der sog. Wunschfaktor in den Hintergrund tritt, erklaren sich 
manche Symptome wie Lahmungen, Sensibilitatsstorungen und Anfalle 
usw. aus dem ausgesprochenen Hang der Hysteriker zur Nachahmung, 
der seinerseits in der starken Suggestibilitat der Kranken seine Erkla­
rung findet. Der Anblick eines organisch Kranken mit irgendwelchen 
auffallenden, die Ieicht erregbare Phantasie des Hysterischen beschii.f­
tigenden Symptomen, hat daher oft bei ibm die unbewuBte Imitation 
der gleichen Krankheitserscheinungen zur Folge. Hieraus wird auch das 
obenerwahnte epidemieartige Auftreten gewisser hysterischer Erkran­
kungen unter bestimmten Umstanden erklarlich. Endlich erklart das 
eigenartig hemmungslose Walten der Phantasie im Seelenleben der 
Kranken die haufig bei Hysterischen zu beobachtende Neigung zum 
Konfabulieren und zur Liigenhaftigkeit, wobei indessen die Kranken 
selbst von der Realitat des Inhaltes ihrer romantischen Erzahlungen 
iiberzeugt sind (Pseudologia phantastica). Die vorstehend be­
schriebenen psychologischen Eigentiimlichkeiten Machen das aus, was 
man den hysterischen Charakter nennt. 

Der Verlan! der Hysterie ist in den einzelnen Fallen ein recht ver-
8chiedener. In der groBen Mehrzahl der FaIle steht die Krankheit haupt­
sachlich im jugendlichen Alter in Eliite, wahrend im mittleren und 
hOheren Alter die Krankheitserscheinungen wieder schwinden. Viele 
hysterische junge Madchen verlieren in der Ehe ibr Leiden. Schwere 
FaIle hingegen, die oft schon von Kindheit an hysterische Symptome 
zeigen, bleiben fiir den groBten Teil ihres Lebens mit dem Leiden behaftet. 
Eine Lebensgefahr bietet die Hysterie an sich niemals. Der gelegentliche 
ungliickliche Ausgang der von manchen Hysterischen theatralisch in­
szenierten Selbstmordversuche· ist eine gewissermaBen unbeabsichtigte 
zufallige Folge, die nicht znm Wesen der Krankheit selbst gehOrt. 
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Die Diagnose der Hysterie ergibt sich einmal aus der Feststellung 
des Gesamtbildes der psychopathischen Konstitution mit den fiir die 
Hysterie charakteristischen psychologischen Merkmalen, wie sie hier 
skizziert wurden. Die hysterische Natur der einzelnen Symptome ist 
einmal aus der Art derselben an sich, ferner aus dem Fehlen der fiir 
organische Erkrallkungen bezeichnenden Begleiterscheinungen, weiter 
aus ihrer anamnestisch zu eruierenden Entstehung (plOtzliches Auf­
treten nach Schreck usw.) zu schlieBen. Andererseits ist nachdrucklich 
zu betonen, daB nicht selten organische Erkrankungen vorkommen, die 
von hysterischen Symptomen iiberlagert sind (insbesondere multiple 
Sklerose, Lues cerebrospinalis, Basedowsche Krallkheit). In jedem 
Fall ist daher zunachst eine genaue Untersuchung notwendig, um 
etwaige organische Leiden mit Sicherheit ausschlieBen zu konnen. 

Die Therapie der Hysterie hat sich zuerst mit der Ergriindung der 
im Einzelfall in Frage kommenden auslosenden oder die krallkhaften 
Vorstellungen unterhaltenden Momente zu befassen und nach Moglich­
keit fiir deren Ausschaltung zu sorgen. Hierzu kann z. B. die Ausheilung 
eines gleichzeitig bestehenden organischen Leidens, die Beseitigung 
einer Narbe oder Wunde usw. gehoren. Vor aHem aber muB sich der 
Arzt in den psychologischen Mechanismus seiner Patienten mit Geduld 
und Ausdauer vertiefen, um dem oft vorhandenen, mitunter weit in die 
Vergangenheit zurUckreichenden psychischen Trauma auf die Spur zu 
kommen, welches eine ursachliche Rolle im Krallkheitsbilde spielt und 
dem Kranken selbst entweder im Augenblick nicht mehr bewuBt ist oder 
das er dem Arzt gegeniiber zunachst zu verschweigen bestrebt ist. 
Dieses als Psychoanalyse bezeichnete Verfahren erfordert ebensoviel 
Erfahrung wie Takt, da einmal die Methode die Gefahr der Suggestion 
neuer krallkhafter V orstellungskomplexe in sich birgt, andererseits durch 
Beruhren heikler Themen, insbesondere auf sexueHem Gebiete, Gefahr 
lauft, unerwiinschte, wenn nicht sogar schadliche Wirkungen hervorzu­
rufen. Bei richtiger Anwendung vermag jedoch die Psychoanalyse oft 
glanzende Erfolge zu erzielen, insbesondere wenn es gelingt, dem Krallken 
den kausalen Zusammenhang zwischen friiheren Erlebnissen und 
semen Krallkheitserscheinungen zu erklaren und ihn von gewissen 
Vorstellungskomplexen zu befreien, die der Krallkheit dauernd neue 
Nahrung liefern. Ein wichtiger Teil der psychotherapeutischen 
Behandlung besteht iibrigens auch darin, die Krallken von ungiinstigen 
seelischen Einfliissen seitens ihrer Umgebung zu befreien. Wesentlich 
ist es auch, die letztere namentlich davon zu iiberzeugen, daB die Kranken 
nicht als moralisch minderwertige Individuen zu betra.chten sind. 

In der Behandlung der einzelnen Symptome kommt der Suggestion 
eine Hauptdomane zu. Hierher gehort auch zum groBen Teil die An­
wendung der Elektrotherapie, ferner die Obungstherapie bei.Lahmungen 
usw. Medikamentos bewahren sich vor allem Baldrianpraparate. Hydro­
therapie sowie klimatische Kuren, ferner Hebung des Ernahrungs­
zustandes sind oft wirksame Hilfsfaktoren. 

Die sog. traumatischen Neurosen, d. h. Psychoneurosen, die sich im 
AnschluB an Traumen im weitesten Sinne des Wortes, hauptsachlich 
aber nach Unfallen verschiedenster Art einstellen, ohne daB irgendwelche 
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organische Storungen des Nervensystems vorliegen, und die im Kriege als 
sog. Kriegsneurosen einegrofieRolle spielten, stellen pathogenetisch und 
klinisch keine besondere Krankheitsgruppe dar, sondern gehoren als 
abnorme seelische Reaktionen im Gefolge eines Traumas zum Gebiete der 
Hystero-Neurasthenie, mit der sie sowohl in der Entstehung wie in den 
Symptomen vollkommen iibereinstimmen. Es ist daher nicht berechtigt, 
die traumatische Neurose als selbstandiges Krankheitsbild aufzustellen. 

Samtliche Symptome, die bei der Neurasthenie und Hysterie be­
schrieben wurden,konnenauch bei den Unfallneurosen vorkommen. Auch 
hier entwickelt sich der psychoneurotische Symptomenkomplex oft auf 
dem Boden einer bereits vorhandenen psychopathischen Disposition. 
Andererseits kommt hier in entscheidendem Mafie als auslOsendes und 
die Krankheit unterhaltendes Moment der friiher erwahnte Wunsch­
faktor in Frage. Bei den Unfallneurosen im Frieden sind es teils die 
auf Erzielung einer moglichst hohen Rente eingestellten Begehrungs­
vorstellungen {"Renten"- oder "Entschadigungsneurose"}, teils 
der Kampf urn ein vermeintliches Recht {ahnlich der Einstellung der 
Querulanten}, die die Hartnackigkeit erkiaren, mit der die Kranken 
unbewuBt an ihren Beschwerden festhalten oder, wenn sie auf MiBtrauen 
zu stoBen glauben, aggravieren. Hier besteht bei langerer Dauer des 
"Rentenkampfes" die Gefahr, daB das Leiden so fest in der Psyche der 
Kranken fixiert wird, daB auch nach Hinwegraumung der eigentlichen 
Ursache desselben eine vollkommene Heilung nicht mehr eintrittI. Ahn­
lich verhielt es sich mit den Kriegsneurosen, die in der gleichen Weise 
einem bestimmten Wunschfaktor ihre Entstehung verdankten, ins­
besondere der Hoffnung derartiger Individuen, infolge des Leidens den 
weiteren Gefahren des Krieges entriickt zu sein. Der biindige Beweis 
fiir die ausschlaggebende Rolle des genannten Momentes sowohl bei den 
UnfaIls- wie bei den Kriegsneurosen Hefert die Tatsache, daB in den 
ersteren Fallen dort, wo anstatt der Zahlung einer Dauerrente eine 
einmalige Kapitalabfindung und zwar bald nach dem Unfall stattfindet, 
die Unfallneurose in der groBten Mehrzahl der FaIle alsbald ausheilt, und 
daB andererseits bei den Kriegsneurosen vielfach die Erfahrung Be­
statigung fand, daB aIle Schwerverletzten, aber auch Z. B. die Insassen 
von Gefangenenlagern, also beides Gruppen, denen es an sich an 
Griinden zu gemiitlicher Depression nicht fehlte, dennoch von den 
Symptomen der Kriegsneurose frei blieben. Selbstverstandlich ist die 
Diagnose Unfallneurose in Fallen der geschilderten Art erst dann zu­
lassig, nachdem eine peinlich genaue facharztliche Untersuchung jeg­
liche organische Schadigung mit Sicherheit ausgeschlossen hat. 

1 Lehrreich fiir die Beurteilung der Unfallneurosen ist in diesem Zusammen­
hang eine Entscheidung des deutschen Reichsversicherungsamtes aus der 
letzten Zeit: "Hat die Erwerbsunfahigkeit eines Versicherten ihren Grund lediglich 
in seiner Vorstellung, krank zu sein, oder in mehr oder minder bewuBten Wiinschen, 
80 ist ein vorangegangener Unfall auch dann nicht eine wesentliche Ursache der 
Erwerbsunfahigkeit, wenn der Versicherte sich aus AniaB des Unfalles in den 
Gedanken, krank zu sein, hineingelE>bt hat, oder wenn die sein Vorstellungsleben 
beherrschenden Wiinsche auf eine Unfallentschadigung abzielen, oder die schadi­
genden V orstellungen durch ungiinstige Einfliisse des Entschadigungsverfahrens 
verstarkt worden sind." (Amtl. Nachrichten des RV A. 1926, S. 480.) 

V. Domarus, GrundriB. 14. u. 15. Aufl. 46 
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Acetessigsaure 542. 
Aceton 542. 
Acetonitril 5Il. 
Acetylcholin 152, 621, 708. 
Acetylsalicylsaurt' 100. 
Achylia gastrica 346. 
- - bei Chloranamie308. 
- - bei pernizioser An-

amie 310. 
- pancreatica 446. 
Acidolpepsin 347. 
Acidosis bei Diabetes 545. 
- im Hunger 539. 
- kiinstliche durch Sal-

miak 474, 515. 
Aconit 611. 
Acusticutumoren 678. 
Adalin 715. 
Adams-Stokessches Syn-

drom 190, 191. 
AddisonscheKrankheit516. 
Adenoide Vegetationen 234. 
Adenosinphosphorsaure 

152. 
Adenylsaure 152. 
Aderhauttu berkel 123. 
AderlaB 213. 
Adiadochokinesis 661. 
Adiesches Syndrom 642. 
Adipositas 562. 
- dolorosa 568. 
AdrenaIin (s. allch Supra-

renin) 152, 214, 1118, 531. 
- bei Osteomalacie 590. 
Adrenalsystl'm 516. 
Adsorgan 380. 
Aquivalente der Migrane 

705. 
- der Epilepsie 689. 

Sachverzeichnis. 
Astivoautumnalfieber 130. 
Aerophalrlt' 364. 
Afenil 235. 
Affenhand 605. 
Agaricin 282. 
Ageusie 717. 
Agglutination 10, 35. 
- bei Ruhr 48. 
- bei Typhus 35. 
AgglutininI' 3, 10. 
Agobilin 422. 
Agophonie 294. 
Agranu!oC'ytose 324. 
AgraphIe 656. 
Agrypnie 711. 
A ibling 587. 
Akapnie 152. 
AkromegaJit' 519. 
Akroparasthesien 708. 
Aktinomykose 145. 
Alanin 526. 
Alastrim 25. 
Alberts Remedv 561. 
Albuminurit' 453. 
- orthostatisehe (cycH-

sche) 475. 
Aldehydprobt' 423. 
AJeukamie 321. 
Alexie 656, 658. 
Alexin!> (Schutzstoffe) 2. 
Algau 280. 
Alival 226. 
A Ikalireserve 530. 
Alkalose 514. 
Alkaptonurie 568. 
Alkohol bei Sepsis IlO. 
- bei Vasomotoren-

schwache 214. 
Alkoholpolyneuritis 614. 
Alkoholprobl'trunk 342' 
Allen-Doisytest 522. 
AlleTgenfreie Kammern 

262. 
Allergie II. 
Allorhythmien 185. 
Aloebelladonnapillen 400. 
Alternans des Herzens 191. 
Altersbrand 225. 
AltersphthiRe 276. 
Altheide 219. 
AlttuberkuJin 280. 
Alumin. subacet. 409. 

Alveolen 244. 
Amara 346. 
Amaurose beiNephritis459. 
Amboceptor 3. 
Amine, biogene 527. 
Aminosauren 526. 
Ammenbakterien 10. 
Ammoniak, AusR("heidung 

b. Diabetes 546. 
Ammoniak, Entstehung in 

der Niere 448. 
- R.olle im Stoffwechsel 

527. 
Ammoniumchlorid als Di­

ureticum 218. 
- bei Tetanie 515. 
Ammonshorn, Verande­

rungen bei Lyssa. 84. 
- Verandf'rungen bei Epi-

lepsi .. 691. 
Amnesie retrolITade 688. 
Amobenruhr 48. 
Amphotropin 498. 
Amplitude des Pulses 170. 
Amylenhydrat 715. 
Amylnitrit 201, 705. 
- als Blut!!,ift 304. 
Amyloidleber 439. 
Amyloidniert' 470. 
Amvloidost' 277, 439. 
- bei Bron('hi .. ktasen 259. 
Amyostasit' 660. 
Amyotrophische Lateral-

sklerose 648. 
Analfistel 277, 389. 
Anamie. aplast.iseht' 313. 
- essentielle hypochrome 

(Choranamie) 308. 
- hyperchromt' 310. 
- im Kindesaltpr 314. 
- perniziose 309. 
- posthamorrhagische 

304. 
Anamien 303. 
Anaerobenserum 83. 
Anaphylaxie 11, 80. 
- und Asthma 260. 
- und R.hinitis 235. 
Anasarka 179. 
Anasthesien. cl'whrale 655. 
- hysterisC'hf' 716. 
Anasthesin 353, 612. 
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Anastil 257, 286. Aphthen, tropische 381. 'Aschoffscher .M&genisth-
Anatoxin 79. Apomorphin 258, 346. mus 340. 
Aneurin 572. • Apoplexie 662. : Ascites 418. 
Aneurysma aortae 228. ' Apotoxin 80. , - Punktion, Ursache 
- arteriovenosum 176. ' Appendicitis 382. 'von lieus 396. 
Angina, chronische 67. '- Beziehung zu Anginen, Ascorbinsaure 572. 
- Folgezustande 67. , 68. Asparaginsaure 526. 
- follicularis 64. - chronische 385. Aspirationspneumonie 266. 
- lacunaris 64. - bei Pneumonie 57. , Aspiphenin 581. 
- lymphoidzellige 66. '- bei Scharlach 17. : Aspirin 100. 
- Ludovici 17, 66, 332. : - bei Typhus 39. I Astasie-Abasie 717 
- luetica 66, 75. '- sog. linksseitige 376. Asthenische Konstitution 
- pWegmonosa 65. : Appendicostomie bei Coli- : 115 232. 
- ulcero-memb~anacea tis . gravis ~81. ~ : Astere~gnosie 659. 

oder Plaut-Vrncentsche, Appet~tmahlzelt 341. Asthma bronchiale 260. 
66, 75. 'Apra,xl~ 659. _ und Anaphylaxie 260. 

