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Vorwort zur ersten Auflage.

Der vorliegende Grundrifi 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
klinischen Semestern auf den Studenten tagtéglich einstiirmenden neuen
Eindriicke ist es notwendig, daB der junge Mediziner zunéchst einmal
das Wesentliche auf theoretischem und praktischem Gebiet lernt und zu
diesem Zwecke ein Buch zur Hand hat, das ihn rasch seinem Auffassungs-
vermégen und seinen Vorkenntnissen entsprechend iiber die Grund-
begriffe orientiert und so das Fundament seiner klinischen Kenntnisse
aufbauen hilft. Das Buch soll somit eine Art Leitfaden sein, der zum
Studium der ausfithrlichen Lehrbiicher vorbereitet.

Eine knappe klare Form der Darstellung, schlichte und elementare
Ausdrucksweise unter Vermeidung entbehrlicher Fachausdriicke sowie
Verzicht auf alle fiir das Verstindnis nicht unerlidflichen theoretischen
Erérterungen 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 mufite die den meisten Kapiteln vorausgeschickte ana-
tomisch-physiologische Einleitung bei Wahrung des elementaren Cha-
rakters des Buches doch in einer fiir das Verstdndnis erforderlichen
Ausfiihrlichkeit behandelt werden, ohne 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 Eindriicken aus meiner eigenen Assistentenzeit vor allem
die Erfahrungen verwertet, die ich in meiner langjahrigen Tatigkeit als
Krankenhausleiter, einerseits in sténdiger Beriihrung mit Assistenten,
Medizinalpraktikanten, Famuli usw., andererseits in Arztekursen zu
sammeln in der Lage war. Nicht zuletzt waren es die hier gemachten



VIII Vorwort zur vierzehnten und fiinfzehnten Auflage.

Erfahrungen, die den EntschluB in mir reiften, einen Grundril 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 erfiilit. So muBte denn
vor allem auch der rein praktische Gesichtspunkt, den GrundriB in einer
fir die heutigen Verhéltnisse nicht allzu kostspieligen Form erscheinen
zu lassen, Beriicksichtigung finden.

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

Vorwort zur vierzehnten u. fiinfzehnten Auflage.

Trotzdem in kiirzerem Abstand als bisher eine Neuauflage notwendig
wurde, erschien es mir erwiinscht, einige Kapitel zu ergéinzen oder neu
hinzuzufiigen. Hierher gehéren die Abschnitte iiber die Tuberkulose, die
Fokalinfektion, die Herzschallregistrierung, die Lungentuberkulose, die
Recklinghausensche Krankheit, das subdurale Himatom u.a.m.
Infolge der doppelten Hohe der vorliegenden Auflage erscheint sie als
14. und 15. Auflage. Dank gebithrt meinen Mitarbeitern, den Herren
Dr. Ernst Georg Becker sowie Dr. Dr. phil. Eduard Hans Kohnle

fiir das sorgfiltige Lesen der Korrekturen.

Berlin, 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 zuriickzufiihren ist. Diese sind
teils wie die Bakterien (Spaltpilze) pflanzlichen, teils wie die Protozoen
(Malariaplasmodien, Spirochiten, 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 natiirliche Eintrittspforten oder durch Wunden in den Kérper
ein. Doch gibt es hiervon Ausnahmen, indem gelegentlich auch Keime, die
bis dahin in bestimmten Organen als harmlose Saprophyten ein sozusagen
physiologisches Dasein fiihrten, durch Ubergreifen auf andere Gebiete
zu pathogenen Keimen werden kénnen. Ein Beispiel fiir eine derartige
»Selbstinfektion bildet das im Darm des Gesunden regelmaliig
vegetierende Bacterium coli, das nach Verlassen seines normalen Aufent-
haltsortes zu einem typischen Krankheitserreger (Pyelitis, Colisepsis)
werden kann.

Bei verschiedenen Krankheiten infektioser 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 Verinderungen ein besonderes Geprage
geben. Dies erklirt die Tatsache, daf bei aller Verschiedenheit der ein-
zelnen Infektionskrankheiten untereinander und der verschiedenen
Verlaufsarten ein und derselben Krankheit bei verschiedenen Individuen
dennoch siamtlichen Infektionskrankheiten gewisse grundsétzliche Eigen-
tiimlichkeiten gemeinsam sind. Zu diesen Eigenschaften der Bakterien
gehoren ihre Vermehrungsfihigkeit und die Erzeugung von Giften.
Hierin ist der prinzipielle Gegensatz gegeniiber allen jenen Krankheits-
ursachen begriindet, die nicht belebter Art sind.

Bei einer gewissen Menge eines chemischen Giftes, z. B. von Arsen, wird die
in den Kérper einverleibte Dosis, falls sie unterhalb einer gewissen Grenze liegt,
bei noch so langem Aufenthalt im Kérper keine krankhaften Verdnderungen her-
vorrufen kénnen. Anders verhalt es sich beim Eindringen von lebenden Bakterien,
die zunichst infolge ihrer geringen Zahl keine Verinderungen in Form einer
Allgemeinerkrankung zu bewirken brauchen, wohl aber unter Bedingungen, die
ihre Vermehrung begiinstigen, nach Ablauf einer bestimmten Zeit, in der ihre
Zahl sich im Koérper vervielfacht hat, schwere Stérungen im Organismus hervor-
zurufen vermogen.

v. Domarus, Grundri8. 14.u.15. Aufl. 1



2 Infektionskrankheiten.

Die Bakterien gehen bei manchen Krankheiten von der Eintrittspforte
in den Korper iiber 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 l6slichen Gifte in den Kérper.
Mittels dieser Bakterientoxine lassen sich im Tierversuch die gleichen
Krankheitserscheinungen hervorrufen, die im menschlichen Kérper 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 Méglichkeiten denkbar.
Erstens kann dank einer geniigenden Widerstandsfshigkeit des Organis-
mus der eingedrungene Krankheitserreger vollstéiindig vernichtet werden
und aus dem Korper wieder verschwinden.