- und Polyarthritis 96. Aptyahsm~s 333. _ bei Bronchitis fibrinosa 
- pectoris 199. Aqua calCls 258. 256 
- - nervose Form 220. • Arabinose 555. '. 
Angulus Ludovici 247. ' Arbeitertetauie 514. ' - cardiale 179, 182. 
Anilrn' als Blutgift 304. Arbutin 498 • - cerebrale 249. 

. - humidum 255. Anionen 530. I ArecanuB 407. : . 460 
Ankylostomum duodenale ,Arg:~. nitric. p. os 353,! Asth:::~~~:tAn 262. 

An~~~les 128. Arginl~ 526 Asthmolysin 262. 
Anosmie 236, 594, 717. Argyll-Roberlsonsches Astonin 279, 715. 
Anspannungs- oder Ver- Phanomen 642. ABmann.shausen 490. 

scWuBzeit 150. Arhythmie 183. AsynergIe 661. 
Anthelminthica 406ff. - extrasystolische 184. A. T .. l0 515. 
Anthidrotica 282. - perpetua (abso)uta) 187. I AtaxI~, cert:b?~lare 64~ .. 
AnthrakosA 291. Arsenmelanose 518. - bel perruzlOser Anamle 
Anthrax 142. Arsenpraparate 306, 312. 31~. . . 
Antianaphylaxie 80. Arsenquellen 306. I - be~ PolyneuritIs 614. 
Anticuslahmung 239. ,Arsenvergiftung 183, 607.! - be~ Tabes 642. 
Antifebrin als Blutgift 304. - Verwechslung mit Cho- I Atebrrn 132. 
Antigene 3. lera 46. Atele-ktase 245, 256, 266. 
Antikorper 3. Arter~enlues 226. ,272. . 
Antileprol 142. Arter~enpuls 167. Atemnot, U~terscheldung 
Antimonpraparate 140,502. ,Artenen, Rontgenunter- der verschiedenen Arten 
Antineuralgica 611. suchung 169. von 249. 
Antipyrin bei Grippe 55. Arteriographie 169. Atemzentrum 246. 
- bei Cystitis 498. Arteriosklerose 223. Atherosklerose 223. 
Antiskorbutische Stoffe - cerebrale 669. Athetose 667. 

574. - Therapie der 226. Athyreose 505. 
Antitoxine 3. Arthigon 586. ,Atmen, pueriles 251. 
Anurie, reflektorische sag. Arthritisalkaptonurica569. I Atmung, kiinstliche 154. 

489. - deformans 584. - und Zirkulation 
Anus praeternaturalis 394. - ovaripriva 585. 154. 
Anuso) 401. - urica 555. Atmungsinsuffizienz 248. 
Aolan 586. Arthritismus 487, 582. ,Atophan bei Gicht 561. 
Aortenaneurysma 97, 228. ArthropathiAn bei Syrrngo- : - bei GeiPnkrheumatis-
Aorteninsuffizienz 208. myelie 637. mus 100. 
Aortensklerose 224. - bei Tabes 644. - Leberschadigung durch 
Aortenstenose 210, 211. Ascaris lumbricoides 407. 561. 
Aortitis luica 227. - Ursache von Leberab- Atophanyl 100, 561. 
Apenta 567. scessen 440. Atresia ani 391. 
Aphasie, motorische 656. Aschheim-Zondeksche I Atrioventrikularknoten 
- optische 658. Reaktion 519. 149. 
- sensoris('he 656. Aschoff-Tawarascher , Atropin 218,262,501,503, 
Aphonie 238. Atrioventrikularknoten I 622. 
Aphthen 144, 330. 149. ' Augendiphtherie 74. 

46* 
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Augenhintergrundverande. 
rungen bei Nierenkrank. 
heiten 458. 

Augenmuskellahmungen 
595. 

Augenmuskelnerven 594. 
Aura 687. 
- hysterische 718. 
Aurophos 120. 
Auscultation der Arterien 

168. 
- der Lungen 251. 
- der Stimme 252. 
- des Oesophagus 335. 
Ausloschphanomen bei 

Scharlach 18. 
Autonomes Nervensystem 

616. 
Autovaccine bei Pyelitis 

483. 
Avitaminosen 571. 
Ayerzasche Krankheit 226. 
Azotamie 459. 
AzotorrhOe 443. 

Babinskisches GroBzehen· 
phanomen 86, 553, 626, 
664, 668. 

- - bei Uramie 459. 
Bacillus fusiformis 66. 
- Aertryck 43. 
- Breslau 43. 
- Perez 236. 
- tularensis 126. 
Baden 587. 
Baden·Baden257, 581, 587. 
Bainbridge.Reflex 155. 
Bakteriamie 102. 
Bakterien, Gruppenreak. 

tionen 10. 
- Toxine 1, 2. 
Bakterienflora des Darms 

367. 
Bakteriolysine 3. 
Bakteriophage 4. 
Bakteriurie 44, 485. 
Balantidium coli 409. 
Baldrian 715. 
Balkenblase496. 
Balkenstich 95, 698. 
Ballettanzerinnenkrampfe 

616. 
Balsamika 257, 498. 
Bandwiirmer 404. 
Bangscher Abortbacillus 

123. 
Banisterin 695. 
Bantingkur 566. 
Bantische Krankheit 324. 

Sachverzeichnis. 

Baranyischer Versuch 707. Bigeminie 185, 216. 
Barbitursaure, Derivate Bilharzia 501. 

der 715. BHin 490. 
- Vergiftung, chronische BHioses Typhoid 134. 

mit cerebralem Syn. Bilirubin 423. 
drom 679. - Nachweis im Stuh1374. 

Barentraubenblatter 498. Biotsche Atmung 250, 676. 
Bariumsalze, Blutdruck- Bismolansuppos. 401. 

steigerung durch 230. Bismogenol 686. 
Barium sulfur. 353. Bismuth. bisalicyl. 362. 
- - fiir Rontgen 340. - salley!. 380. 
Barlowsche Krankheit 574. - subgall. 380. 
Basedowsche Krankheit - subnitr. 353, 390. 

507. - - als Blutgift 304. 
Battaglia 100, 587. Blase s. auch Harnblase 
Bauchdeckenreflex 630, 494. 

681. - reizbare 502. 
Bauchdeckenspannung, Blasengeschwiilste 499. 

Vorkommen der 412. Blasenkatarrh 495. 
Bauchmuskelparese bei Blasenschwache 502. 

Poliomyelitis 86. Blasensteine 500. 
Bauchpresse, Bedeutung Blaudsche Pillen 306. 

fiir die Zirkulation 155. Blei, Wirkung auf die Ge· 
Bauchpunktion 419. faBe 224, 230. 
Baumgartens Lokalisa· Bleigicht 556. 

tionsgesetz 420. Blei.Polyneuritis 614. 
Bayer ,,205", 139. Bleivergiftung 304, 614. 
Bechterewsche Krankheit 690. 

587. - Ileus bei 398. 
BednarBche Aphthen 330. - Ursache der Schrumpf. 
Bejeansches Gichtmittel niere 472. 

561. i Bleichsucht 306. 
Bekommlichkeit der : BlepharospasmuB 615. 

Speisen 344. : Bliuklahmung 598. 
Belladonna 218, 353, 402, I Blumbergs Symptom 412. 

622. . Blutdruck, Wesen des, und 
Bellafolin 353, 434. Messung 170. 
Bellocqsche lWhre 237. - Senkung des, Patholo· 
Bellsches Phanomen 599. gie der 232. 
Bell·Magendiesches Gesetz - bei Nierenleiden 456. 

624. - Steigerung des, Patho· 
Bence·Jonesscher EiweiB· genese der 229. 

korper 324. Blutdruckziigler 155. 
Bentheim 257. BlutdriisenskleroBe, mul· 
Benzaldehydprobe 423. tiple 525. 
Benzinklistiere 409. Blutegel 233. 
Benzol bei Leukamie 321. BlutgefaBe, Bedeutung151. 
- bei Polycythamie 3l6. Blutgerinnung 301, 302. 
Beri·Beri 578. Blutgiftanamien 304. 
Berkefeld·Tonkerzenfilter Blutkrankheiten 300. 

1. Blutmenge und GroBe des 
Bernsteinsaure 289. Herzens 175. 
Beschaftigungskrampfe - undruhendeBlutdepots 

616. 153. 
Betabion 572. Blutplattchen 301. 
Betaxin 572. Blutstillungsmittel bei Epi. 
BewuBtlosigkeit als Him· staxis 237. 

stammsymptom 662. Blutungszeit 302. 
Biedl·Laurencesches Syn- Blutverluste, chronische 

drom 521. 309. 
Biermersche Anamie 309. Blutzucker 543. 



Boas-Opplersche Bacillen 
343. 

Boghea.ns Apparat 264. 
Bohnenhiilsentee 474. 
Boraxglycerin 329. 
Borovertin 498. 
Bothriocephalus latus 406. 
- Beziehung zur perni-

ziosen Anii.mie 312. 
Botulismus 44. 
Brachialgie 611. 
Bradykardie 167, 191. 
Brehmer H. 280. 
Brenztraubensaure 529. 
Brightsche Krankheit 462. 
Brillsche Krankheit 5, 29. 
Broca.sche Windung 655. 
Broadbents Symptom 222. 
Brom 220, 715. 
- bei Epilepsie 692. 
Bromakne, Behandlung 

der 692. 
Brom.Jodtherapie 611. 
Bromoform 51. 
Bromural 220, 715. 
Bronchialatmen 251. 
Bronchialdriisen 246. 
Bronchialdriisentuberku -

lose 268. 
Bronchiektasen 258. 
Bronchioli respiratorii 244. 
Bronchiolitis 256, 257. 
- obliterans 256. 
Bronchitis, akute 253. 
- chronische 254. 
- deformans 256. 
- eosinophile 255. 
Bronchitis durch Amoben 

48. 
- fibrinosa 256. 
- pituitosa 255. 
- Therapie 257. 
Bronchitiskesse121, 40, 257. 
BronchoblennorrhOe 255. 
Bronchographie 253. 
Bronchophonie 252. 
Bronchopneumonie 264. 
---:- kii.sige 276. 
Bronchostenose 267. 
- Rontgendia~ose 218. 
Bronzekrankhelt 516. 
Brown·Sequardsche Bahn 

623. 
- Lii.hmung 638, 640. 
Brucellosen 123. 
Brudzinskis Phitnomen 93. 
Briicke 661. 
Briickenau 490. 
Brunnersche Driisen 367. 
Brunsscher Unterdruck· 

apparat 264. 

Sachverzeichnis. 

Brustumfang 247. 
Brustwickel 257. 
Biilausche Heberdrainage 

296. 
Buergersche Krankheit226. 
Bulbii.rparalyse, myasthe. 

nische 651. 
- progressive 651. 
- Pseudo- 653. 
Bulimie 363. 
Burdachsche Strange 623. 
Bursitis subdeltoidea. 561. 
Buttersaure 545. 
Butterstiihle 443. 
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Casbis 686. 
Caseosan 586. 
Cata.rrhus aeativus 235. 
Cebion 572. 
Cephalaea. 706. 
Cercomonas intestinalis 

409. 
Cerebellum 661. 
Cerebralrheumatismus 98. 
Cerebrospinalfliissigkeit bei 

Nel'Venluea 642, 685. 
- Chlorgehalt 122. 
- Zuckergehalt 91. 
Cervica.lnerven 603. 
Cestoden 404. 
Chagaskrankheit 140. 

C siehe auch K. Chalicosis 292. 
Cabotsche Ringe 3U. Charcot-Leydensche Kry. 
Cachexia. thyreopriva reap. stalle im Sputum 261, 

strumipriva 506. 290. 
Cachexie bei malignen Tu. - - im Stuhl 376, 406. 

moren, Definition 288. Charta. nitrata. 262. 
Cadechol 218. Chaulmoograol 142. 
Caissonkrankheit 632. Chemotherapie U. 
Calcariurie 501. Chenopodiumol 408. 
Calcinosefaktor 515. Cheyne-Stokessche At· 
Calcium bromat. 5U. mung 181, 240. 

Chinidin 187, 218, 512. 
- carbon. 380. 512. Chinin bei GefaBneurosen 
- gluconat 235, 515. 
_ lactic. 235. 707. 
_ Resorpta 515. I - be~ Grip~ 55. 
Cal . lz hid - bel Malana 131. 

Clum~ e, v~rsc e ene _ bei Meniere 707. 
FraktlOnen 1m Serum b . Pn . 60 
515. -. ~l eumorue . 

_ Bedeutungfiir dasauto. C~~e~ur 55. 
n~me_Ne~ensystem531. ~::h~n ~:2. 

Ca.lonenaqwvalentzahlen Chinolysin 55. 
567. Chinoplasmin 132. 

Calorientabelle von Nah- Chiragra 556. 
rungsmitteln 533. Chloasma 517. 

Calorimetrie 532. Chloralhydrat 51, 692,696. 
Campecheholzextrakt 390. - als GefaBgift 183. 
CampherOl 218. Chloranamie, achylische 
Campolon 313. 308. 
Cancrocirrhose 429. Chlorca.lcium 282. 
Cantan 572. Chloroform als GefaBgift 
Capillaren, Funktion der 183. 

153. Chlorom 321. 
Capillarbronchitis 256. Chlorose 306. 
Capillarpuls 209. - agyptische 408. 
Capsula interna 660. Chlorylen 6U. 
Caput medusae 428. Cholagoga 422. 
- obstipum 616. Choliimie 425. 
Carbo sanguin. 380. Cholangitis 433. 
Carcinosis peritonei 418. Cholecystitis 430. 
Cardiazol 214. Cholecystopathie 430. 
Cardiospasmus 336, 358. Choledochoduodenalfistel 
Carnifikationder Lunge266. 433. 
Carotisdruckversuch 193. Cholelithiasis 430. 
Carunculae ani 400. Cholera asiatica. 45. 
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Cholera nostras 43. 
Cholerine 45. 
Cholesterin 368, 430, !)28. 
Cholesterinestersturz 423. 
Choleval· 422, 434. 
Cholin 152, 36!), 527, 621. 
- therapeutisch (Doryl) 

187, 396, 632, 647. 
Cholotonon 434. 
Chondrodystrophie 591. 
Chondroitinschwefelsaure 

454. 
Chorda tympani 598. 
Chordotomie 636, 647. 
Chorea 695. 
- bei Encephalitis epi. 

demica 91. 
- minor 98, 69!). 
- posthemiplegische 668. 
Chorioidealtuberkel 122. 
Chvosteksches Phanomen 

513. 
- bei Diphtherie 74. 
Chylurie, tropische 502. 
Cisternenpunktion 642. 
Clauberg.Test 522. 
Clauden 327. 
Claudicatio intermittens 

707. 
Clavus hystericus 716. 
Clostridium butyricum 369. 
Clownismus 718. 
Coagulen 327. 
Cocain 241. 
Codein 238, 257, 282. 
Coecostomie bei Colitis 

gravis 381. 
Coeliakie 382. 
Coffein natriobenzoic. 214, 

218. 
Coffeinprobetrunk 342. 
Colchicin 561. 
Colchicum 561. 
Colibacillen 32, 107. 
- im Magen 346. 
Coliea mucosa 402, 622. 
Coli pyelitis 484. 
Colisepsis 107. 
Colitis 372, 374, 377. 
- ruhrahnliche 49. 
Colivaccin 487. 
Collargol 109. 
Colombowurzlll 390. 
Coloptose 398, 403. 
Coma diabeticum 547. 
- postepileptisches 688. 
Comazylinder 548. 
Commotio cerebri 703. 
Congorotprobe 440. 
Condurango 347. 

Sachverzeichnis. 

Constitution, Definition 
U5. 

Contusio cerebri 703. 
Copaiva 498. 
Coramin 214. 
CoronargefaBe 153. 
- Krankheiten der 198. 
- Thrombose der 201. 
Coronarinsuffizienz 199. 
Corpus geniculatum 657. 
Corpus striatum 659. 
Cortex Coto 390. 
Corticosteron 516, !)21. 
Cortidyn 518. 
Cortin 518. 
Coryza 234. 
Cor nervosum 219. 
- pendulum 176. 
Courvoisiers Regel 436. 
Crampi 616. 
Crampusneurose 616. 
Craniotabes 576. 
Cremor tartari 429. 
Creosot 257, 282. 
Croup s. Krupp. 
Cubeben 498. 
Cudowa 219, 306, 587. 
Culex 128. 
Curschmannsche Maske 

286. 
- Spiralen 261. 
Cushingsche Krankheit525. 
Cyanose 179, 211. 
- bei Salicylgebrauchl00. 
Cylotropin 434, 486. 
Cystenleber 479. 
Cystenniere 479. 
Cysticercus cellulosae 406. 
Cystem 527. 
Cystin 527, 569. 
Cystinsteine 488. 
Cystinurie 569. 
Cystitis 495. 
Cystopurin 498. 
Cystopyelitis 483. 