Es beruht das zum Teil auf dem Vorhandensein gewisser, in jedem normalen
Blutserum enthaltenen Sehutzstoffe, der sog. Alexine, die unspezifisch, d. h. gegen-

iiber den verschiedensten Bakterien wirksam sind und durch Erhitzen auf 56°
zerstért werden.

Zweitens kann der Erreger im Organismus FuB fassen, sich in ihm
vermehren und den Abwehrmafliregeln des Korpers trotzen, ohne daf
es aber zu einer Erkrankung kommt. Dieser Fall ist beim sog. Keim-
trager gegeben, der die Keime als harmlose Saprophyten ohne jede er-
kennbare Stérung bei sich beherbergt; erst die Ubertragung des Er-
regers von einem Keimtriger auf andere Individuen gibt durch deren
Erkrankung seinen wahren Charakter zu erkennen (Diphtheriebacillen,
Meningococeen usw.).

Die dritte Moglichkeit ist die durch den Erreger verursachte Krank-
heit. Hierbei ist scharf zu unterscheiden zwischen der auf &rtliche
Gewebsschiadigung sich beschrinkenden infektiésen Lokalerkrankung
und der sich hieran anschliefenden oder von vornherein als solcher
verlaufenden Allgemeinerkrankung, an der der Gesamtorganismus
beteiligt ist (z. B. lokale Streptococcenphlegmone einerseits, allgemeine
Streptococcensepsis andererseits). Nur diese letzte Form, die infektitse
Allgemeinerkrankung gehort zum Begriff der Infektionskrankheit.

Fiir 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 Gifterzeugung
der Bakterien. Die Virulenz ist eine variable GroBe. So kann die Uber-
tragung eines Krankheitserregers auf einen anderen Organismus, bei-
spielsweise voriibergehende Tierpassage, die Virulenz in positivem oder
negativem Sinne verindern.

Die Abschwichung der Virulenz durch Tierpassage kann voriibergehend oder
davernd sein. Letzteres gilt z. B. fiir das Variolavirus (Rind) und das Lyssavirus
(Kaninchen).

Gewohnung an besondere Existenzbedingungen der Keime wie
Ziichtung auf speziellen Néhrboden oder im Tierkérper unter dem
Einflu bestimmter Medikamente kann, soweit diese Einwirkung nicht
auf eine Vernichtung der Bakterien hinausliuft, einen modifizierenden
EinfluB auf deren Charakter, insbesondere ihre Widerstandsfihigkeit
ausiiben, diese mitunter steigern, wie das u. a. das Beispiel der unter
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der Einwirkung kleiner Arsen- oder Chinindosen entstehenden sog.
giftfesten Stamme zeigt.

Das Wesen einer Infektionskrankheit ist nun keineswegs mit der
Tatsache des Eindringens der Krankheitserreger in den Kérper und
der Entfaltung von Giftwirkungen derselben erschépft. Vielmehr 15st
die Anwesenheit pathogener Keime im Organismus sofort eine Reihe
komplizierter Prozesse in diesem aus, die in ihrer Gesamtheit darauf ab-
zielen, die eingedrungenen Keime unschiadlich zu machen (Immunitéts-
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
(passive Immunisierung).

Im 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 569
zwar ,,inaktiviert”, d.h. den Bakterien gegeniiber unwirksam wird, durch nach-
traglichen Zusatz von Normalserum sich aber wieder reaktivieren laBt, so handelt
es sich offenbar um zwei verschiedene zusammenwirkende Substanzen, erstens um
das thermolabile nichtspezifische Komplement, das in jedem Normalserum
enthalten ist, und zweitens um den thermostabilen spezifischen Immunkérper.
Letzteren hat man sich nach der sog. Seitenkettentheorie Ehrlichs als mit zwei
bindenden (,,haptophoren‘) Gruppen ausgestattet zu denken, von denen die eine sich
mit dem Bakterium, die andere mit dem Komplement verbindet, weshalb der
Serumkorper auch die Bezeichnung Amboceptor erhalten hat.

Der Mechanismus dieser Gegenmafiregeln des lebenden Korpers hat
nun eine allgemeinere Bedeutung, als es zuniichst 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 Kérpern, die im Organismus die Bildung von Reaktions-
korpern der bezeichneten Art (,,Antikorper*) auszulésen vermag. Dies
ist beispielsweise auch der Fall nach Einverleibung artfremder EiweiB-
kérper wie z. B. von Pferdeserum beim Menschen. Auch hier werden
vom Korper, wie bei einer Infektionskrankheit, Antikérper erzeugt,
die das kérperfremde Agens unschidlich machen, und es erkliren sich
hieraus eine Reihe von Symptomen, die mit denen bei einer Infektions-
krankheit ibereinstimmen (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 ,,Absittigung 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 verhilt sich das Gemisch

1*



4 Infektionskrankheiten.

im Tierkérper vollig neutral und unwirksam, wihrend nach Trennung
der beiden Komponenten und Entfernung des Antitoxins das Toxin
wieder seine frithere Giftigkeit zeigt.

Nach neuen Untersuchungen scheint der Organismus noch iiber andere Schutz-
maBregeln zu verfiigen. Beispielsweise nimmt man von der normalen Schleimhaut
die Fahigkeit an, pathogene Bakterien unschéidlich zu machen.

Nicht unerwihnt soll iibrigens bleiben, daB manche Bakterien einen als Bak-
teriophage bezeichneten vermehrungsfihigen Stoff mit sich fiihren, der sie auf-
zulésen vermag. Dieses sog. Twort-d’Hérellesche Phianomen zeigt sich z. B.
an einem wafrigen, durch Tonkerzen filtrierten Auszug aus Ruhrstiihlen, welcher
lebende Ruhrbacillen auflost.

Erst das Zusammenwirken des den Organismus angrei-
fenden Virus mit den verschiedenen AbwehrmafBnahmen 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 Proze$ zwischen dem Krankheitsvirus und den reaktiven
Vorgangen im Korper mull 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 Menge im Kérper 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 wéhrend der
Inkubation sich bildenden Antikérpern reagieren muB, damit die Krankheit entsteht.

Die Inkubationszeit, die oft véllig symptomlos verlduft, 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 grofter Bedeutung.

Der Krankheitserreger kann zwar unter bestimmten Bedingungen
direkt als solcher schwere Stérungen hervorrufen, seltener z. B. mecha-
nisch infolge der Verstopfung von Capillaren durch grofle Mengen von
Mikroben wie z. B. bei der Malaria, haufiger — bei groBler Virulenz —
auch durch direkte Giftwirkung. Wichtiger fiir die Beurteilung des Wesens
der Infektionskrankheiten ist aber die Tatsache, dafl Bakteriengifte
zum grofBen Teil erst im Korper dadurch entstehen, dafl 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 Kérper frei werden. So erklart sich auch die
scheinbar paradoxe Tatsache, dall ein mit starken Reaktionskraften
ausgestatteter Organismus das Eindringen von Infektionserregern unter
Umstinden mit viel schwereren Erscheinungen beantwortet als ein
weniger lebhaft sich zur Wehr setzender Korper.

Auf Grund dieser Erkenntnis wird es auch verstindlich, 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 grolen
diagnostischen Wert haben, da8 es aber nicht angingig 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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Gesamtbildes, mit anderen Worten der Beobachtung am Krankenbett
mit Nachdruck hinzuweisen, deren Gewicht fir die Prognose eines
Krankheitsfalles nicht hoch genug angeschlagen werden kann.

Die Bedeutung der genannten hum oralen Vorgange fiir das endgiiltige Schick-
sal eines Infektionskranken erklirt u.a. die zunachst schwer verstindliche Tat-
sache, warum z. B. bei einer Pneumonie die kritische Entfieberung die Uberwindung
des Infektionsprozesses schon zu einer Zeit anzeigt, wo der lokale ProzeB, die
Infiltration der Lungen, noch in vollem Umfang vorhanden ist. Die Entscheidung
spielt sich eben auf einem anderen Schauplatz als an dem einen ortlichen Herde
ab. Auch brauchen die Krankheitserreger noch nicht sofort aus dem Kérper zu
verschwinden, nur sind sie jetzt fiir den Triger unschadlich geworden.

Es ist iibrigens zu bedenken, daB die genannten Reaktionskorper zunichst selbst-
verstindlich simtlich in der Zelle entstehen, aus der sie gegebenenfalls sekundér in
das Blut iibertreten konnen. So ist auch jede Immunitit primér eine celluldre,
und es bleibt im Einzelfall zu priifen, inwieweit ein Ubertritt in die Safte statthat.

Die einzelnen Infektionskrankheiten zeigen innerhalb eines gewissen
Rahmens von Fall zu Fall individuelle Unterschiede im klinischen
Verhalten’; auch beobachtet man bisweilen Rassenunterschiede!. Bei den
epidemisch auftretenden Krankheiten wechselt oft das Bild von Epidemie
zu Epidemie. Mehrere Faktoren spielen hier eine Rolle, einmal Wechsel
der Virulenz und der Menge des Erregers, andrerseits Anderungen der
auBeren Umstande, speziell der Ubertragungsmoglichkeiten sowie vorallem
der Widerstandsfihigkeit bzw. der Disposition des Menschen (natiirliche
Empfianglichkeit bzw. die besonders wichtige erworbene Immunitét).

Ein Punkt, der vorliufig noch manches Dunkle enthilt, sind die Spontan-
schwankungen im Charakter mancher Infektionskrankheiten nach Schwere und
Verlaufsart (sog. Genius epidemicus). Z. B. zog die bis dahin als harmlos
geltende Grippe vor einer Reihe von Jahren aus unbekanntén Griinden plétzlich
als bosartige Seuche durch viele Lander; dhnliches beobachtete man bei der Genick-
starre, bei der epidemischen Kinderlihmung 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 Abfall der Sterblichkeitsziffer. Bei manchen Krank-
heiten, z. B. den Masern, beobachtet man periodische Schwankungen der Mor-
biditit. Andere Krankheiten, wie beispielsweise der englische SchweiB}, sind aus
nicht ersichtlichen Ursachen zur Zeit fast verschwunden. In Nordamerika tritt
das Fleckfieber in milder Form als Brillsche Krankheit auf. Gewisse Infektions-
krankbeiten sind sog. Saisonkrankheiten (Ruhr, Cholera, Tvphus usw.), ohne daB
aber die Kenntnis gewisser, in der Jahreszeit begriindeter begiinstigender Faktoren
dies Verhalten, besonders hinsichtlich des Verbleibs der Bakterien in der iibrigen Zeit
bisher geniigend geklért hitte. Bei manchen Infektionskrankheiten, die endemisch
an bestimmte Ortlichkeiten gebunden sind, geniigt, wie beispielsweise bei der Ruhr,
der Ortswechsel einer befallenen Bevélkerungsgruppe, um die Krankheit prompt
zum Erléschen zu bringen. Die Cholera ist endemisch lediglich in Indien in der
Gangesniederung, wihrend sie in anderen Gegenden bisher niemals festen FuB faBte.

In zahlreichen Fallen hat die zielbewullte Seuchenbekéimpfung zum
Verschwinden von Infektionskrankheiten in manchen Erdteilen gefiihrt,
so bei Pest, Pocken, Lepra, Recurrens usw., und es ist nicht zu bezweifeln,
dal mit dem weiteren Fortschreiten unserer Kenntnisse und der Ver-

breitung der Hygiene auch andere Seuchen aus zivilisierten Léndern
allmshlich weichen werden.