Darmgeschwiire bei Ur· 
amie 372. 

Darminvagination 395. 
Darmkatarrh 372. 
- chronischer 376. 
Darmkrankheiten 364. 
- nervose 401. 
Darmkrebs 387. 
Darmkrisen 643. 
Darmparasiten 404. 
Darmperforation bei Ty. 

phus 36. 
Darmrohr 41. 
Darmsarkom 388. 
Darmstrangulation 394. 
Darmtuberkulose 389. 
Darmverengerung 391. 
DarmverschluB 391. 
- arteriomesenterialer 

367. 
Dauerausscheider 7. 
Davos 242. 
Decholin 434. 
- als Diureticum 219. 
Decoct. Colombo 390. 
- ligni campechian. 390. 
- fo1. uv. ursi 486. 
Decubitus 37. 
Decubitus, Vorbeugung 

und Behandlung des 40, 
631. 

Degeneration, sekundare d. 
Riickenmarksbahnen 
624. 

Degenerationszeichen 690. 
Degkwitzs Masernprophy­

laxe 22. 
Degrasin 568. 
Dekapsulation der Nieren 

475. 
Delirium cordis 187. 
- tremens 58. 
Demarche it petits pas 670. 
Demenz, arterioskleroti· 

sche 670. 
Dendriten 591. 
Dengue 101. 

Dammerzustande epilepti. Dentition, Storungen bei 
sche 690. • Rachitis 577. 

- hysterische 718. . Depressorreflex 155. 
Damoiseausche Linie 293. Dercumsche Krankheit568. 
Darm, normales Rontgen· Deriphyllin 201. 

bild 365. Dermatolklysmen 49, 381. 
Darmamyloid 390. Dermatomvositis 582. 
Darmbewegungen, Physio. , Desaminierung 527. 

logie der 365. Desensibilisierungstherapie 
Darmblutung, Behandlung bei allergischen Krank· 

der 41. heiten 262. 
-- bei Typhus 35. Desinfektion beiTyphus42. 
Darmcarcinom 387. i Desinfektionsmittel 14. 
Darmflora 367. Desmoidprobe 342. 



Desmolyse 526. 
Dettweiler 280. 
Deviation conjuguee 659, 

664. 
Dextrokardiogramm 176. 
Dextrose 529. 
Diabetes insipidus 569. 
- mellitus 540. 
- renaler 550. 
Diabetikergebacke 550. 
Diaminosauren 526. 
Diaminurie 569. 
Diarrhiien, gastrogene 346, 

376, 379. 
- nerviise 401. 
Diastaseprobe im Ham 443. 
Diathese 487. 
Diazoreaktion im Ham 20, 

34, 275, 323. 
Dickdarm, Katarrh des 

s. Colitis. 
- Physiologie des 367. 
Dickes Tropfenpraparat 

131. 
Dicksche Probe 18. 
Dicodid 238, 257, 295. 
Digilanid 217. 
Digitalis, Wirkung der216. 
- Kontraindikation 216. 
Digitalispraparate 217. 
Digitaloide 216. 
Digitalysat 217. 
Dijodtyrosin 504, 512. 
Dikrotie 172. 
Dimethylamidoazobenzol 

342. 
Dimethylparamido benz-

aldehyd 423. 
Dionin 215, 282. 
Diphtherie 69. 
- bei Masern 21. 
Diphtheriebacillus 69. 
Diphtherieheilserum 76. 
Diphtheroid bei Scharlach 

16. 
Diplegia cerebralis spastica 

674. 
Diplococcus intracellularis 

93. 
- crassus 93. 
Dipsomanie 690. 
Disaccharide 529. 
Dispargen 109. 
Disposition und Immuni-

tat 6. 
Distomum haematobium 

501. 
- pulmonale 280. 
Dittrichsche Pfriipfe 259. 

286. 
Diuretica 218, 474, 477. 
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Diuretin 201, 218, 295. 
Divertikel des Oesophagus 

336. 
- des Sigma 375. 
Diihlesche Kiirperchen 16. 
Doralgin 715. 
Doryl 396, 632, 647. 
Douglasabscell 414. 
Dowersches Pul ver 257 , 282. 
Drigalski-Agar 33. 
Druckpuls 676. 
Driisen mit innerer Sekre­

tion 503. 
Driisenfieber, Pfeiffersches 

66. 
Driisenpest 111. 
Duboissche Formel 534. 
Ductus Botalli, Offenblei-

ben des 211. 
Duke-Filatowsche Krank-

heit 23. 
Dulzin 550. 
Diinndarmkarzinom 388. 
Duodenaldivertikel 371. 
,Duodenalgeschwiir 369. 
Duodenalsondt> 367, 443. 
Duodenalspiilung 425, 434. 
Duodenitis 374. 
Duplaysche Krankheit 561. 
Dura mater, Anatomie 662. 
Durchseuchung, latente 7. 
Durch wanderungspleuritis 

292. 
Diirkheimer Maxquelle 306. 
Durstkur 257. 
Dysarthrie 652. 

I Dysbacta 49. 
I Dysbasia intermittens 707. 
Dyschezie 399. 
Dyskinesien, intermit­

tierende vasomotori­
sche 707. 

Dyskinesien (Striatum)693. 
Dyspepsie 378. 
- nerviise 363. 
Dyspnoe, verschiedene 

Formen der 249. 
- bei Salicylgebrauch 100. 
Dyspraxia intermittens 

intestinalis 225. 
Dystrophia adiposogeni­

talis 520. 
- muscularis progressiva 

649. 

Ebsteinsche Kur 566. 
Echinococcus der Leber436. 
- der Lunge 289. 
- der Niere 483. 
Ecksche Fistel 425. 
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Ehe und Diabetes 555. 
- - Lungentuberkulose 

279. 
Eigenblutinjektion 262. 
Eilsen 238. 
Eingeweidewiirmer 404. 
Ein-Zellkultur 10. 
Eisenpraparate 306. 
Eiweillausscheidung, renale 

453. 
Eiweillkiirper, Chemie der 

526. 
Eiweillgehalt des Sputums 

255. 
Eiweillstoffwechsel 535. 
Eiweillminimum 535. 
Ejaculatio praecox 712. 
Eklampsie, Ikterus hei 425. 
- uramische 459. 
Elektrokardiogramm 165. 
- bei Herzschwache 180. 
Elektrolyte, Bedeutung 

der 530. 
Elityran 507. 
Elster, Bad 587. 
Embolie 104, 233. 
- und Thrombose der Ga-

hirngefalle 662. 
Embolien, in der Haut 204. 
Embryokardie 163. 
Embryonale Blutbildung 

311. 
Emetin 49, 409, 502. 
Emphysem 262. 
- interstitielles 264. 
Empyem der Gallenblase 

432. 
- der Nebenhiihlen 235. 
- der Pleura 294. 
- - bei Lungenabscell 

285. 
- - metapneumonisches 

59, 294. 
- - parapneumonisches 

59, 295. 
- necessitatis 295. 
- desWurmfortsatzes383. 
Ems 236, 238, 334. 
Enanthem bei Masern 19. 
Encephalitis 673. 
- epidemica s. lethargica 

90. 
- bei Grippe 54. 
- postvaccinalis 27. 
- nach Salvarsan 687. 
Encephalographie 679. 
Encephalomalacie 665. 
Encephalopathia saturnina 

691. 
Endangiitis obliterans 226. 
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Endarteriitis luetica 683. 
- obliterans 223. 
Endocardiale Gerii.usche 

164. 
Endocarditis 202. 
- bei Gelenkrheumatis­

mus 97. 
- lenta 106. 
- Netzhautveranderun-

gen bei 204. 
- nach Pneumonie 59. 
- "Uberleitungsstorungen 

bei 203. 
Endokrine Driisen 503. 
Endos Fuchsin-Milch-

zuckeragar 33. 
Engadin 279. 
Entamoeba histolytica 48. 
Entartungsreaktion 593. 
Entenform des Herzens208. 
Enteritis 372. 
Enterococcen 367. 
Enterocolitis 372. 
Enteroptose 403. 
Entfaltungsrasseln 252, 

266. 
Entfettungskuren 566. 
Enthelminthen 404. 
Entlausungsverfahren 30. 
Entschadigungsneurose 

72l. 
Enuresis nocturna 1)02,712. 
- bei Epilepsie 689. 
- bei Nierentuberkulose 

49l. 
Ephedrin 214, 262, 65l. 
Ephetonin 214, 232, 262. 
Ephetoninsalbe 235. 
Epidemie, explosionsarti-

ges Auftreten 5. 
Epididymitis bei Parotitis 

63. 
- bei Gicht 558. 
Epidurale Injektion 612. 
Epiglandol 525. 
Epiglottis 237. 
Epilepsie 687. 
Epiphyse 525. 
Episkleritis bei Gicht 559. 
Epistaxis 236. 
EpithelkOrperchen 512. 
Epituberkulose 272. 
Erbsche Lahmung 605. 
Erbsches Phanomen 513. 
Erbrechen, cerebrales 676. 
Ergosterin 578. 
Ergotamin 621. 
Ergotin 4l. 
Ergotoxin 62l. 
ErhaltungseiweiB 535. 
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Erlenmeyersches Brom­
gemisch 692. 

Erntefieber 136. 
Erregbarkeit, elektrische, 

der Nerven 593. 
ErschOpfun!(sneurosen 713. 
Erwartungsneurose 711. 
Erythema nodosum 98. 
- infectiosum 23. 
Erysipel 30. 
- der Kehlkopfschleim-

haut 24l. 
Erythramie 315. 
Erythrocyten 30l. 
- Resistenz 302. 
Erythrocytose 314. 
Erythroltetranitrat 20l. 
Erythropoese 30l. 
EBbachsche EiweiBprobe 

454. 
Eubasin 32, 60. 
Euchinin 51. 
Eukalyptus 257, 259. 
Eukodal 215. 
Eumydrin 353, 400. 
Eunuchen 523. 
EunuchoidislIlus 523. 
Eupaverin 227. 
Euphorie 103. 
Euphyllin 218, 477. 
- alsHamostypticum328. 
Evipan 715. 
Exantheme, akute 14. 
- scharlach- und masern­

ahnliche nach Medika­
menten 18, 2l. 

- bei Serumkrankheit 79. 
Expectorantien 257. 
Expektoration, albumi-

nose 29l. 
- "maulvolle" 258. 
Explosionsartiges Auftre­

ten einer Epidemie 7. 
Extrasystolen 184, 212. 
Extrauteringraviditat 386. 

Faces, Untersuchung 368. 
- Zusammensetzung der 

368. 
Fachinger Wasser 487, 490. 
Facialiskrampf 615. 
Facialislahmung 599. 
Facialisphanomen 74, 1)13. 
Facies abdominalis sive 

hippocratica. 394, 413. 
- leonina 141, 319. 
Fallsucht 687. 
Farbeindex 302. 
Farnwurzel 406. 
Faulheitsfettsucht 562. 

Faulnisdyspepsie 379. 
Febris recurrens 133. 
- quintana 134. 
- undulans 125. 
Fehlingsche Probe 54l. 
Feldfieber 136. 
Ferrum carbonicum 306. 
- oxydatum 306. 
- reduct. 306. 
Ferrostabil 306. 
Fettbildung aus KH 528. 
Fettembolie der Lunge 283. 
Fette 528. 
Fettherz 198. 
Fettkornchenkugeln im 

Sputum 288. 
- im Nervengewebe 630. 
Fettleber 440. 
Fettsucht 562. 
Fettnachweis im Stuhl 369. 
Fibrolysin 586. 
Fibromata mollusca 653. 
Fickers Diagnostikum 35, 

43. 
Fieber, Wesen des 8. 
- Stoffwechsel im 539. 
- W olhynisches 134. 
Filaria sanguinis 502. 
Filatow-Dukesche Krank-

heit 23. 
Filixpraparate 407. 
Filmaron 407. 
Fissura ani 400. 
Flankenmeteorismus 393. 
Fleckfieber 28. 
- Perichondritis laryngea 

bei 241. 
- Unterscheidung von 

Typhus 39. 
Fleischerscher Cornealring 

697. 
Fleischvergiftung 44. 
Fliegen als "Ubertrager und 

Krankheitserreger 7. 
Flinsberg 587. 
Flores cinae 408. 
Foetor ex ore 332. 
Fokalinfektion llO. 
Folia uvae ursi 486, 498. 
Folinerin 217. 
Follikulin 524. 
Foramen ovale, Offenblei. 

ben des 211. 
Forlanini 280. 
Formanwatte 235. 
Forstersche Operation 647. 
Fowlersche Losung258,306. 
Franzensbad 219,306, 587. 
Friedlander-Pneumonie 61. 
Friedreichsche Krankheit 

647. 
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Froinsches Syndrom 640. 
Fruchtzucker 529. 
Frustrane Kontraktionen 

Gauchersche Krankheit Germanin 139, Dosierung 

185. 
Fuadin 502. 
Fuchsin-Milchzucker-Agar, 

Endos 33. 

325. 683. 
Gaumensegellii.hmung 74, Gesetz betr. die Bekii.mp-

602. fung der sog. Reichs-
GefaBband 160. seuchen sowie iibertrag-
Gefii.Bkrisen, Palsche 231. barer Krankheiten 13. 
GefiioBlii.hmung 182. - - der Tuberkulose 13. 
GefiioBneurosen 707. Gibraltarfieber 125. 
Gefii.Btonus 151. Gicht 555. 

Fuliginose Zunge 34, 331. 
Fulmargin 109. 
Fiinftagefieber 134. 
Funikulii.re Myelitis 

Gefrierpunktsdepression Giftfestigkeit 2. 
632. des Serums 452. Gigantismus 520. 

Gehirn - s. a. Hirn -. Gingivitis bei Barlowscher 
GehirnabsceB 670. Krankheit 575. 

Galakt08e 529. Gehimarteriosklerose 669. - marginalis 66, 329. 
Galaktoseprobe 422. Gehimblutung 662. - scorbutica 574. 
Gallenblase, Dnter- Gehimdrucksymptome Glandula parathyreoidea 

suchungsmethoden 421. 676. 512. 
Gallenblasencarcinom 435. Gehirnschwellung, Stau- - p~ne~lis. 525. 
Gallensteine 430. ungspapille als Aus- - pltUltarll~ 518. 
- Ileus durch 394. druck der 662. 'I Glenardsche Krankheit 
Gallenwege. Rolleder, beim _ Therapie der 668. ' 403. . 

Typhus 38. Gehimembolie 665. -. Handgriff 176. 
Galopprhythmus des Her- Gehimerschiitterung 703. Gliome 674. . 

zens 163. GehimgefaBe Thrombose Globus hysterlc~ 717. 
- bei Diphtherie 73. 662' Glomerulonephritis 462. 
Gameten 127. Gehirniues 683. Glossi.tis 33.1:. _. 
Ganglienzellen 591. Gehirunerven, Liiohmungen - bel pemtZ10ser Anamle 
Ganglion ciliare 594. 594 309. 
- geniculi 598. Gehirn~unktion 673, 679, Glo:~pharyngeusneuralgie 
Gangriion der Extremitiioten 698 . 

224, 225. Ge~inusthrombose 698 GGllottatistho~em522471. 
- J·uvenile 227. , Geh· b k I 674 . u. Ion . lmtu er e. GlyClrenan 55 
Gardone 242. Gehimtumor 674. Gl k 427· 529 
G~rlandllch~ Dreieck 293. GelaII?-0ntab~etten 219. GlY k~~~ll 526, 651: 
GartnerbaClllus 43. Gelatme bel Aneurysmen GlYk . 529 
Giiorungsdyspepsie 378. , 229. Y one~gem~ : 
Giiorungsprobe am Stuhl I H- t t· ' Glykosurle, ahmentare 549. 

- a s amos yp Icum Glyzyltryptophanprobe 
369. 328. ; 357. 