! So erkranken z. B. Angehérige wilder unzivilisierter Vélker seltener an
septischen Erkrankungen; das Fleckfieber erzeugt bei Naturvélkern seltener
die schweren nervésen Stiérungen als beim Zivilisationsmenschen mit seinem
differenzierteren, empfindlicheren Nervensystem u. a. m.
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Verschiedenheiten der Widerstandsfihigkeit des Korpers gegeniiber
den Krankheiten sind mit den Begriffen Disposition und Immunitit ver-
kniipft. Allgemeine Schwichung des Kérpers durch Unterernihrung sowie
durch Gifte wie Alkohol oder konsumierende Krankheiten, z. B. Diabetes
und Carcinom, setzen die individuelle Resistenz herab und erhéhen
die Empfanglichkeit (erworbene Disposition). Dieselbe kann auch an-
geboren bzw. ererbt sein. Auf der anderen Seite spielt die natiirliche
Immunisierung gegen eine Infektionskrankheit eine bedeutsame Rolle
sowohl fiir das einzelne Individuum wie mitunter fiir ganze Volker. In
einem Volk, 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 zunéchst die Syphilis kurz nach ihrer
Einschleppung nach Europa in der Form einer moérderischen Seuche. Die
Empfanglichkeit der verschiedenen Tierklassen gegeniiber Infektions-
erregern ist sehr verschieden, wie das Beispiel der Tuberkelbacillen zeigt
(Typus humanus, bovinus, Kaltbliitertuberkulose). Auch Rassenunter-
schiede in der Empfinglichkeit sind bekannt, wofiir namentlich auch die
Erfahrungen im Tierreich vielfache Bestitigung liefern und von den
Tierziichtern praktisch entsprechend verwertet werden. Aber auch die
einzelnen Infektionskrankheiten verhalten sich hinsichtlich des Grades
der Ansteckungsfihigkeit recht verschieden; hingewiesen sei auf die
Krankheitsgruppe Masern, Fleckfieber und Pocken, bei welchen im
Gegensatz z. B. vom Scharlach nahezu unterschiedslos jedes Individuum
erkrankt, welches mit dem Erreger in Berithrung kommt.

Das Uberstehen einer Infektionskrankheit verleiht in vielen Fillen
dem Individuum Schutz gegen spitere 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 hinterlafit. Die praktische Nutz-
anwendung hiervon ist die Anwendung der prophylaktischen Vacci-
nation, die darauf abzielt, durch kiinstliche Erzeugung einer leichten
Krankheit mittels des betreffenden abgeschwichten bzw. ungefdhrlich
gemachten Erregers;,Impfschutze (ak tive Immunisierung)zu erzielen,
wofiir die Pockenimpfung ein klassisches Beispiel ist. Im Gegensatz hierzu
hinterlassen einzelne Infektionskrankheiten wie Erysipel, Gelenkrheuma-
tismus und die Pneumonie eine gesteigerte Empfanglichkeit, so dal die
einmal befallenen Individuen oft spiter erneut und wiederholt erkranken.

Es gibt ansteckende oder kontagitse und nichtkontagitse Infektions-
krankheiten ; die Unterscheidung ist fiir ihre Bekdmpfung von der gréfiten
Bedeutung. Bei den ansteckenden Krankheiten erfolgt die Uber-
tragung teils direkt von Mensch zu Mensch in Form der sog. Kontakt-
infektion, z. B. durch einfache Berithrung oder durch Verunreinigung mit
den Ausscheidungen des Kranken, die die virulenten Erreger enthalten,
teils auf mehr indirektem Wege. Verschiedene infektiése Krankheiten
des Respirationsapparates werden hiufig durch Verspriihung des Aus-
wurfs beim Husten, Niesen und Sprechen von Individuum zu Individuum
ibertragen, sog. Tropfcheninfektion (Tuberkulose, Diphtherie usw.), zum
Teil durch Verschleppung des virushaltigen Auswurfs durch Gegensténde,
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Staub usw., wie bei der Tuberkulose. Bei den Darmkrankheiten wie
Typhus, Ruhr und Cholera sind es vor allem die Fikalien, zum Teil der
Harn, durch die die Verbreitung der Krankheit erfolgt, und zwar seltener
durch direkte Beschmutzung mit diesen als durch Verunreinigung
der Lebensmittel einschlieBlich 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. Verhéngnisvoll
bei der Ubertragung durch Lebensmittel ist iibrigens, dafl 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 ¢. p. um so gréfier,
je bedeutender seine Widerstandsfahigkeit ist. Letztere ist am gréfiten
bei den sporenbildenden Bakterien, wie z. B. beim Milzbrand, auch beim
Tetanus, ferner bei Bakterien, deren Leib infolge ihrer chemischen
Konstitution besonders resistent gegen &uliere Einfliisse ist; Beispiele
sind die Wachshiille der Tuberkelbacillen, die Kapselbildung mancher
Bakterien. Aber auch andere Erreger, wie z. B. das Scharlachvirus
konnen an Gegenstinden haftend viele Monate lang ihre Virulenz behalten.

Von fundamentaler epidemiologischer Bedeutung fiir die Ubertragung
ist das Vorkommen der obengenannten Keimtriiger, 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 fiir die Keimtriager selbst, wie
man jetzt annimmt, in manchen Fillen insofern von Nutzen zu sein, als sie letztere
auf dem Wege der sog. latenten Durchseuchung? (auch ,,stille Feiung*c genannt)
gegen die Erkrankung schiitzen, wofiir iibrigens auch der Nachweis von Schutzstoffen
im Blut derartiger Individuen zu sprechen scheint. Beachtenswert ist ferner, da8
nach neueren Erfahrungen dem Ausbruch einer Epidemie ein Anstieg der Zahl der
Keimtriger vorausgeht, woraus deren ursichliche Bedeutung fiir 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 Ubertragung
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 tibertragen (Typhus, Rubr 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 dieselben in virulentem Zustand durch ihren Stich auf gesunde Individuen
iibertragen. Es hat sich gezeigt, dall diese Erreger, die einen doppelten Ent-
wicklungszyklus haben, in der Regel sich im Menschen ungeschlechtlich vermehren,

1 Aus dem Fehlen derselben erklirt man unter anderem die Tatsache, daB
manche Krankheiten wie z. B. die Poliomyelitis im Gegensatz zu anderen Infek-
tionskrankheiten sich gerade in diinn bevélkerten Landern (z. B. in Skandinavien)
auszubreiten pflegen.
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wihrend die geschlechtliche Fortpflanzung im Zwischenwirt erfolgt (Malaria).
Auch Haustiere spielen bei der Verbreitung von Infektionskrankheiten eine
Rolle; so iibertragt die Milch der Kuh die Tuberkulose und die Bang-Infektion,
diejenige der Ziege das Maltafieber. Auch andere Tierkrankheiten werden auf
den Menschen mitunter iibertragen, beispielsweise die Tollwut des Hundes.
Einer besonderen Form des Wirtswechsels begegnen wir schlieBlich bei der
durch GenuB des Fleisches trichinoser Tiere entstehenden Krankheit.