- zum Zuckemachweis - N~hrwert der 537. : Gmelinsche Probe 424. 
im Ham 542. Gelbfleber 137.. Goldprii.parate 120. 

Gasbacillensepsis 107. Gele~ankhelte:u., chro· Goldsolreaktion 686. 
Gasembolie 281. msche 582. . Gollsche Striionge 623. 
Gastein 562, 581. Gelenkrheumatlsmus 96. Goltzscher Klopfversuch 
Gastrektasie 361. - Beziehungen zu Angi- 155. 
Gastrische Krisen 643. nen 68. ' Gonococcenarthritis 99 
Gastrisches Fieber 38. Gelenkschwellungen bei 582. ' 
Gastritis 344. Scharlach 17. Gonococcenendecarditis 
Gastrocardialer Sympto- - bei Ruhr 48. 202. 

menkomplex 220. Gelen~tuber~ose 99. ' Gonococcenperitonitis 410. 
Gastroenteritis para- Gelomda alumm. subacet. ' Gonococcensepsis 107. 

typhosa 43. 409. : GonorrhOe des Mundes 329. 
Gastroenterostomie 356. Gelonida antineuralgica i-des Rectums 376. 
Gastropexie 360. 611. i Gordonreflex 626. 
GastropJegie, akute 363. Genius epidemicus 5. ' Gottsteinsche Sonde 388. 
Gastroptose 360. Genu recurvatum 644. i Gowerssches Biindel 623. 
- fixierte 360. Gerhardtsche Reaktion ,Graefesches Zeichen 508. 
Gastrosan 362. 542. ; Graminol 235. 
Gastroskopie 343. - Schallwechsel 275. I Granatrinde 407. 
Gastr08uccorrhOe 348. Gerhardt-Turbansches , Granularatrophie der Niere 
Gastroxynsis 348. Einteilungsschema 278. ! 470. 
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Granulocytopenie 324. 
Granulom der Lymph­

driisen, malignes 322. 
Gratioletsche Sehstrahlung 

657. 
Grawitzscher Tumor 478. 
Greisentuberkulose 276, 

279. 
Griffelplessimeter 250. 
Grippe (Influenza) 52. 
GroBhirnkrankheiten 653. 
Gruber-Widal, Agglu-

tinationsreaktion 35. 
Grundumsatz (Ruheniich­

ternwert) 532, 534. 
Gruppenagglutination 43. 
Gruppenreaktionen der 

Bakterien 10. 
- - - bei Fleckfieber 

29. 
Gublersche Lahmung 668. 
Guajakol 282. 
Guarnierische Korperchen 

26. 
Gumprechtsche Zell­

schatten 319. 
Gunnsehes Phanomen der 

Retina 231. 
Giinzburgsche Probe 342. 
Giirtelgefiihl 643. 
Gurgeln 333. 
Gymnastik, schwedische 

219. 
Gynergen 621. 
- ala Anthidroticum 282. 

Haarzunge 332. 
Habitus asthenicus 115, 

232. 
Haferkuren 552. 
Haffkine-Kollesche 

Schutzimpfung 46. 
Halisteresis 576, 589. 
Hamamelis 401. 
Hamburgers Salbenprobe 

119. 
HamatinamiebeiSepsis105. 
Hamatoidin 421. 
- im Sputum 284. 
Hamatom der Dura 701. 
- epidurales 703. 
Hamatomyelie 637. 
Hamat.opoese 301. 
Hamatoporphyrin 316. 
Hamatothorax 296. 
Hamaturie bei Appendi-

citis 386. 
- tropische 502. 
Hamochromatose 518. 
Hamoglobin 301. 

Sachverzeichnis. 

Hamoglobinamie bei Sep­
sis 105. 

Hamoglobinurie paroxys-
male 325. 

Hamoperikard 222. 
HamophiJie 326. 
Hamoptoe bei Bronchi-

ektase 259. 
- bei LungenabsceB 284. 
- bei Lungentuberkulose 

271. 
Hamorrhagische Diathesen 

325. 
Hamorrhoiden 400. 
Hamosiderose 311. 
Hamostyptica 237, 282, 

327, 328, 401. 
Hampelmannphanomen 

575. 
Handganger 87. 
Hanganatziu-Deichersche 

Reaktion 67. 
Hangebauch 245, 403. 
Hanotsche Cirrhose 430. 
Harmin 695. 
Harnaciditat 542, 546. 
Harnapparat, Erkran-

kungen 447. 
Harnblase s. a. Blase. 
- Konkremente in der 

500. 
- - Analyse der 487. 
- Krankheiten der 494. 
- Spiilungen der 498. 
- Tuberkulose der 491. 
- Tumoren der 499. 
Harncylinder 454 .. 
Harnfarbe 447, 472. 
Harnentleerung, Mechanis· 

mus der 494. 
Harnrohrenkatarrh bei 

Ruh; 48. 
- bei Gicht 558. 
Harnrohrenkrisen 643. 
Harnsaure 528. 
- Verhalten der bei Gicht 

557. 
Harnsediment 454. 
Harnstoff 527, 535. 
- als Diureticum 474. 
- Nierenfunktionsprii-

fung mittels 451. 
Haudeksche Nische 351. 
Haustiere als 'Obertrager 

von Krankheitserregern 
7. 

Haut.pest 111. 
HautsensibiJitat, Vertei­

lung der 624. 
HeadRche Zonen 31)0, 431, 

581. 

Heberdensche Knoten 561, 
584. 

Heine-Medinsche Krank-
heit 85. 

HeiBhunger 363. 
Hektisches Fieber 274. 
Helfenberger Bandwurm· 

mittel 406. 
Helgoland 235. 
Helisen 235, 262. 
Helmitol 498. 
Hemianaesthesia dolorosa 

659. 
Hemianisthesie 655, 664, 

667. 
- hysterische 716. 
Hemianopsie 459, 570, 61)8, 

664, 705. 
Hemikranie 704. 
Hemiplegia alternans 668. 
- cerebrale 666. 
- spastica infantilis 90. 
- spinalis 90. 
Hemispasmus glosso-labia-

lis 718. 
Hemizellulose 368, 529. 
Henochsche Purpura 327. 
Hepar lobatum 438. 
Hepatargie 425. 
Hepatitis suppurativa 440. 
Hepatopson 313. 
Hepatoptose 440. 
Hepatrat 313. 
Herdinfektion 110. 
Herdnephritis, embolische 

478. 
Hernia epigastrica 340. 
- paraoesophagea 336. 
Hernien, Bedeutung fUr 

TIeus 391. 
Herpes facialis bei Erysipel 

31. 
- - bei Influenza 52. 
- bei Paratyphus 43. 
- bei Pneumonie 57. 
- bei Typhus 39. 
Herpes zoster 610, 612. 
Hertersche Krankheit 382. 
Herz, kleines 176. 
Herzalternans 191. 
Herzaneurysma 201. 
Herzarbeit 151. 193. 
Herzbeschwerden bei Fett-

leibigkeit 198. 
Herzbeutelo bliteration 222. 
Herzbeutelwassersucht 

222. 
Herzblock 190. 
Herzbuckel 156. 
Herzdii.mpfung 158. 
Herzdilatation 161, l'l'i. 



Herzfehler,angeborene 211. 
Herzfehlerzellen· 290. 
Herzfunktionspriifung 193. 
Herzgerausche 164. 
- akzidentelle 165. 
- diastolische, akziden-

telle 309. 
- perikardiale 165. 
HerzgroI3e 176. 
- Bestimmung der 158. 
Rerzhormonpraparate 201. 
Herzhypertrophie 175. 
Herzinfarkt 201. 
Herzjagen 186. 
Herzinsuffizienz 178. 
Herzklappen, Ausculta-

tionsstellen der 163. 
Herzklappenfehler 204. 
- angeborene 211. 
Herz, Kleinheit des 176. 
Herz- und Kreislauf-

schwache, Therapie der 
213. 

Herzleberwinkel 221. 
Herzlues 197. 
Herzmuskel, Krankheiten 

des 194. 
Herznerven 150. 
Herzneurose 219. 
Herzrontgenbild 160. 
Herzruptur 199. 
Herzschallregistrierung 

165. 
Herzschwache 178. 
- Therapie der 213. 
HerzspitzenstoB 156. 
Herzstenose 210. 
HerzstoBkurve 171. 
Herztatigkeit, reflektori-

sche Beeinflussung 155. 
- Registrierung der 171. 
Herztone 163. 
- Verdoppelung der 163. 
HerzvergroI3erung 161,175. 
Heschlsche Windung 657. 
Heterochylie 364. 
Heterolysine 67. 
Heuschnupfen 235. 
Heustrich 257. 
Henl 486, 498. 
Hexamethylentetramin 

486. 
HexenschuB 580. 
Hexeton 214, 218. 
Hexosephosphorsaure 529. 
Hexosen 529. 
Hiatus oesophageus, Her-

nie des 336. 
HighmorshOhle 234. 
Hilusschatten 252. 
Himbeerzunge 16. 
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Hippursaure 448. 
Him s. auch Gehirn. 
Himdruck 678. 
Hirnschenkel 660. 
Himsinusthrombose 698. 
Hirnstamm 660. 
Himtumor 674. 
Hirschsprungsche Krank-

heit 397. 
Hissches Biindel 149. 
Histamin 527. 
- Wirkung auf die GefaBe 

152, 182. 
- - auf die Magen­

sekretion 341, 346. 
- - auf das autonome 

Nervensystem 621. 
Histidin 526. 
Hochdruckstauung 180, 

·216. 
Hoden, inneres Sekret '521. 
Hodenentziindung siehe 

Orchitis. 
Hodgkinsche Krankheit 

322. 
Hofbauerscher Exspirator 

264. 
Hohenklima, Wirkung auf 

das Blut 314. 
Hohensonne 280, 578. 
Hohnscher Nahrboden 113. 
Homburg 347, 400. 
Homogentisinsaure 569. 
Hookworm 408. 
Horbahnen 657. 
Hormin 525. 
Hormonal 396, 416. 
Hormone 503. 
- und Zirkulation 156. 
Homerscher Symptomen-

komplex 601i, 631, 637. 
Hunger, qualitativer 571. 
- Stoffwechsel im 538. 
Hungerosteopathie 571. 
Hungerschmerz 370. 
Huntingtonsche Chorea 

697. 
Hustenreflex 237. 
Hydramie bei Nephritis 

465. 
Hydrargyrum-Kur 198, 

686. 
Hydrastis 41. 
Hydrobilirubin, Nachweis 

im Stuhl 374. 
Hydrocephalus 94, 697. 
Hydrochinonessigsaure 

568. 
Hydronephrose 481. 
- intermittierende 482. 
Hydropericard 222. 
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Hydrophobie 84. 
Hydrops articulorum inter-

mittens 587. 
- der Gallenblase 432. 
Hydrothorax 296. 
Hyperaciditii.t s. Super-

aciditat. 
Hyperakusis 599. 
Hyperemesis gravidarum 

460. 
Hyperergische Reaktion 11. 
Hypergenitalismus 518, 

525. 
Hyperglykamie 544. 
Hypernt'phrom 478. 
Hyperpituitarismus 519. 
Hypertension 229. 
Hyperthyreose 507. 
- bei Lungentuberkulose 

277-
Hypertonie, essentielle 229. 
Hypertonische intravenose 

Injektionen gegen 
Lungenblutung 282. 

- - - zur Hirnentquel-
lung 703. 

Hypnose 364. 
Hypochloramie 460. 
Hypochondrie 711. 
Hypogenitalismus 523,525. 
Hypoglykamie 553. 
Hypophyse 518. 
- bei Akromegalie 520. 
- Bedeutung fiir Diabetes 

540. 
- s. auch Sella turcica. 
Hypophysenpraparate 519. 
- bei Fettsucht 568. 
- bei Ileus 396. 
- bei Simmondsscher 

Krankheit 521. 
- bei Zirkulations-

schwii.che 214. 
Hyposthenurie 400, 472. 
Hypothalamus 620, 660. 
Hypothyreose 505. 
- und Ob .. tipatlOn 398. 
Hypotonie der Muskeln593. 
- - bei Tabes 643. 
- des Blutdrucks 232. 
Hypotension 232. 
Hysterie 715. 

Ichthyol 18, 32, 401. 
Idiomuskulii.rer Wulst 712. 
Idiosynkrasie bei Heu-

fieber 235. 
- gegeniiber Nahrnngs­

mitteln 710. 
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Ikterosan, Leberschii.di-
gung durch 561. 

Ikterus, verschiedene Ge­
nese des 423. 

- catarrhalis (simplex) 
423. 

- Dissoziation des 424. 
- gravis 425. 
- hii.molytischer 513. 
- infectiosus 135. 
- melas 424, 436. 
Ileococaltumor bei Appen-

dicitis 384. 
- tuberkulOser 389. 
Ileus 391. 
Ileus, paralytischer 396, 

413. 
- spastischer 396. 
Ileum, Katarrh des 374. 
Immunisierung, aktive 

(Impfschutz) 6. 
- natiirliche 6. 
Immunitii.t 6. 
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Intercostalneuralgie 610. 
Intubation bei Diphtherie 

78. 
Intussusception 392. 
Inulin 529. 
Invagination 386, 392, 39iJ. 
Ionen 530. 
Ipecacuanha 257. 
Iridocyclitis bei Ruhr 48. 
Iritis bei Gelenkrheumatis-

mus 98. 
- Beziehung zu Anginen 

68. 
, - bei Gicht 559. 
1_ bei WeiIscher Krank-

heit 136. 
Ischias 808, 612. 
Ischuria paradoxa 495. 
Isosthenurie 451, 473. 
Isotonie 530. 
Istidin 400. 

Immunitatsreaktionen 3. i laboranditee 257. 
Immunkorper 10. . Jacksonsche Epilepsie 81i9 
Immunotherapie 11. . 677 684 691 692. ' 
Impetigo contagiosa, Ver- Jahres~eit Einfl~B auf 

wechBlung mit Pocken I Krankheiten 663. 
25. ! Jejunalsonde 353, 371. 

Impferysipel 31. i Jejunum. Katarrh des 374. 
Impfgesetz 26. : Jod 195, 226. 
Impfpocken 26. ' - ala Ursache von Glottis-
Impfschutz (aktive Im-, adem 241. 

munisierung) 6. ! - in kleinen Dosen 235. 
Impfwut 84. 1 Jodbasedow 510. 
Incontinentia vesicae 495. : Jod-Bromtherapie226,611. 
Indikangehalt des Serums I Jodgehalt des Blutes 504, 

452. ' 509. 
Indikanurie 368, 377, 395. i Jodglycerin 236. 
Indifferenzpunkt der Bader· Jodismus 226. 

219. Jodival 226. 
Indigocarmin, Nierenfunk- Jodjodkaliumlosung 

tionspriifung mittels I (Lugol) 369, 512. 
452. Jodkalium 198, 226, 257, 

Indolbildung durch Coli- 2~2. . .. 
bacillen 33, 368. : - Nlerenfunktlonspru-

Indolaminopropionsaure fung mittels 452. 
526. Jodoform bei Blasentuber-

Indonal 715. klUose 493. 
Infantilismus 115. Jodtropon 226. 
Infektionskrankheiten 1,6. Jodvasogen 295. 
Influenza 1i2, 235. 
Influenzabacillus 52. 
Inhalation 257. 
Inkubationszeit 4. 
Insekten als 'Ubertrager 

von KranklIeitserregern 
7. 

Insulin 427, iJiJ2. 
Intentionstremor 680. 

K siehe auch unter C. 
Kachexie, Definition dar 

288. 
Kadaverstellung der 

Stimmbander 239. 
Kahlersche Krankheit 324. 
Kahnbauch 93. 