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

Eines der konstantesten Symptome ist das Fieber, d. h. die charak-
teristische Erhéhung der Kérpertemperatur, die auf einer Stérung im
Wiarmehaushalt des Organismus beruht.

Letztere als Hohereinstellung der Warmeregulation definiert, beruht auf ge-
steigerter Erregung und Erregbarkeit der warmeregulatorischen Zentren im Zwischen-
hirn (s. S. 620) und erklirt sich aus dem MiBverhiltnis zwischen Warmebildung
und Warmeabgabe, von denen erstere die chemische, letztere die physikalische
Warmeregulation darstellt. Die Warmebildung, deren Sitz hauptsichlich die Leber,
die Nieren und die Muskeln sind, ist erh6ht. Die Warmeabgabe ist bei ansteigen-
dem Fieber infolge von Kontraktion der Hautgef48e und Verminderung der SchweiB-
bildung herabgesetzt. Stoffwechsel bei Fieber s. S. 538.

Eine weitere durch die Bakterientoxine bedingte Alteration des Korpers
verrat sich einmal durch Stérungen im Bereich des Zentralnerven-
systems in Form von Kopfschmerz, Schlaflosigkeit, Benommenheit,
Delirien, Krampfen; ferner durch Stérungen seitens des Verdauungs-
apparates wie Erbrechen, Appetitlosigkeit, belegte Zunge, Verstopfung,
Durchfille. Sehr haufigist der Zirkulationsapparat in Mitleidenschaft
gezogen, teils durch toxische Schiadigung des Herzmuskels, deren leich-
teste und hiufigste Form, die Pulsbeschleunigung, fast jede Infektions-
krankheit begleitet, teils durch die gefihrliche Herabsetzung des Vaso-
motorentonus auf dem Umweg iiber das Nervensystem. Letztere tritt
besonders auf dem Hoéhepunkt der Krankheit, erstere auch in der
Rekonvaleszenz in Erscheinung.

Mit groBer RegelmafBigkeit beteiligt sich die Milz an dem Krank-
heitsbild; ihre Vergroflerung ist bisweilen neben dem Fieber zunichst
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 Milz-
punktion zunutze macht. Auch diirfte die Milz an der Produktion von
Immunkérpern hervorragenden Anteil haben.

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

An der Haut spielen sich bei zahlreichen Infektionskrankheiten
sehr markante Verdnderungen ab, die bei den als akute Exantheme
bezeichneten Krankheiten im Vordergrund des klinischen Bildes stehen,
wie bei Scharlach, Masern, Rételn, Pocken, Windpocken, ferner bei Fleck-
fieber. Auch bei anderen Infektionskrankheiten zeigen sich bisweilen
Hauteffloreszenzen makuléser, papuldser oder petechialer Art wie be-
sonders bei Typhus, oft bei Sepsis, mitunter bei epidemischer Meningitis,
Paratyphus, Miliartuberkulose, W eilscher Krankheit, Dengue, Trichinose.
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Im Blut verdienen vor allem die Verdnderungen an den Leukocyten,
meist in Form der Leukocytose, in anderen Fillen als Leukopenie Be-
achtung. Auch qualitative Verénderungen der Leukocytenformel, das
Verhalten der Eosinophilen 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 anidmisierend; bei Sepsis, Malaria usw. gehort die Andmie zu
den regelméfBigen Begleiterscheinungen.

Die Nieren als wichtiges Ausscheidungsorgan der Bakterientoxine
gind iiberaus h#ufig 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 Fillen wie
beim Typhus wird der Erreger noch lange Zeit nach der Krankheit
durch die Nieren ausgeschieden.

Die Diagnose einer Infektionskrankheit ist hdufig mit groBer Wahr-
scheinlichkeit schon aus dem Vorhandensein bestimmter charakteristischer
Kombinationen der einzelnen Symptome zu stellen. Bisweilen geniigt
hierfiir sogar bereits allein 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!.

In anderen Fillen kann erst der Nachweis des Virus den Anspruch auf
volle Beweiskraft erheben?. Dank der fortschreitenden Verfeinerung der
bakteriologischen Technik, welche mit der Herstellung fester Nahrbéden
durch Robert Koch begann, ist es heute ein leichtes, im Blute und in
den verschiedenen Exkreten den Erreger nachzuweisen. Daf dieser Nach-
weis oft schon in den Anfangsstadien der Krankheit gelingt, hat wesent-
liche Bedeutung auch fiir die Bekimpfung der kontagiésen Krankheiten.

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

! Ubrigens gilt die Regel, daB einem bestimmten Erreger immer ein bestimmtes
Krankheitshild 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 Trypanosomen wie das der Schlafkrankheit,
der Tsetsekrankheit usw. annihernd die gleichen Krankheitsbilder.

% Jedoch ist dabei nicht zu vergessen. daB selbst der Nachweis eines Erregers
nur dann diagnostischen Wert beansp-uchen kann, wenn gleichzeitig das
ganze Krankheitsbild dabei geniigende Beriicksichtigung findet. Man
denke z, B. an den Fall, daB ein Typhusbacillendauerausscheider an Diphtherie er-
krankt. Hier sind die Typhusbacillen fiir das Krankheitsbild véllig 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 hémolytischen in griin-
wachsende Streptococcen sowie das klassische Paradigma, die Entstehung der
harmlosen Kuhpockenvaccine aus dem Variolavirus vermégen das Gesetz nicht
zu widerlegen, da es sich hierbei nur um Varianten eines Haupttypus handelt, der
seinerseits konstant ist. Der Ubergang einer derartigen echten Spezies in eine
andere kommt hier ebensowenig wie im iibrigen Pflanzen- und Tierreich vor®.

Praktisch kompliziert sich hiufig die Frage der Feststellung des Er-
regers am Krankenbett durch das gleichzeitige Vorhandensein anderer
Bakterien, die zunichst 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 Fillen 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 Spirochiten auftreten. Manche Bakterien, wie z. B. die Influenza-
bacillen, bediirfen augenscheinlich fiir jhre Existenz der Gegenwart anderer Bak-
terien. Man nennt letztere Ammenbakterien.