Kakke 578. 
Kakodyl 307. 
Kala-Azar 139. 
Kalium aceticum 474. 
Kaliumsalze, diuret,ische 

Wirkung 429. 
Kalk s. a. Calcium. 
Kalkgicht 560. 
Kallikrein 708. 
Kalomel 380, 429. 
Kalzan 235, 262. 
Ka.mala 407. 
Kammerextrasystolie 184. 
Kardiogramm 172. 
Kardiolyse 223, 300. 
KarelIkur 215, 429. 
Karlsbad 347, 425, 562. 
Karlsbader Miihlbrunnen 

347, 425, 429. 
Karminprobe 366. 
Karotin 571. 
Kartoffelkur 566. 
Kastration 523. 
Katalepsie 718. 
Katheterfieber 496. 
Kationen 531. 
Katzenschnurren 205. 
Kauffmannsche Herzfunk-

tionsprobe 193. 
Kavernen, Nachweis von 

2?iJ, 286. 
Kehlkopfcarcinom 243. 
Kehlkopfkatarrh s. Laryn-

gitis. 
KehlkopfkranklIeiten 237. 
Kehlkopflii.hmungen 239. 
Kehlkopflues 242. 
Kehlkopfmuskeln 239. 
Kehlkopfnerven 239. 
Kehlkopfpolypen 243. 
Kehlkopfstenose, Atmung 

bei 249. 
Kehlkopftuberkulose 241. 
Keimdriisen, KranklIeiten 

der 521. 
Keimtrager 7. 
- bei Diphtherie 74. 
- bei Meningitis 95. 
- bei Poliomyelitis 85. 
Keith-FIackscher Sinus-

knoten 149. 
Keratomalacie 573. 
Keratose der Tonsillen 65. 
Kernigs Symptom 93, 700. 
Ketonurie bei Diabetes 

545. 
Keuchhusten 50. 
KieferhOhlenerkrankung 

234. 
Kieferklemme 82. 
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Kinderlahmung, cerebrale Korperoberflache, Berech- Lahmungen, peripherische 
90. nung der 534. 592. 

- epidemische 85. Korsakoffsche Psychose Laktophenin als Blutgift 
Kissingen 347, 349, 400, 614. 304. 

429. Kosen 257. Lambliasis 409. 
Kittniere 492. Kosobltiten 407. Landeck 587. 
Klavierspielerkrampf 616. Kostgertist von Umber 567. Landrysche Paralyse 632. 
Kleinhirn 661. Kiistritz 581. - - Neuritische Form 
KleinhirnabsceB 672. Kot s. Faeces. 614. 
Kleinhirnbrtickenwinkel- Kotbrechen 359, 393, 413. Langerhanssche Inseln 

tumoren 678. Krampfe, lokale 615. 540. 
Kleinhirnseitenstrangbahn - Unterscheidung zwi- Lanzscher Punkt 384. 

623. schen tonischen und Laryngitis 238. 
Kleinhirntumoren 677. klonischen 615. - chronica 238. 
Klencke 113. ,Kreatin 529. - nodosa 243. 
Klimakterium und Hyper- . - Krea~inin 529. - subglottica 238. 

tonie 230. , - - Nwrenfunktionsprti- Laryngofissur 244. 
_ vorzeitiges 523. i fung mittels 451. Laryngospasmus 240. 
Klitoriskrisen 643. Kreatorrhoe 443. Larynxkrisen 241, 643. 
KlumpfuB nach Poliomye- Kretinismus 505. Larynxstenose 241, 249. 

litis 87. Kreislaufinsuffizienz 182. - bei Influenza 53. 
Klumpkesche Plexuslah- Kreosot 257, 282. Larynxtumoren 243. 

mung 605. Kreuznach 334, 562. Laseguesches Symptom 
Knotenrhythmus 186. Kreuzungsphanomen an 609. 
Knotchenkopfschmerz 706. der Retina 231. Lateralsklerose amyotro-
Koch, Robert 113. Kriegsnephritis 467. phische 648. 
Kohlegranulat.380. Kriegsneurosen 721. Laudanon 215. 
Kohlehydrate 529. Krisen bei Tabes 643. Lause, Vernichtung der 30. 
Kohlenoxydhamoglobin Kronigsches Schallfeld 250. Lavulose 529. 

304. Kropfherz 511. - Nachweis 422. 
Krupphusten 71, 238. Lavulosurie 422. Kohlenoxydvergiftung, 

Babinski bei 626. 
- Gehirnschii.digung 

durch 673. 
Kohlensaurebader 219. 
Kohlgrub 306. 
Koilonychie 308. 
Kollaps(Vasomotoren) 182. 

Kruse-Shiga-Bacillen 46. Laurence-Biedlsches Syn-
Krysolgan 120. drom 521. 
Kubeben 498. Lebenstriebe 616. 
Kuhnsche Saugmaske 296. Leber, Funktionen der 421. 
Kuhpocken 26. - Funktionspriifungen 
Kupffersche Sternzellen der 422. 

421. - Krankheiten der 420. 
Kiirbiskerne 407. - Melanosarkom 436. Ko))aps!uft 245. 

Kolloidreaktionen des Li- KuBmaulsche Atmung 249. , - Neoplasmen der 435. 
460. ! - physikalische Unter-quors 685. 

KuBmaulscher Puis 168.' suchung 420. Kombetin 217. 
Kompensatorische 

184. 

Pause Kutanimpfung nach Pir- - Schadigung durch Ato-
quet 119. phan u. a. 561. 

Komplement 3. 
Komplementarluft 245. 
Kompressionsmyelitis 633. 
Kompressionssyndrom 

Froins 640. 
Konjunktivalblutungen bei 

Herzschwache 180. 
Konstitution, Definition 

115. 
Kontaktinfektion 6. 
Konzentrationsversuch 

(Niere) 450. 
Kopfschmerz 704. 
Kopliksche Flecke 19. 
Koprostase 394. 
Kornchenzellen 630, 663. 

- - bei Masern 21. i LeberabsceB 440. 
Kymographie des Herzens I' Leberamyloid 439. 

161. Leberatrophie, akute, gelbe 
Kyphoskoliose 254. : 426. 

: Lebercarcinom 435. 

Labyrinthfunktionsprii­
fung 707. 

Lacarnol 201. 
Lackmus-Milchzucker-

Agar 33. 

Lebercirrhose 427. 
. - mit Hautpigmentierun­

gen 518. 
i - bei Wilsonscher Krank-
, heit 697. 
LeberechinococcUB 436. 
Leberlues 437. 

I Leberschutz, therapeutisch 
669. • 427. 

Lactacidogen 529. 
Lactoflavin 572. 
LaC'unen im Gehirn 
Laennec 113. 
Laevokardiogramm 176. 
Lagophthalmus 599. 

I Lebersenkung 440. 
I Lebersteine 430. 
! Lebertran 280, 578, 590. 
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Lecithin 528. I Liifflflrsches Blutserum 69. 
Leibbinden 360, 400. Logorrhiie 656. 
Leim, Nahrwert des 537. Loewische Reaktion 508, 
Lemniscus medialis 624. 524. 
Lellhartzl!chetl Diii.tschema Lues cerebrospinalis 683. 

354. Lues In, Therapie der 198, 
Lenireninsuppositor 401. 686. 
Lentasepsis 106. . Luftbrot 550. 
Lepra 141. r~uftembolif' 233. 
Leprosorien 142. . Luftriihl'e 244. 
Leptomeningitis 699. ! Lumbago 580. 
Leptospirosen 135. : Lumbalpunktion 640, 642, 
Leptothrix 259, 369. . 682, 685. 
Letalitat und Mortalitiit, Lumbalfliissigkeit s. Cere· 

Definition 25. brospinalfliissigkeit. 
Leubt'>-Pulver 353, 400. Luminal als Schlafmittel 
Leucin 426, 530. 715_ 
Leukamie 316. - boi Epilepsie 692. 
- akute 320. Luminalvergiftung 692. 
- lymphatiBche 319. • Luminaletten 512. 
- myeloische 317. Lungellab'lCeB 284. 
Leukocyten 301. Lungflnblutungen 259,271, 
Levico 306. 284. 
Leukoplakle der Blase 496. Lungencarcinom 287. 
- der Mundhiihle 331. Lungenembolie 282. 
Leukopoese 301. Lungenerkrankungen 262. 
Leukosarkomatose 321. Lungengangran 285. 
Leukosen 316. Lungflninfarkt 282. 
Leukotropin, Leberschadi- Lungenkollaps, massiver 

gung durch 561. 266. 
Leydigsche Zwischenzellen Lungenkreislauf 153. 

521. Lungonlues 286. 
Lichfln scorbuticus 574. Lungenodem 290. 
LiebArkiihnsche Driisen . LungenperkusBlOn 250. 

367. ! Lungenpest 111. 
Lingua geographica 331. I Lungen·Riintgenunter. 
Linkaverschiebung del' sucbung 252. 

Leukocyten 302. Lungenschlag 283. 
Linsenkern 659. Lungenschrumpfung 267. 
Linsenkerndegflneration, : Lungenspitzenkatarrh 269. 

familiii.re 697. Lungent.u berkuJose 268. 
Lipiimie bei DIabetes 544. ·1· Lungent.umoren 287. 
Lipodystrophia progressiva Luteogan 524. 

568. LymphadenoBe 316, 319. 
Lipoide 528. Lymphangiom des Netzes 
Lipolysin 568. I 419. 
Lipume, symmetrische Lymphocyten 302. 

563. i Lymphocytenangina 66. 
Liqueur Laville 561. : Lymphocytenschatten319. 
LIquor cerebrosplllalis s.: Lymphogranuloma 

Cerebrospinalflfis,.igkeit. i Hodgkin 322. 
Liquor Kn.Jij a!'et. 474. . - inguinale 391. 
- - arRpnico~i 306. . Lymphoidzellen 302. 
LithiumquelJen 490. : Lysin 526. 
Lithotrip.~ie 501. Lyssa 83. 
Littleschp Krankheit 674. Lyssophobie 84. 
- - alsFolgederChagas-

krankheit 141. 
Looolia 262. 
Lohelin 61. 
Locus Kiesselbachii 237. 

MacBurneyscher Punkt 
384. 

Madeira 242. 

Madenwurm 409. 
Magen, Anatomie und Phy­

siologie 340. 
- normales Rantgenbild 

341. 
- Pneumatosis des 364. 
Magenatonie 361. 
Magenblutung 350. 
Magencarcinom 356. 
Magencolonfistel, Diagnose 

der 359. 
Magengeschwiir 349. 
Magenjejunocolonfistel . 

372. 
Magenkatarrh 344. 
Magenneurosen 363. 
Magenperforation hei Ulcus 

352. 
Magensaft 341. 
Magensenkung 360. 
Magensteifung 362. 
Magnesiumperhydrol 348, 

380. 
Magnesiumsulfatbehand -

lung bei Tetanus 83. 
Makrocyten 311. 
Malaria 126. 
- quartana' 129. 
- -ruhr 130. 
- tertiana 128. 
- tropica s. perniciosa 130. 
Malariabehandlung der 

Tabes 647. 
Malleus 143. 
Malpighische Kiirperchen 

448. 
Maltaficber 125. 
Maltose 529. 
Malum coxae senile 585. 
- perforans bei Tahes 

645. 
- Pottii 633. 
Mandelmilch 498. 
Mandelsteine 65. 
Mandelpfrapfe 65. 
Manganvergiftung chroni-

sche 695. 
Mangelkrankheiten 571. 
Mannlsche Lasung 236. 
Mantouxsche Probe 119. 
Maretin als Blutgift 304. 
Marienhad 349, 400, 429. 
Masern 19. 
- naeh Keuchhusten 5l. 
Masernahnliche Exan-

theme nach Arznei­
mitteln 21. 

Mastdarm,Katarrh des 376. 
Mastdarmcarcinom 388. 
Mastdarmkiihler 401. 
Mastdarmlues 390. 



Mastdarmtuberkulose 389. 
Mastfettsucht 562. 
Mastixreaktion 686. 
Mastodynie 611. 
Maternitatstetanie 514. 
Mausetyphusbacillus 42. 
Meckelsches Divertikel391. 
Medianuslahmung 604. 
Mediastinalemphysem 264. 
Mediastinalphlegmone bei 

Scharlach 17. 
Mediastinaltumoren 299. 
Mediastinitis 300. 
Mediastino-Pericarditis 

222; 
Mediastinum, Krankheiten 

des 299. 
Medinal 715. 
Megaloblasten 311. 
Megalooyten 311. 
Megasigma 392. 
Megastoma entericum 409 
Meehsohe Formel 534. 
Melaena 397. 
Melanogenreaktion 436. 
Melanotrichia linguae 332. 
Melkerkrampf 616. 
Melubrin 581. 
Mendelsches Pulver 348, 

371. 
Mendel-Bechterewscher 

Reflex 626. 
Mendel-Mantouxsche 

Probe 119. 
Menformon 524. 
Menieresoher Symptomen-

komplex 706. 
Meningismus 94. 
- bei Darmparasiten 404. 
- bei Malaria 130. 
- bei Pneumonie 59. 
Meningitis, aseptisohe 88. 
- bei Bronchiektase 259. 
- epidemische 93. 
- purulentB 699. 
- serosa 95, 639, 683. 
- tuberkulose 95, 121. 
- typhosa 37. 
- (Pseudo-)verminosa 

404. 
Meningoooccensepsis 109. 
Meningococcenserum 95. 
Meningococcus 93. 
Meningoencephalitis 

syphilitioa 683. 
Meningomyelitis syphi-

litica 683. 
Menthol 235, 242. 
Meralgia paraesthetica 611. 
Meran 242. 
Mergentheim 400, 567. 
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Merozoiten 126. 
Mesaortitis 127. 
Mesenterialdriisen, R6nt-

gennachweis 490. 
- Tuberkulose der 420. 
MesenterialgefaBe, Embo-

lie und Thrombose 397. 
Mesotan 100, 581. 
Meteorismus 374, 395. 
- Bedeutung fiir die Zir­

kulation 155. 
- als Friihsymptom der 

Herzschwache 181. 
Methamoglobin 304. 
Methylalkoholvergiftung 

45. 
Methylglyoxal 529. 
Microcooous catarrhalis 93. 
- melitensis 125. 
Microcyten 311. 
Micromelie 591. 
Migrane 187, 704. 
Migranin 611, 705. 
Mikuliczsche Krankheit 63. 
Milchsaure im Harn 427. 
- bei Herzinsuffizienz 

178. 
- Gehalt im Blut 529. 
- im Stoffwecbsel 529. 
- Nachweis im Magen 

342. 
Milchsaurebacillen von 

Boas-Oppler im Magen­
saft 357. 

Milchzucker 529. 
Miliaria 98. 
Miliartuberkulose 120. 
- bei Masern 21. 
- nach Keuchhusten 51. 
- Unterscheidung von 

Typhus 39. 
Millard-Gublersche IAh­

mung 668. 
Milz, Verhalten bei Infek­

tionskrankheiten 8. 
Milzbrand (Anthrax) 142. 
Milzexstirpation bei bamo­

lytischem Ikterus 314. 
- - Thrombopenie 328. 
Milzinfarkt 37, 106, 133, 

317. 
Milzpunktion 131, 140,321. 
Milzruptur bei Recurrens 

133. 
Milztuberkulose 324. 
Minimalluft 245. 
Minutenvolumen 151. 
Mischinfektion 10. 
Miserere 393, 413. 
Mitigal (gegen Pruritus) 

I 425. 
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Mitralfehler 205. 
- Vortauschung einer 

Lungenspitzenerkran­
kung durch 274. 

Mitralinsuffizienz 205. 
Mitralstenose 206. 
Mittelkapazitat der Lunge 

bei .l£mphysem 263. 
Mittelmeerfieber 125. 
Mixtura nervina 715. 
- solvens 257. 
Modenol 686. 
Mobiussches Zeichen 508. 
Moller-Barlowsche Krank· 

heit 574. 
Mortelniere 492. 
Monakowsches Biindel622, 

660. 
Monocyten 302. 
Monosaocharlde 529. 
Monsummano 587. 
Montecatini 434. 
Moorbader 581, 587. 
Morbiditat, Definition 101. 
Morbillen 19. 
Morbus coeruleus 211. 
Morbus sacer 687. 
Morgenlii.hmung 86. 
Morphium 201, 215, 282, 

434, 621. 
Mortalitat und Letalitii.t 25. 
Mucor niger 332. 
Miihlengerausch 233. 
Multiple Sklerose 679. 
Mumps 62. 
Mundatmung 234. 
Mundhohle, Krankheiten 

der 328. 
Miinster a. St. 562. 
Murexidprobe 487. 
Muscarin 365, 621. 
MuskatnuBleber 439. 
Muskeln, Krankheiten der 

579. 
Muskelarbeit, Chemiamus 

der 529. 
Muskelatrophien, degene­

rative 592. 
- neurotische progressive 

649. 
- spinale progressive 649. 
Muskelerregbarkeit, elek-

trische 593. 
Muskelrheumatismus 579. 
Myalgia rheumatica 579. 
Myasthenia gravis pseudo-

paralytica 651. 
Mydriasis 594. 
Myelin im Sputum 255. 
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Myelitis, akute 630. 
- funikuJare sog. 632. 
Myeloblasten 301. 
Myelocyten 301. 
Myelomalacie 630. 
Myelome, multiple 324. 
Myelose 316. 
Myocarditis, akute 195. 
- bei Diphtherie 72, 195. 
- bei Gelenkrheumatis-

mus 97. 
- chronische 196. 
- bei Scharlach 17. 
Myocardschwielen 195. 
Myoclonus hei Encephalitis 

epldemica 91. 
Myodegeneratio cordis 197. 
Myogelose 581. 
Myopathien 649. 
Myoston 201. 
Myotonia atrophica 650. 
- congenita 650. 
Myrmalyd 486, 498. 
Myrtol 286. 
Myxodem 506. 
Myxoneurosis intestinalis 

402. 

Nabeldiphtherie 74. 
Nachthlindheit 573. 
Nachtwandeln 690. 
Nackenseuche 88. 
Nackenstarre 93. 
Naegeli, O. 112. 
Nahl'klysmen 338. 
Nahrungsbedarf 533. 
Narbentetanus 82. 
Narkolepsie 689. 
Narkophin 215. 
Nase, Krankheiten der 

234. 
Nasenbluten 236. 
Nasendiphtherie 74. 
Nasenlues 236. 
Nasensonde 78. 
Nasenspray 40. 
Nasenstimme 74, 234. 
Nassesche Regel 326. 
Nastin 142. 
Natr. nitros. 201, 231. 
- salicyl. 100. 
Nauheim 219, 220, 647. 
Neapolitanisches Fieber 

125. 
Nebenhohlenerkrankungen 

234. 
Nebennieren 516. 

Verhalten bei Di­
phtherie 69. 
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Nebenschilddriise 512. 
Necator americanus 408. 
Negrische Korperchen 84. 
Neissersche Doppelfarbung 

69. 
Nenndorf 238, 257, 581. 
Neodorm 511. 
Neohormonal 396. 
Neoplasmen des Darms 

386. 
- der Leber und Gallen-

wege 435. 
Neostibosan 140. 
Neotropin 498. 
Nephrektomie 483 .• 
Nephritiden und Nephro-

pathien, Einteilung der 
461. 

- Therapie 473. 
Nephritis, akute 462. 

apostematosa 478. 
Beziehunglln zu An­
ginen 68. 
chronische 470. 
bei Diphtherie 72. 

- interstitielle 471. 
luetische 467. 

- bei Scharlach 17, 467. 
- tubularis 463. 
Nephrolithiasis 487. 
Nephron 448. 
Nephropexie 480. 
Nephroptose 480. 
Nephrose 461, 469. 
- bei Diphtherie 72. 
Nephrosklerose 470. 
Nephrotomie 483. 
Nerven, peripherische, 

Krankheiten 591. 
Nervenfieber 38. 
Nervenlues 683. 
Nervensystem, Krank-

heiten 591. 
- vegetatives 616. 
- - und Stoffwechsel 

538. 
Nerv. abducens 595. 

accelerans 150, 619. 
accessorius 602. 
acusticus 602. 
axillaris 603. 
cutaneus femoris post. 
606. 
cutaneus femoris later. 
606. 
depressor 155. 
dorsales 605. 
ethmoidalis 234. 
facialis 598. 
femoralis 606. 
glossopharyngeus 602. 

Nerv. glutaeus 606. 
hypoglossus 603. 
ischiadicus 606. 
laryngeus 239, 602. 
medianus 604. 
musculo-cutaneus 604. 
obturatorius 606. 
oculomotorius 094, 620. 
olfactorius 234, 594. 
opticus 594. 
pelvicus 620. 
peroneus 606. 
phrenicus 244, 603. 
pudendus 607. 
radialis 604. 

- splanchnicus 171, 619. 
- subscapularis 603. 

suprascapularis 603. 
- sympathicus 150, 617. 
- thoracicus longus 603. 
- tibialis 607. 
- trigeminus 598. 

trochlearis 594. 
ulnaris 605. 
vestibularis, Funk­
tionspriifung 707. 
vagus 150,237,602,620. 

Netzhautveranderungen, 
arteriosklerotische 225. 

- bei hamorrhagischen 
Diathesen 325. 

- bei Hypertonie 231. 
- bei Nierenleiden 485. 
- bei Sepsis 104. 
Neubauer-Fischers Fer-

mentdiagnostikum 357. 
Neuenahr 347, 349, 490. 
Neuralgia spermatica 611. 
Neuralgien 607. 

bei Grippe 54. 
Beziehungen zu An­
ginen 68. 
bei chronischer Malaria 
131. 
Therapie 611. 

Neurasthenie 709. 
- gastrische 363. 
Neuritis 612. 

bei Grippe 54. 
optica bei Encephalitis 
epidemica 91. 
- bei Nierenleiden 458. 
- bei pernizioser An-
amie 311. 
- retrobulba.re 681. 

Neuron 591. 
Neurofibromatose 653. 
Neuronophagen 88. 
Neurorecidive 686. 
Neurosen,traumatische720. 
-' vegetative 621. 
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Neurotrope Gifte 73, 613. Obsttage 215, 429. Osophagitis 335. 
Neutralrot 455. Obturation des Darms 393, Osophagobronchialfistel 
Nico,;in.Vergiftung, Krank· 395. 339. 

heitsbild 200. Occipitallappenkrank· Osophagoskop 335. 
Nicotin-Wirkung a. d. vege· heiten 657. Osophagus, Krankheiten 

tative Nervensystem Occipitalneuralgie 608. des 334. 
621. Ochronose 569. Osophaguscarcinom 338. 

Nieder.Voltage 195. Octin 31i3, 400, 435. Osophagusdilatation 335. 
Niemann·Picksche Krank· Oculomotoriuslihmung Osopha.gusverengerungen 

heit 325. 594. 337. 
Nierenamyloid 470. - periodis~he ~05. . : Osteoarthritis deformans 
Nierenbeckenentziindung Odeme bel Nlerenlelden! 584. 

N· 438. te 479 Od457kr' nkh't 571 . Ollteoa.rthropathie hyper. 
lerencys n. em a el . 'trophiante 259 

Nierenembolie 478. , Oeynhausen 219, 587, 647, : Osteomalacie 589.-
Nierenentziindungen 461. 669 'r' 99 
_ Therapie der 473. Ohnm' ht 182 ' Osteomye ItlS ,107. 
N· nf ka I 447 O'di acalb· . 330 Osteopathie, Hunger. 571. 

lere ett pse. I um. ,lOans . Ostitis fibrosa und Epithel. 
Nierenfunktion 447, OkkluslOnsileus 393. korperchen 515. 
- Priifung 450. Okkulte Blutungen 350. Ot't' d' 235 
Niereninfarkt 477. Oleothorax 281. I IS. me. 1& .-

Nierenkarbunkel 493. Oleum Chenopodii 408. , be~ Dlphtherle 74. 
Nierensteine 487. - Santali 498. ' - be~ Influenza 53. 
Nierentuberkulose 491. Olfriihstiick 443. - be~ Maser~. 20. 
Nierentumoren 478. I Olklistiere 400. - be~ ParotitIS 63. 
Nigrities linguae 332. . Olkur 348. - be~ Scharlach 17. 
Nilblausulfat 369. , _ Seifenkonkremente im - bel Typhus 37. 
Nirvanol 696. Stuhl bei 434. - nach Keuchhusten 51. 
Nitrite 201, 231, 262, 304, : Oligochromii.mie 303. Ouab.ain 217. 

707. Oligocythii.mie 303. Ovar~alcysten 419. 
Nitrobenzol als Blutgift Oliver-Cardarellisches . Ovarle 716. 

304. Symptom 222 229. ' Ovarien,inneresSekret522. 
Nitroglycerin 201, 262, 705. Omalgie 579.' Ovarialpr~parate 524. 
Nitrolingualtabletten 201. Ophthalmie bei Masern 21. Oxalats~me 488. 
Nitroscleran 231. - septische 104. Oxanthin 5,~9, 550. 
Noctal 715. - neuroparalytische 598. Oxybuttersaure 5~5. 
Noma 329. Ophthalmoplegie 598. , Oxycya~atquecksIlber 686. 
- bei Masern 21. Opisthotonus 81. ' OxydatlOnswasser 531. 
Nonnensausen 169, 307. Opium 41, 386, 390. Oxyuris vermicularis 409. 
Normosal 306. Opiumbromkur 692. Ozaena 236. 
Novalgin 490, 581. Opodeldoc 581. 
Novasurol 686. Oppenheimreflex 626. 
Novatophan 100, 1i61. Opsonine 3. 
Novonal 715. , Optochin 56, 60, 109, 
Novoprotein 353. Orchitis bei Gicht 558. 
Novurit 218. . - bei Maltafieber 125. 
Nuclease 443, - bei Parotitis 63. 
Nucleine 527. . - bei Typhus 38. 
Nucleoproteide 527. .Orexin 347. 
Nucleotide 528. Organneurosen 711. 
Nucleus lentiformis 659. Organotherapie 504. 
- ruber 659. Ornithodorus moubata 
Nykturie 179. 133. 
Nylandersche Probe 541. Ortelsche Kur 566, 567. 
Nystagmus 680, 707. Orthodiagraphie 160. 
- calorischer 707. Orthopnoe 179, 245, 261. 

Orthostatische Albumin-
urie 475. 

Pachydermie des Kehl­
kopfs 238. 

. Pachymeningitis cervicalis 
685. 

- haemorrhagica 684,701. 
Padutin 708. 
Palisadenwurm 408. 
Pallidostriii.res Syndrom 

693. 
- System 660. 
Pandigal 217. 
Pandysche Reaktion 88. 
Pankarditis 97, 195, 202. 
Pankreas, Cirrhose des 445. 

Krankheiten des 443. 

Oblongata 661. I Oslersche Krankheit 237. , 
Funktionspriifung des 
443. 

Obsessionen 711. .Osmiumsii.ure als Ursache 
Obstipation, habituelle 397. : von GlottisOdem 241. 

v. Domaru8, GrundriB. 14. u. 15. Aufl. 

inneres Sekret 443, 524, 
540. 
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Pankreas, inneres Sekret, Pentosurie 555. Phenylglukosazon 542. 
Inselzellenadenome524. Pepsin 341. Phenylhydrazin bei Poly-

Pankreascarcinom 446. - im Hal'll 454. cytMmie 316. 
Pankreascysten 446. Pepsinsalzsaure 347. Phlebolithen 232. 
Pankreasfisteln 447. Peptide 527. - Rontgennachweis 490. 
Pankreaskonkremente 447. Perforationsperitonitis Phloroglucin-Vanillinprobe 
Pankreasnekrose 443. 411. 342. 
Pankreassaft, physiologi- Periarteriitis nodosa 229. Phobien 711. 

sche Wirkung des 367. Periarthritis chronica 583 .. Phosphagen 529. 
Pankreatin 347, 446. - humeroscapularis 561.. Phosphatide 528. 
Pankreatitis, hamorrhagi- Pericarditis 220. Phosphatsteine 488. 

sche 444. - adhiisiva 222. Phosphaturie 347, 501. 
Pankreon 347, 446. Perichol 201. Phosphorlebertran 241, 
Pankrofirm 446. Pericholecystitis 414, 432. 578. 
Panmyelophthise 313. Perichondritis laryngea Phosphorlimonade 487. 
Pantopon 41. 241. Phosphorsaure, Bedeutung 
Papageienkrankheit 62. - - bei Fleckfieber 241. fiirdieMuskelarbeit529. 
Papaverin 49, 200, 353, 371, - - bei Pocken 24,241. Phosphorvergiftung 427. 

400. - - bei Tl'yphus 37, 241. Phosphorylierung 516,529. 
Papavydrin 353, 371. Perigastritis 351. Phrenicus 244, 603. 
Pappatacifieber 141. Periproktitischer Abscef3 Phrenicusexhairese 282. 
Paracodin 238, 282. bei Ruhr 48. Phthisis carcinomatosa 
Paraffin. liquid. 400. - - bei Tuberkulose 288. 
Paraldehyd 715. 389. - der Lungen 270, 275. 
Paralysis agitans 693. Perirenaler Abscef3 493. - renalis 491. 
Paranephritischer Abscef3 Perisplenitis 317. Phthisiogenese 268. 

493. Peritonealcarcinose 418. I Physostigmin396, 621, 651. 
Paraphasie 656. Peritonealtuberkulose 416 .. Phytosterine 368. 
Paraplegia dolorosa 635. Peritonismus 396. I Pikrinsaurevergiftung 425. 
Parasiteneier, Nachweis im - bei Diabetes 548. Pilocarpin 447, 621. 

Stuhl 404. Peritonitis, akute 410. Pilzvergiftung 425. 
Paratyphusbacillus 42, 373. - chronische 416. Pirquetsche Kutanreaktion 
Paratyphuserkrankungen - gallige 413. 119. 

42. - bei Nephritis 470. - bei Masel'll 21. 
Parkinsonsche Krankheit I Perityphlitis 382, 410. Pistyan 587. 

693. Perlsucht 113. Pitraphorin 214, 519. 
Parotitis 62, 332. Peruocton 696, 715. Pituglandol 214, 396, 519. 
- bei Typhus 37. I' Peroneuslahmung 606. Pituitrin 519. 
Paroxil 410. Perseveration 656. Pityriasis versicolor bei 
Passlerscher Haken 65. ' Perthesscbe Krankheit 585. Lungentuberkulose 
Pasta guarana 705. Pertussin 51. 271. 
Pathomorphose einer Pertussis 50. Plasmazellenlymphocytose 

Krankheit 72, 87. - bei Maseru 21. 22. 
Paulsches Verfahren der Pest Ill. Plasmochin 132. 

Pockendiagnose 26. Petit mal 689. Plasmodien 129. 
Paul-Bunnelsche Reaktion Pfeifferscher Versuch 2, Plaut-Vincentsche Angina 

67. 45. 66, 75. 
Pavor nocturnus 690. Pfeiffersches Driisenfieber Pleiochromie der Galle 311, 
Payrsche Krankheit 391. 66. I 423. 
Pectoralfremitus 252. Pfortaderthrombose 324, Pleocytose 642, 685. 
Pectus carinatum 576. 442. . Pleuraempyem s. Empyem. 
Pedunculi cerebri 660. Pfriemenschwanz 409. Pleuraexsudat 293. 
Peitschenwurm 409. Phanodorm 715. - Brustumfang bei 246. 
Peliosis rheumatica 327. Pharyngitis 333. • Pleurapunktion, offene 
Pellagra 578. Phase-I-Reaktion 642, 685'1 296. 
Pelletierin 407. Phenacetin 611. Pleura-Saugdrainage 296. 
Pelveoperitonitis 386, 410, - als Blutgift 304. Pleuraschwarten 294. 

414. Phenolsulfophthalein, Pleuratumoren 297. 
Pendelrhythmus 163. Nierenfunktionsprii- Pleuritis 59, 98, 276, 292. 
Pentosane 368, 529. fung mittels 452. - diaphragmatica 293. 
Pentosen 529. Phenylalanin 526. - eitrige 294. 



Pleuritis, exsudative 267, 
293. 