Nichst der Isolierung der spezifischen Erreger stellt fiir die Diagnose
der Nachweis der durch die Keime hervorgerufenen Reaktionsprodukte
des Korpers, d. h. der verschiedenen Immunkdrper im Blutserum,
ein besonders feines Reagens dar. Hierher gehoren praktisch in erster
Linie die Bakteriolysine, die Antitoxine, die Agglutinine usw. Ein
Beispiel fiir den diagnostischen Wert der Bakteriolysine ist der Pfeiffer-
sche Versuch zur Identifizierung der Choleravibrionen (vgl. S. 45).
Es ist indessen darauf hinzuweisen, dafl die diagnostische Bewertung
gewisser Immunitétsreaktionen hinsichtlich der absoluten Spezifizitit
praktisch in manchen Fillen einer Einschrinkung 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 Typhusbacillus
nahestehende B. coli hervorgerufen sind, Antikérper 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 stdBt.
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 starres 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 erginzen, mafgebend fiir unsere Schlufolgerungen
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.
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Bakteriengifte auf seine Zellen ausgeiibten Reizes zur Bildung von Anti-
kérpern befdhigt, versetzt den Korper zugleich gegeniiber einer erneuten
Einwirkung des gleichen spezifischen Reizes in einen eigentiimlichen
Zustand verinderter Reaktionsfahigkeit, den man als Allergie bezeich-
net, wobei das Individuum im ibrigen keinerlei Verdnderungen zeigt?.
Die Allergie kann — als Endresultat der Immunisierung — in einer
erhohten Widerstandsfahigkeit bestehen, andererseits aber kann sie
zunidchst auch ein Stadium stark gesteigerter Empfindlichkeit bedeuten.
Diese Uberempfindlichkeit oder Anaphylaxie (= Schutzmangel), die
also einen Sonderfall der Allergie darstellt, hat diagnostisch und klinisch
grofle Bedeutung (vgl. S.79).

Eine allergische Reaktion ist z. B. das Reagieren Tuberkuléser mit Fieber und
Herderscheinungen auf die Injektion von Tuberkulin, gegeniiber welchem tuber-
kulosefreie Individuen sich véllig indifferent verhalten. Die sich hierbei abspielenden
entziindlichen Vorgiinge hat man als hyperergische Entziindungen bezeichnet
und erblickt in ihnen einen Verdauungsvorgang gegeniiber der eingedrungenen Noxe
(Roessle). Aus dem friither Gesagten wird ferner verstindlich, daB nicht nur Bak-
teriengifte, sondern auch EiweiBlkorper, 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, Krimpfe und Lungenddem. 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 stiirmisch und in der Regel ungefihrlich.
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. dtiologische Therapie, die
darauf abzielt, den Krankheitserreger selbst auf direktem Wege unschid-
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 méglichst geringer Giftigkeit fiir den
Organismus eine moglichst stark bakterizide Wirkung den Krankheits-
erregern gegeniiber entfalten; teilweise erreicht man auf diesem Wege
sogar eine vollige Vernichtung des Virus, wie z. B. bei Recurrens mittels
des Salvarsans (Therapia magna sterilisans von Ehrlich).

DaB aber auch bei der Chemotherapie die Verhiltnisse 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 zun Keimtrigern geworden. Die Heilung
erfolgte daher hier in der Hauptsache als Reaktionserscheinung des Organismus.

Auch die Immunotherapie gehért zur spezifischen Behandlung.
Sie besteht teils in der Anwendung bakteriolytischer Sera, die die
Bakterienleiber zerstéren (Cholera, Typhus), teils und hiufiger 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

! Der Begriff der Allergie beschrinkt sich indessen nicht auf die Wirkung von
Substanzen bakterieller Herkunft, sondern wird allgemein auf die genannte ver-
dnderte Reaktionsfahigkeit gegeniiber den mannigfaltigsten korperfremden Agen-
tien bezogen (vgl. Asthma bronchiale).



12 Infektionskrankheiten.

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
zugénglichen 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 zweckmiBige Ernahrung, d. h.
leichtbekémmliche und calorien- und vitaminreiche Nahrung besonderer
Wert zu legen. Haufig wird dies allerdings durch vélligen Appetitmangel
erschwert. Erndhrung durch den Mastdarm (Nahrklysmen), zu der man
in schwierigen Fallen auch bei Infektionskrankheiten gezwungen ist,
stellt vorlaufig nur einen sehr mangelhaften Ersatz dar. Die Ernidhrungs-
therapie spielt namentlich bei langdauernden (Typhus) oder chronisch
verlaufenden Infektionskrankheiten (Tuberkulose) eine oft entscheidende
Rolle, wihrend 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 ernidhrungstherapeutischen Mafnahmen gehoren hierher u. a.
sorgfaltige Hautpflege, zweckmaBige Lagerung des Kranken, Bider-
behandlung, Anregung der Atmung und Expektoration, wofiir eine Reihe
spezieller Hilfsmittel wie hydrotherapeutische MafBnahmen sowie die
Anwendung einer Reihe von verschiedenartigen Medikamenten dient.
Doméne der Arzneibehandlung sind namentlich auch die hiufigen Herz-
und Kreislaufstérungen, die wegen ihres ernsten Charakters besondere
Aufmerksamkeit bei der Pflege verlangen. Sorgfiltige Uberwachung
und Regelung der Darmtatigkeit ist duBerst wichtig. Die Bekimpfung
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 Féllen mdoglichst sparsam.

Die Prophylaxe hat bei keiner anderen Krankheitsgruppe auch nur
annéhernd so bedeutende Erfolge zu verzeichnen und ist von so grofer
Tragweite fiir die Volksgesundheit wie bei den Infektionskrankheiten,
soweit es sich um kontagiése Formen handelt. Besteht doch iiberhaupt
die Stirke der modernen Seuchenbekimpfung vornehmlich in vor-
beugenden Mafregeln. Dieselben sind je nach der Art der Krankheit
und ihrer Erreger sehr verschieden.