- bei Lebercarcinom 436. 
- bei LungenabsceB 285. 
- bei Lungengangrii.n 286. 
- bei Lungeninfarkt 283. 
- sicca 292. 
Pleuritisches Reibege-

rii.usch 252. 
Plexus brachialis 605. 
- cervicalis 603. 
- lumbalis 605. 
- sacralis 606. 
Plumbum acetic. 390. 
Pluriglandulii.re Insuffi-

zienz 525. 
Pneumatische Kammern 

264. 
Pneumatosis des Magens 

364. 
Pneumobacillen 57, 107. 
Pneumococcen 56, 107. 
Pneumococcenmeningitis 

bei Pneumonie 59. 
Pneumococcenserum 61, 

109. 
Pneumococcenperitonitis 

414. 
Pneumonie 264. 
- chronische 266. 
- croupose 56. 
- hypostatische 266. 
- kii.sige 276. 
- nekrotisierende bei 

Masern 20. 
- Pest- 111. 
- Wanderpneumonie 58. 
- weiBe 287. 
- zentrale 57. 
Pneumonokoniosen 291. 
Pneumonose 248. 
Pneumopericard 222. 
Pneumoperitoneum 421. 
Pneumothorax 277, 297. 
- kiinstJicher 280. 
Pocken 23. 
Pockenimpfung, Gefahren 

der 27. 
Podagra 556. 
Poiseuillesches Gesetz 154. 
Polarisationsprobe am 

Harn 541. 
Polioencephalitis acuta 90. 
- - haemorrhagica 674. 
Poliomyelitis acuta 85. 
Pollakisurie 502. 
Pollantin 235. 
Polyarthritis acuta 96. 
- chronica 582. 
- enterica 99. 
- septic a 105. 
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Polychromasie 304. Pseudodysenteriebacillen 
Polycythii.mie 314. 46. 
Polydipsie 570. Pseudohypertrophie der 
- bei Chlorose 307. Muskeln 650. 
Polyglobulie 314. Pseudokrupp 238. 
Polygraph von Jaquet - bei Masern 20. 

174. Pseudolebercirrhose, peri-
Polymyositis 582. carditische 222, 418. 
Polyneuritis 612. Pseudoleukii.mie 321. 
- Unterscheidung von - granulomatose 322. 

Poliomyelitis 89. Pseudologia phantastica 
Polynucleotide 528. 719. 
Polyposis intestini 386. Pseudomyxoma peritonei 
Polysaccharide 529. 419. 
Polyserositis 98, 223, 292, Pseudoneurasthenie 670. 

417. Pseudotabes peripherica 
Polzin 100, 581, 587. 615. 
Poncetsches Rheumatoid Pseudotuberkelbacillen 

277. 113. 
Ponndorf-Impfung 280. Pseudotumor cerebri 679. 
Pons 661. Pseudourii.mie 460. 
Porencephalie 673. Psittakosis 62. 
Poriomanie 689. Psoasabscef3 634. 
Porphyrie 316. Psoriasis linguae 331. 
Porphyrmilz 323. Psychasthenie 709. 
Postikuslii.hmung 239. Psychoanalyse 720. 
Potainscher Aspirations- Psychoneurosen 708. 

apparat 295. Psychotherapie 220, 226. 
Praphyson 521. Ptyalin 343. 
Priapismus 318. Ptyalismus 332. 
PrieBnitz 257. Pubertas praecox 518. 
Probefriihstiick 341. Pubertii.tsdriise 521. 
Probekost von Schmidt Pubertatsphthise 276. 

369. Pufferwirkung der Salze 
! Probemahlzeit 341. 530. 
I Progesteron 522. Pulmonalinsuffizienz 210. 
Progynon 524. Pulmonalsklerose 226. 
Proktitis 376. Pulmonalstenose 210. 
- luetica 390. Puls 167. 
Prolan 519. Pulsdruck 170. 
Prolin 527. Pulskurve 172. 
Proluton 524. Pulsus alternans 191. 
Prominal 512, 692. - inaequalis 168. 
Promyelocyten 301. - irregular. perpet. 187. 
Prontosil 32, 109. I - paradoxus 168, 222, 300. 
Prophylaktiker 279. I Pupille, autonome Inner-
Prosplen 316. vation 620. 
Prostatahypertrophie 498. - zentrale Bahn 657. 
Prostigmin 651. Pupillendifferenz bei Aneu-
Protargol 238. rysma 229. 
Proteinkorpertherapie 353, Pupillenstarre, absolute 

586. 594. 
Proviron 524. - bei intrakranieller Blu-
Pruritus, Therapie des 425. tung 701. 
- bei Urii.mie 460. - - bei Tabes der Kin-
Psammome 675. der 646. 
Pseudoalternans 191. - refJektorische 642. 
Pseudoanii.mie 303. 1_ nach Encephalitis epi-
Pseudoangina, nervose 200, i - demica 91. 

220. I Pupillotonie 642. 
Pseudobulbii.rparalyse 653. Purinbasen 527. 
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Purinkorper, therapeu- Ragaz 587. 
tische Anwendung der Rakoczy 434. 
218. Rash bei Pocken 24. 

Purinfreie Kost 561. Rasselgerausche, Nachweis 
Purkinjesche Fasern 149. von 251. 
Purostrophan 217. Ratanhia 329. 
Purpuraerkrankungen 327. RattenbiBkrankheit 138. 
Purpura variolosa 25. Rattenfloh Ill. 
Pyamie 102. Rii.ucherpraparate 262. 
Pyelitis 483. RauchfuB-Groccosches 
- und Appendicitis 386. Dreieck 293. 
- und Paratyphus 44. Raynaudsche Gangran 708. 
- bei Typhus 38. Recklinghausensche Neu-
Pyelographie 482. rofibromatose 653. 
Pyelonephritis 484. - Ostitis 515. 
Pyknischer Typus 115. Recresal 55, 232, 487, 512, 
Pylephlebitis 442. 715. 
Pylorospasmus 361. Recurrensfieber 133. 
Pylorusreflex 343. Recurrensliiohmung 239. 
Pylorusstenose 361. - bei Aneurysma 229. 
Pyocyanase bei Diphtherie - bei Lungentumoren 

77. 288. 
- hei Scharlach 18. Recurrensnerv 239. 
Pyocyaneussepsis 107. Redoxon 572. 
Pyonephrosis 481. Redoxsysteme reversible 
- caseosa 491. 527. 
Pyopneumothorax 298. Reflexepilepsie 687. 
- bei Echinococcus 289. 
_ bei LungenabsceB 285. Refra.ktii.re Phase 148,184. 
_ bei Lungengangran 285. Regio hypothalamica 620, 
- subphrenicus 415. Re·6:O;mall 3 3 4 
Pyramidenbahnen 623. 10 e 2 6, 2 8, 2 2, 
P 'd b h t 257, 334. 

yraml en a nsymp ome Reichmannsche Krankheit 
828: 681. 348. 

Pyramldon 100, 282. Reichsimpfgesetz 26. 
Pyrm.~n~ 306. _ Reichsseuchengesetz 13. 
Pyrrohdmkarbonsaure 527. I Reid-Huntsche Reaktion 

511. 

RetropharyngealabsceB 
334. 

Rheumasan 100, 581. 
Rheumatismus 96, 579. 
- bei Ruhr 48. 
Rhinitis, acuta 234. 
- anaphylactica 235. 
- chronica 235. 
- vasomotoria 236, 622. 
Rhinoskopia 235. 
- posterior 64, 236. 
Rhois aromat. 503. 
Ricinusol 346. 
Rickettsia 28. 
RiedeIscher Lappen 432. 
Riesenwuchs 520. 
Rindenblindheit 658. 
Rindenlokalisation im Ga-

hirn 654. 
Rindentaubheit 657. 
Risus sardonicus 81. 
RivaItasche Reaktion 419. 
Rivanol 109, 296. 
Riviera 257. 

I Rohfaser 367. 
Rohrzucker 529. 
Rohrzuckerdiat 380. 
Rombergsches Phiionomen 

643. 
Rontgentherapie der Base­

dowschenKrankheit 
512. 

- des Granuloma 324. 
- der Leukiiomie 321. 
- der LungentuberkuJose 

280: 
- der Polycythiiomie 316. 
RoBbachscher Atemstuhl 

QuartaIsaufer 690. 
Quartanfieber 130. 
Queckenstedts Symptom 

264. 
Reithosenaniiosthesie 638. Rossolimoscher Reflex 629. 

640. 
Quecksilberkur 198, 686. 
Quinckesche Hangelage 

259,285. 
Odem 241, 705, 708. 

Quotidianfieber 130. 

ReizkOrpertherapie 586. Roter Kern 660. 
Reizleitungssystem 149. RotehI 22. 

1
- Storungen des 190. I Rotlicht bei Pocken 26. 
Rektoromanoskopie 366. Rotz (Malleus) 143. 
Ren mobilis 480. I Rubeola 22. 
Rentenneurose 721. - scarlatinosa 23. 
Reservekraft des Herzens Ruckenmark, Krankheiten 

175. des 622. 
Reserveluft 245. Riickenmarkserkran-
Residualham 498. kungen, herdformige 
Residualluft 245. 630. 

Rachen, Krankheiten des - bei Emphysem 263. Riickenmarksnerven, Lah-
333. Resp~atioI,1Sluft 245. . mungen der 603. 

Rachenmandel 63. Resplratorlscher QuotIent I Riickenmarkstumoren 639. 
- Eintrittspforte fiir den 534. Riickenmarksverletzungen 

Poliomyelitiserreger 85. Reststickstoff 452. 638. 
fiir Meningococcen 96. Restvolumen 150, 177. RiickfaIIfieber 133. 

Rachitis 575. I Reticuloendotheliales RiickstoBelevation 172. 
RadialisIahmung 604. System 421. Ruhenuchternwert 532, 
Radiatio optica 657. I Retinitis albuminurica 458. 534. 
Radiostol 578. - bei Diabetes 543. Ruhr 46. 



Ruhra.hnliche Kolitiden 
49. 

- - bei Malaria 130. 
Ruhrserum 49. 
Rumpel.Leedesches PM· 

nomen 16, 327, 574. 
Rundwtirmer 407. 
Rustsches Symptom 634. 

Saccharin 550. 
Sackniere 481. 
Safttreiber 348. 
Saisonkrankheiten 5. 
Sajodin 226. 
Salaamkra.mpfe 616. 
Salabrose 550. 
Salbeitee 329. 
Salicylather 332. 
Salicylsa.ure s. Aspirin. 
Salicyldyspnoe 100. 
Salivation 332. 
Salmiak als Acidoticum 

219, 515. 
Salol 498. 
Salomonsche Probe 357. 
Salvarsan 134, 138, 198, 

287, 475, 686. 
- Ikterus 425. 
- Schaden durch 686. 
Salvysat 282. 
Salyrgan 218, 474. 
Salzbrunn 257, 334. 
SaIze, Bedeutung fur den 

Stoffwechsel 530. 
Salzmangeluramie 460. 
Salzschlirf 490, 562. 
Salzstich 538. 
Salzuflen 219. 
Salzungen 238, 334. 
Sandbii.der 587. 
Sanduhrmagen 351, 358. 
- Pseudo· 361. 
Sangerknotchen 243. 
Sangostop 41, 282, 328. 
Sanocrysin 120. 
Santalol 498. 
Santonin 407. 
- Vergiftung 425. 
Saprophyten 1. 
Sarcine 343, 361. 
Sattelnase 236. 
Sattigungsgefiihl 343. 
Sauerstoffatmung 213. 
Sauerstoffschuld 178. 
Sauerstoffzelt 213. 
Saurebasengleichgewicht 

530. 
Schafblattern 27. 
Scharlach 15. 
- .angina 64. 

Sachverzeichnis. 

Scharlach, Nephritis nach 
467. 

- im Wochenbett 104. 
Schaukeldiat 487. 
Schenkelblock 190. 
Scheukla ppenhemianopsie 

658. 
Schicksche Probe bei Di­

phtherie 79. 
Schichtungsquotient 342. 
Schienbeinschmerzen bei 

Fiinftagefieber 134. 
Schilddruse,Erkrankungen 

504. 
- Entztindung bei Typhus 

38. 
- Praparate 507, 568. 
- Hormon 504. 
Schinznach 581, 587. 
Schistosoma 501. 
Schizonten 126. 
Schlackenkost 399. 
Schlaf, zentrale Steuerung 

. des 660. 
Schlafkrankheit 138. 
Schlaflosigkeit, nervose 

711, 715. 
- bei cerebraler Arterio-

sklerose 669. 
Schlafmittel 715. 
Schlagaufall 662. 
Schlagvolumen des 

Herzens 150. 
Schlammfieber 136. 
Schlangesches Symptom 

395_ 
Schleifenbahn 624, 66l. 
Schlesingersches Reagens 

428. 
Schlingmuskelkrampfe 81. 
Schluckakt 334. 
Schlucklahmung bei Ence-

phalitis epidemica 91. 
- bei Bulbii.rparalyse 652. 
Schluckpneumonie 266. 
Schlundring, Waldeyer. 

scher 63. 
Schmerz, Leitung im 

Riickenmark 624. 
- zentraler 659. 
Schmidtsche Kernprobe 

443. 
- Probekost 369. 
Schmiedeberg 581, 587. 
Schmierkur (Quecksilber) 

198, 686. 
Schnupfen 234. 
Schnupfpulver 235. 
Schreibersche Dilatations· 

sonde 336. 
Schreibkrampf 616. 

741 

Schrotbrot 399. 
Schrothsche Trockendiat 

257, 567. 
Schrumpfleber 427. 
Schrumpfniere 470. 
- bei Diabetes 549. 
- bei Gicht 559. 
- hydronephrotische 481. 
- pyelitische 484. 
Schusterkrampf 616. 
Schtittellahmung 693. 
Schutzkolloide 488. 
Schutzpockenimpfung 26. 
Schutzstoffe 2. 
Schwangerschaftsniere 467. 
Schwarzwald 279. 
Schwarzwasserfieber 131. 
Schwefel bei Gelenk. 

krankheiten 581. 
Schwefelbii.der 581, 587. 
Schwefelkohlenstoffneu­

ritis 613. 
SchweiBdriisen, Inner· 

vation 620. 
Schweningersche Kur 566. 
Schwielenkopfschmerz 706. 
Schwindsucht, galoppie. 

rende 275. 
Scillapraparate 217. 
Scopolamin 715. 
Secale 41. 
Sedobrol 220, 715. 
Sedormid 715. 
SeelenbIindheit 657. 
Seeligmiillersche Neuralgie 

608. 
Sehbahnen, Verlauf 657. 
Seitenkettentheorie 3. 
Seitenstrange des Pharynx 

63. 
Seitenstrangsklerose. pri. 

mare 648. 
Sekretin 367. 
Sekretionsstarre der Nieren 

464. 
Sekundenherztod 190. 
Selbstinfektion 1. 
Seliwanoffsche Probe 422. 
Sella turcica (s. a. Hypo· 

physe), Verhalten bei 
Hirntumor 677. 

Semon·Rosenbachsches 
Gesetz 239. 

Senega 257. 
Senfbii.der 257. 
Senfpackungen 257. 
Senium praecox 670;; 
SenkungsabsceB 634. 
Senkungsgeschwindigkeit 

der Erythroc. 303. 
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Sensibilitat, periphere und \' Spasmophilie 240, 514, 577. Steapsin 367. 
segmentale 592. , Spasmus glottidis 240. Steatorrhiie 443. 

- Leitung im Riicken- - nutans 616. Stegomyia 101, 137. 
mark 623. Spii.tepilepsie 691. Steinhauerlunge 292. 

- Storungen, cerebrale Species diuretic. 477. Stellwagsches Symptom 
655. Speicheldriisen, Krank- 508. 

Sepsis 101. heiten der 332. Stenocardischer Anfa1l200. 
- postanginose 103. SpeichelfluB 332. Steppergang 606. 
- tuberculosa 122. Speichelsteine 332. Sterine 528. 
Septikii.mie, hii.morrhagi- Speiserohre 334. Sternalpunktion 303. 

sche 104. Spezifitii.tsgesetz 9. Stillerscher Habitus 176, 
Seropneumothorax 298. Sphii.ren 130. 360. 
Serratuslii.hmung 603. Sphygmographie 172. Stillsche Krankheit 101. 
Serumkrankheit 3, 79. SpieBscher Vernebler 257. Stimmritzenkrampf 240. 
Serumtherapie 12. Spina bifida 503. Stinknase 236. 
- bei Diphtherie 76. Spinalparalyse, spastische Stirnhirn, Herderschei-
- bei Grippe 55. 648. nungen 659. 
- bei Meningitis 95. Spinat, sekretionsanre- Stirnhiihlenerkrankung 
- bei Pest 112. gende Wirkung 348, 367. 234. 
- bei Pneumonie 60. Spirillen bei Angina 66. Stirn-Keilbeinhohle 234. 
- bei Ruhr 49. Spirochaeta icterogenes St. Moritz 306. 
Sexualneurasthenie 712. 135. Stockschnupfen 235. 
Sherringtonsches Gesetz i - pallida 645, 683. Stoffwechselim Fieber 538. 

626. - des Riickfallfiebers 133. - im Hunger 538. 
Siebbeinzellen 234. Spirocid 410. I - bei Infektionskrank-
Sigmoiditis 375. Spirometer 245. heiten 8. 
Simonsbrot 399. SpitzfuB nach Poliomye- - bei Kachexie 539. 
Simmondssche Krankheit litis 87. Stoffwechselkrankheiten 

521. Spitzpocken s. Varicellen 526. 
Singultus 412. 27. Stomacace 329. 
Sinusarhythmie 184. Splanchnic us 152, 365, 619. Stomachica 346. 
Sinusbradykardie 191. Splanchnoptose 403. Stomatitis 329. 
Sinus caroticus 155. Splenotrat 316. - aphthosa 330. 
Sinusdruckversuch 193. Spondylarthritis ankylo- - - bei Masern 21. 
Sinustachykardie 192. poetica 587. - epidemica 144. 
Sinusthrombose 698. Spondylitis deformans 587. - uraemica 460. 
Sionon 529, 550. - tuberculosa 633. Stramonium 262. 695. 
Sippykur 353. - typhosa 38. Strangurie 496. 
Sirolin 282. Spondylose rhizomelique StraBenvirus 84. 
Sklerodermie 708. 588. Streifenhiigel 659. 
Sklerose, multiple 679. Sporozoiten 126. Streifenpneumonie 266. 
Skoliose bei Ischias 609. Sportherz 176. Streptococcus mucosus 106. 
- nach Poliomyelitis 87. Sprue 381. - putridus 106. 
Skorbut 573. Spulwurm 407. - viridans 106. 
- kindlicher 574. Spurenelemente 504. Streptococcen bei Ery-
Smegmabacillen 113. Stabkranz 660. sipel 30. 
Sodbrennen 345. Stammganglien 659. Streptococcendiphtheroid 
Soden i. T. 238, 257, 334. Staphylococcen 106. bei Scharlach 18. 
Sod6ku 138. Status epilepticus 688. Streptococcensepsis 106. 
Sogwirkung des Thorax - lymphaticus 525. Streptococcenserum 109. 

154. Staubinhalationskrank- Streptoserin 109. 
Solarson 306. heiten 291. Strophanthin 41, 217, 262. 
Solvochin 60. Staeublisches Asthma- Strophanthus, Tinktur 217. 
Somatose,Nierenfunktions. mittel 262. Struma basedowificata51O. 

priifung mittels 451. Stauungsgallenblase 431. - substernalis 299. 
Somnacetin 715. Stauungsleber 438. Striimpellsche Krankheit 
Somnifen 715. Stauungshochdruck 180, 587. 
Sondenfiitterung 78. 216. Striimpells Tibialisphii-
Soor 330. Stauungslunge 290. nomen 630. 
Sorbit 529. Stauungsniere 476. Strychnin 214, 218, 240, 
Sozomentholpulver 235. Stauungspapille 676. 362, 571, 615. 



Strychninvergiftung, 
Unterscheidung von 
Tetanus 82. 

Stuhlhypochonder 399. 
Stuhltrii.gheit 397. 
Stypticin 41. 
Subaquale Darmbader 490. 
Subarachnoidalblutung, 

akute 702. 
Sublimatniere 467. 
Sublimatprobe (Faeces) 

374. 
Suboccipitalstich 640, 642, 

679. 
Subphrenischer Abscel3 414. 
Succussio Hippocratis 298. 
Sudanfii.rbung 369. 
Sufrogel 586. 
Sulfapyridin 32. 
Summtibungen 262. 
Superaciditii.t 347. 
- Klettertyp 370. 
Superinfektion 118. 
Suprarenin 41,80,152,214, 

235, 237, 262, 516, 590, 
622. 

Suprareninklistiere 381. 
Sylvus F. de Ie Boe 113. 
Sympathektomie, peri-

arterielle 708. 
Sympathicus 617. 
Sympathicotonie 621. 
Sympatol 214, 622. 
Syncretio pericardii 222. 
Synergie 661. 
Synthalin 555. 
Syphilis s. Lues 
Syringomyelic 636. 

Tabak 185, 220, 224, 292, 
706. 

Tabakangina 200. 
Tabes dorsalis 641. 
- mesaraica 420. 
Tachykardie 167. 
- paroxysmale 186. 
Tachypnoe 250. 
- bei Hysterie 250, 718. 
Taenia echinococcus 289. 
- nana 406. 
- saginata 405. 
- solium 406. 
Takata-Ara-Reaktion 423. 
Talmasche Operation 420, 

430. 
Tanninglycerin 238. 
Tanninklistiere 381. 
Tanninprii.parate 380. 
Tii.nzerinnengang 574. 
Tii.nzerinnenkrampf 6lt). 

Sachverzeichnis. 

Tartarus depuratus 429. 
- stibiatus 502. 
Tastlii.hmung 659. 
Taubstummheit 94. 
Teerstiihle 35, 397. 
Teleangiectasia hereditaria 

237. 
Telegraphistenkrampf 616. 
Telephotographie 160. 
Teplitz 100, 562,587,669. 
Terpentinol 254. 
Terpinhydrat 257. 
Terrainkur 567. 
Tertiana duplex 129. 
- Ttipfelung 128. 
Testoviron 524. 
Tetanie 513. 
Tetanus 80. 
Tetragenus 103. 
Tetragnost 421. 
Tetrophan 78. 
Thalamus opticus 659. 
- - Symptome bei 

Krankheit des 659. 
Theobromin 201, 218. 
Theocin 218, 477. 
Theominal 201. 
Thiokoll 282. 
Thomasphosphatschlacke 

292. 
Thomsensche Krankheit 

650. 
Thorakokaustik 281. 
Thorakolyse 300. 
Thorakoplastik 260, 282. 
Thorax piriformis 246. 
Thoraxformen 246. 
Thorium bei Leukii.mie 

322. 
Thormii.lensche Reaktion 

436. 
Thrombangiitis obliterans 

226. 
Thromben, marantische 

232. 
Thrombin 302. 
Thromboembolie 282. 
Thrombokinase 302. 
'fhrombopenie 328. 
Thrombophlebitis 232,283. 
Thrombosen 169, 656. 
- bei Chlorose 307. 
Thymol 409. 
Thymus 244, 524. 
Thymustod 524. 
Thyraden 507. 
Thyreoidin 507. 
Thyreoglobulin 504. 
Thyreotoxikosen 192, 510. 
Thyroxin 504, 507. 
Tibialislii.hmung 607. 

Tibialisphii.nomen 630. 
Tic convulsif 615. 
- douloureux 608. 
Tierkohle 45, 49. 
Tierkrankheiten 8. 
Tollwut 83. 
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Tolz, Bad 226. 
Tonephin 214, 396, 519. 
Tonophosphan 715. 
'fonsillarabscel3 65. 
Tonsillektomie 67. 
- diphtherie-ii.hnlicher 

Belag nach 75. 
Topfersches Reagens 342. 
Tophi 558. 
Tormina intestinorum 401. 
Torpor recti 399. 
Torticollis 579. 
- spastica 616. 
Trachea 244. 
Trachealrasseln 291. 
Trachealstenose, Dyspnoe 

bei 249. 
Tracheobronchitis 254. 
Tracheotomie 77. 
Tractus opticus 657. 
Transfert 717. 
Transfusion 306. 
Transversuslii.hmung 240. 
Trapeziuslii.hmung 602. 
Traubescher Raum 293. 
Trenczin-Teplitz 587. 
Trendelenburgsche Ope-

ration 284. 
Trepanation, dekompres-

sive 679, 703. 
Trichinose 146. 
Trichlorathylen 611. 
Trichocephalus dispar 409. 
Trichterbrust 247. 
Trigemin 611, 705. 
Trigeminusneuralgie 608, 

611. 
Trikuspidalinsuffizienz 

174, 210. 
Triphal 120. 
Trismus 81, 615. 
Trommelschlegelfinger 259, 

267, 286. 
Trommersche Zuckerprobe 

541. 
Tropenkoller 130. 
Tropfeinlauf 338. 
Tropfenherz 176. 
Tropfcheninfektion 6, 50, 

96, 268. 
Trophoneurose 707. 
Trousseausche Sonde 338. 
Trousseausches Phii.nomen 

514. 
Trypafla yin 109. 
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Trypan080men 138, 140. 
Trypsin 367. 
- Nachweis im Stuhl443. 
Tryptophan 1)26, 537. 
Tuba Eustachii 234. 
Tuberkel, Histologie des 

113. 
Tuberkelba.cillen 113. 
- Nachweis von 113. 
- - im Harn 492. 
Tuberkelba.cillenihnliche 

Stibchen bei Lungen. 
gangran 286. 

Tuberkelbacillensepsis 120. 
Tuberkulin 116, 119, 120. 
- Behandlung mit 288. 
- . diagn08tische Probe 

119. 
Tuberkulose 112. 
- Hereditat u. Konsti· 

tution bei 115. 
- bei Masern 21. 
- Mortalita.tskurve 120. 
Tuberkul08egesetz 13. 
Tuckersches Mittel 262. 
Tula.ramie 126. 
Tumor cerebri 674. 
Turmschii.del bei hii.molyt. 

Ikterus 314. 
Tutocain 242. 
Typhlatonie 398. 
Typhobacillose 123. 
Typhoid, bilioses 134. 
Typhus abdominalis 32. 
- akute Magenektasie bei 

363. 
- exanthematicus 28. 
Typhus·, Coli· und Para· 

typhusba.cillen, Unter· 
scheidung 32. 

Tyr08in 426, 1)26. 

Uberempfindlichkeit 80. 
Oberleitungsstorungen 

190, 195. 
Uffelmannsches Reagens 

342. 
Ulcus cruris bei hii.molyt. 

Ikterus 314. 
- duodeni 369. 
- jejuni pepticum 371. 
- ventriculi 349. 
Ulnarislahmung 605. 
Umbers Kostgeriist 567. 
Unden 524. 
Undulierendes Fieber 124. 
Unfallsneurosen 721. 
Unguent. cinereum 198, 

686. 

Sachverzeichnis. 

Uramie 459. 
- bei Cholera 45. 
- durch Kochsalzmangel 

460. 
- Therapie 475. 
Ureide 715. 
Ureter, physiologische 

Engen des 490. 
Uretersteine 490. 
Urikii.mie 557. 
Urobilin, Nachweis im 

Harn 422. 
- - im Stuhl 374. 
Urobilinogen, Nachweis 

422. 
Urotropin 486, 498. 
- intravenoa 498. 
Ursolasthma 260. 
Urtikaria bei Echino· 

coccus 289. 
Uterusblutungen bei Herz. 

schwache 180. 
Utilisation 153. 
Uzara 390. 

Vaccination 6, 26. 
Vagomimetica 621. 
Vagotonie 191, 621. 
Vagus 365, 620. 
- Bedeutung des bei 

Asthma 260. 
- Stoff 621. 
- Wirkung am Herzen 

150, 155, 183, 191. 
Vagusdruckversuch Bogen. 

193. 
Validol 715. 
Va.lleixsche Druckpunkte 

608. 
Valsalvascher Versuch 169, 

176. 
Val Sinestra 306. 
Variabilitat der Bakterien 

10. 
Varicellen 27. 
Variolois 25. 
VasomotorenIahmung 182. 
- bei Myocarditis 196. 
Vasopressin 519. 
Vegetatives Nervensystem 

616. 
- Beziehung zum Darm 

365. 
Vegetativ ·Stigmatisierte 

621. 
Veitstanz 695. 
Venen, Untersuchung der 

169. 
Venendruckmessung 193. 
Venengerausche 169. 

Venenpuls 174. 
Venenthrombose 232. 
V' enomotoren 152. 
Ventrikelblutung 664. 
Veramon 581, 611. 
VerdiinD.ungsversuch 450. 
Vermiculinsalbe 409. 
Verodigen 217. 
Veronal 715. 
Vertigo ab aure laesa 707. 
Verzweigungsblock 190. 
Vesikulii.ratmen 251. 
Vestibularispriifung nach 

Baranyi 707. 
Vibrationsgeftihl 644. 
Vichy 490. 
Vierte Krankheit 23. 
Vigantol 578. 
Villemin 113. 
Violinspielerkrampf 616. 
Virchowdriise 359. 
Viridanssepsis 106. 
Virulenz 2. 
Virus fixe 84. 
Viscositit 302. 
Vitalka.pazitit 245. 
- bei Emphysem 263. 
Vitamine 531, 1)72. 
Vitium cordis 204. 
Vogan 572. 
Vollsalz 504. 
Volumen pulmon. auctum 

250. 
Voluntal 715. 
Volvulus 392, 395. 
Vomito negro 137. 
Vomitus matutinus 345. 
Vorbeizeigen 707. 
Vorhofflattern 187. 
Vorhofflimmern 187. 
Vorhofspropfung 185, 186. 
Vorhofsvenenpuls 174. 
Voussure 156, 205. 

Wadenkrampfe 616. 
Wahlsches Symptom 395. 
Waldeyerscher Schlund. 

ring 63. 
Wallersches Degenerations. 

gesetz 624. 
Wandererysipel 31. 
Wanderleber 440. 
Wanderniere 480. 
Wanderpneumonie 58. 
Wandertrieb 689. 
Warmbrunn 587. 
Wasser, Bedeutung ffir den 

Stoffwechsel 531. 
Wasserfieber 137. 



Wassergehalt der Speisen 
474. 

Wasserkrebs 329. 
Wassermannsche Reaktion 

bei Gefii.Blues 199. 
- - bei Malaria 131. 
- - bei Nervenlues 640, 

642, 685. 
Wasserstoffsuperoxyd als 

Spiilmittel 329. 
Wasserversuch 450. 
Webersche Lahmung 668. 
Wechselfieber 126. 
Weil-Felixsche Reaktion 

29. 
Weilsche Krankheit 135. 
WeiBsche Harnprobe, 

Technik der 275. 
Wenckebachsche Perioden 

190. 
WerlhofscheKrankheit328. 
Wernarzer Wasser 487. 
Wernickesche Zone 656. 
Westphal-Striimpellsche 

Pseudosklerose 697. 
Westphalsches Zeichen 

642. 
Widalsche Reaktion 35. 
Wiesbaden 100, 257, 347, 

562, 581, 587, 669. 

Sachverzeichnis. 

Windpocken 27. 
Winiwarterschc Krankheit 

226. 
Wintrichscher Schallwech-

Bel 275. 
Wirbelcarcinose 635. 
Wirbelcaries 633. 
Wirbelsaulenversteifung 

587. 
Wirbeltumoren 635. 
Wismut als Antisyphili-

ticum 686. 
W olhynisches Fieber 134. 
W ortblindheit 656. 
Wundrose 30. 
Wundshock 182. 
Wurmmittel 407 ff. 
Wiistenklima 257. 
Wutschutzimpfung 84. 

Xanthochromie der Cere· 
brospinalfliissigkeit 
640, 702. 

Xerostomie 333. 

¥atren bei Ruhr 49. 
Yatren-Casein 586. 
Yoghurt 399. 

Wiessee 581, 587. Zeckenfieber 133. 
Wildbad 562, 647. Zelluloseverdauung 367. 
Wildunger Wasser 487, ZenkerschesDivertikel336. 

498. , Ziegenmilch, ttbertragung 
Wilsonsche Krankheit 429 des Maltaficbers durch 

697. 125. 
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Ziegenmilch,Kinderanamie 
durch 314. 

Ziegenpeter 62. 
Ziemssensche Losung 306. 
Zirbeldriise 525. 
Zirkulationsapparat, 

Krankheiten des 148. 
Zittwerbliiten 408. 
Zoepffelsches Odem 444. 
Zuckerbildung aus EiweiB 

529, 536, 544. 
Zuckergehalt der Cerebro­

spinalfliissigkeit 88. 
ZuckerguBleber 222, 41S, 

439. 
Zuckernachweis im Harn 

54l. 
Zuckerstich 53S. 
Zuckungsformel 593. 
Zunge, Krankheiten der 

331. 
Zwangslachen 6S1. 
Zwangsvorstellungen 71l. 
Zwangsweinen 68l. 
Zwerchfell 244. 
- Bedeutung fiir die Zir­

kulation 154. 
- Bedeutung fUr die Lage 

des Herzens 15S. 
- Beeinflussung durch 

Mundatmung 234. 
Zwergwuchs 591. 
Zwischenwirt 7, 406. 
Zwolffingerdarm, Geschwiir 

des 369. 
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