Ganz allgemein gelten fiir die Prophylaxe, abgesehen von der Hebung
der allgemeinen Hygiene (Sauberkeit, Kérperpflege, Luft, Licht, Be-
seitigung der Abfallstoffe) und der Besserung der sozialen Verhiltnisse
folgende Gesichtspunkte ais maligebend: Isolierung der Kranken, Be-
seitigung bzw. Sterilisierung aller Ansteckungsstoffe und -quellen wie
der Ausscheidungen der Kranken und aller Gegenstinde, mit denen sie
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in Berithrung kommen (Desinfektion), Kontrolle der Genesenen auf
etwa noch bestehende Infektiositit (Schuppung bei den akuten Exan-
themen; Dauerausscheider), Vernichtung von tierischen Zwischenwirten
wie Ungeziefer und Insekten und Zerstorung ihrer Brutstitten sowie
SchutzmafBregeln (Moskitonetze; Gesichtsmasken bei Pflege Pest-
kranker usw.).

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

Eine nicht zu unterschitzende VorbeugungsmafBregel 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 ogder von Magendarmstérungen, 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 Vor-
schriften die Prophylaxe und Bekimpfung ansteckender Krankheiten
in gewissem Umfang geregelt. Dazu gehort die Anzeigepflicht,
die sich bei besonders gefihrlichen Krankheiten auch auf den bloBen
Verdacht erstreckt, ferner die Absonderung der Kranken bzw. Quaran-
tane Krankheitsverdiachtiger sowie die sog. Verkehrsbeschrankung des
Pflegepersonals, die Regelung der Desinfektionsmalnahmen, endlich die
Grenzkontrolle gegeniiber verseuchten Nachbarlindern.

In Deutschland besteht seit dem 1. Januar 1939 eine reichsrechtliche
Regelung in der Bekdmpfung der Infektionskrankheiten. Hierzu gehort in erster
Linie die Anzeigepflicht (die Anzeige hat innerhalb 24 Std. nach erlangter
Kenntnis an das zustindige 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: 8. Kindbettfieber nach Geburt sowie nach
Fehlgeburt, 9. Poliomyelitis acuta, 10. bakterielle Lebensmittelvergiftung (Botu-
lismus, Enteritis infectiosa), 11. Milzbrand, 12. Paratyphus, 13. Rotz, 14.iiber-
tragbare Ruhr, 15. Lyssa (auch BiBverletzungen durch tollwiitige oder tollwut-
verdéichtige Tiere), 16. Tulardmie, 17. Abdominaltyphus, 18. ansteckende Lungen-
und Kehlkopftuberkulose, Tuberkulose der Haut und anderer Organe. Die Melde-
pilicht fiir diese Krankheiten erstreckt sich nicht nur auf Erkrankungs- und
Todesfalle, sondern auch auf den Krankheitsverdacht. Bei den gemein-
gefahrlichen Krankheiten (1—7) bietet das Gesetz die Moéglichkeit, die Kranken
und die Krankheitsverdichtigen (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, 28. Trichinose, 29. Weil-
sche Krankheit. Meldepflichtig sind schlieBlich die gesunden Keimtriger bzw.
Dauerausscheider der Erreger des Abdominaltyphus, des Paratyphus, der Ruhr
und der bakteriellen Lebensmittelvergiftung; sie kénnen 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 allgemeinen die Ausscheidungen des Kranken, die Ver-
bandmittel, Waschwasser, Wische, Kleidung und Gebrauchsgegenstinde 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/,9/,) Kresol-
wasser, 59gige Carbolsdure oder 1—59ige Sublimatlésung, fiir Stuhl, Harn, Er-
brochenes, Badewasser zweistiindiges Stehen mit Kalkmilch aa (umriihren!), fiir
Kleidungsstiicke und Betten Dampfdesinfektion; EB- und Trinkgeschirr wird
15 Minuten in 29/ger Sodalésung gekocht, Leder- und Gummimaterial wird
mit Kresolwasser abgerieben, Spielsachen und Biicher werden verbrannt oder mit
Sublimatlésung abgerieben. Die Zimmerdesinfektion erfolgt mit Formaldehyd.

Eine rationelle Einteilung der Infektionskrankheiten in ein natiirliches
System ist zur Zeit noch nicht mdglich, zum Teil deshalb, weil vielfach
der Erreger nicht bekannt ist, sodann weil in manchen Féllen bestimmten
einander biologisch nahe verwandten Erregern vollstindig verschiedene
Krankheitsbilder entsprechen und es fiir die Lehre von den Infektions-
krankheiten nicht angingig 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
stoBt infolge unscharfer Grenze auf Schwierigkeiten, da gelegentlich
pathogene Parasiten voriibergehend als unschidliche Saprophyten im
Kérper vegetieren und umgekehrt Saprophyten zu fakultativ patho-
genen Keimen werden konnen. So erklirt es sich, daB die bisher iib-
lichen Einteilungen mehr oder weniger duBerlicher Art sind.

Bei der Beschreibung der Infektionskrankheiten in den folgenden
Kapiteln wurde versucht, als Einteilungsprinzip 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 Exantheme.

Zu den sog. akuten Exanthemen gehért eine Reihe akuter Infektions-
krankheiten, die als gemeinsame Eigentiimlichkeit gewisse Hautausschlige
zeigen, deren Aussehen und Verlauf sich je nach der Krankheit von-
einander unterscheiden, fiir die einzelne Krankheit aber in hohem Mafe
charakteristisch sind, so daf} die Diagnose in der Regel schon aus der Art
des Exanthems sich stellen 1a0t. Hierher gehéren Scharlach, Masern,
Roteln, dieVierte 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. Simtliche akuten Exantheme gehéren zu
den ansteckenden Infektionskrankheiten, und zwar ist meist der
kranke Mensch selbst die Ansteckungsquelle, in einzelnen Fillen wie
bei Scharlach und Pocken spielt jedoch auch die Ubertragung durch
Gegenstiinde eine wichtige Rolle. Eine Vermehrung des Krankheits-
erregers auflerhalb des menschlichen Kérpers kommt nicht in Betracht.
Charakteristisch fiir die akuten Exantheme ist schlieBlich, daB sie fast
immer eine langdauernde, wenn auch nicht immer lebenslingliche Im-
munitdt hinterlassen.
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Scharlach.

Der Scharlach ist eine endemische, hauptsiachlich das Xindesalter
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-
iber fiir die Bedeutung gewisser, aus dem Rachen Scharlachkranker ge-
ziichteter Streptococcen zu sprechen; immerhin ist diese Frage vorliufig
nicht vollig gekldrt. 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 Gegenstdnde, an denen das Virus mit groBler Zihigkeit
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 Verhiltnis 40:95). Die Empfinglichkeit
ist am geringsten 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 eine Raritit. Beachtenswert ist, daB Verbrennungen in hohem
Maf} zu Scharlach disponieren. Beim. weiblichen Geschlecht erhéht die
Zeit der Menstruation die Disposition, was aber fiir andere Infektions-
krankheiten im gleichen MaBe gilt. Die Krankheit hinterldBt fast stets
dauernden Schutz?!; nochmalige Erkrankung ist selten.

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

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

Der Ausschlag ist kleinfleckig und besteht anfangs aus zart-, spiter
flammendroten, spritzerartigen Fleckchen, die dicht nebeneinander stehen,
hochstens stecknadelkopfgro sind und spéter bei voller Entwicklung

! Diese Tatsache ist schwer mit der Annahme der atiologischen Bedeutung
der Streptococcen zu vereinen, da sich die Streptococcenkrankheiten (Erysipel
usw.).gﬁrade durch Mangel an Immunitéit 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 Extremititen deutliche Follikelschwellung, die beim Befiihlen an
Chagrinleder erinnert und nicht selten mit Blischenbildung kombiniert
ist, sog. Scarlatina miliaris oder Scharlachfriesel (meist handelt es sich
dabei um leichte Fille). Das gelegentliche Vorkommen vereinzelter kleiner
Hamorrhagien in der Ellenbogen- und Schenkelbeuge ist harmlos und
nicht zu verwechseln mit den Petechien des septischen Scharlachs.

Papulose und urticarielle Exantheme (3. —4. Tag) bisweilen mit Juck-
reiz sind oft Vorboten eines schwereren Verlaufs; sie dhneln gelegentlich
dem Masernausschlag (Scarlatina variegata). Schon vor dem vélligen
Abblassen des Exanthems beginnt in der 2., nicht selten erst in der
3. Woche Schuppung der Haut, meist zuerst am Hals, dann am Rumpf,
zuletzt an den Extremititen, wo sie in groBen Lamellen erfolgt, und
an den Handtellern und FuBsohlen am lingsten, oft wochenlang an-
dauert. Die Intensitit der Schuppung braucht derjenigen des Exanthems
nicht parallel zu gehen.

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

Die Zunge ist nur anfangs belegt, sie zeigt vom 3.—5. Tag eine
starke Schwellung der Papillen, und es entwickelt sich die fiir Scharlach
charakteristische sog. Himbeerzunge. Gleichzeitig nehmen die Rachen-
veranderungen an Intensitit zu; etwaige Belige der Tonsillen dehnen sich
aus, so daf dann oft ein diphtherieshnliches Bild mit schmerzhafter
Schwellung der Kieferwinkel- und Halsdriisen entsteht.

Eine Herzdilatation méBigen Grades ist oft vorhanden, desgleichen
eine geringe MilzvergroBerung. Im 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 lingliche
oder spiralig gedrehte, mit Kernfarbstoffen sich firbende Einschliisse (Dohlesche
Korperchen), Das Rumpel-Leedesche Phinomen (vgl. S. 327) ist positiv?.
Diagnostisch wichtig ist auch die in mehr als der Halfte der Fille auf der Hohe
der Krankheit (in der Kalte) positive Urobilinogenprobe im Harn.

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

Komplikationen und Nachkrankheiten: Eine schwere Komplikation
ist das am 4.—5. Tage einsetzende ,,Scharlachdiphtheroid®, eine mit
Nekrosenbildung und mitunter mit ausgedehnter Gewebszerstérung an
Tonsillen, Uvula und Gaumen einhergehende schwere Angina (keine

1 Das gleiche gilt indessen, abgesehen von den hamorrhagischen Diathesen
auch fiir Fleckfieber, die Lenta-Sepsis und Dengue.
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Diphtheriebacillen!) mit gleichzeitiger sehr starker Driisenschwellung
am Halse, die oft zu eitriger Einschmelzung der Driisen oder gar phleg-
mondsen Prozessen im Halsbindegewebe fithrt (Angina Ludovici); sie
gind bei Kindern wesentlich hiufiger als bei Erwachsenen. Gelegent-
lich schlieB3t sich in besonders schweren Fallen eine Mediastinalphlegmone
mit tédlicher Sepsis an. Die recht haufige Otitis media, oft als
Frithkomplikation (in etwa 25/, der Fille) ist infolge der Streptococcen
viel eruster zu bewerten als die Pneumococcen - Otitis bei Masern; sie
neigt zum Ubergreifen auf Antrum und Warzenfortsatz auch bei gutem
AbfluB des Eiters durch das Trommelfell und fihrt oft bei nicht recht-
zeitiger Operation schnell zu Sinusthrombose und Meningitis. Gelenk-
schwellungen kommen einmal als harmloses, fliichtiges ,,Scharlach-
rheumatoid“ namentlich an den Hand- und FuBgelenken zwischen dem
9. und 14. Tage, sodann bei Anwendung der Serumtherapie als Symptom
der Scrumkrankheit (S. 79) vor. Bei septischem Verlauf treten spiter in
seltenen Fillen schwere eitrige Gelenkaffektionen auf. Herzstérungen,
d. h. Myocarditis mit Dilatation und systolischen Gerauschen sind in der
1. Woche nicht haufig (anatomischer Befund vgl. S. 195); sie verraten sich
bisweilen durch plotzliches Abblassen des Ausschlages, sind prognostisch
giinstig und sind nicht zu verwechseln mit den schweren Erscheinungen
bei Scharlachsepsis (ulcerése Endocarditis, Pericarditis) sowie bei
Nephritis (s. u.). Mitunter beobachtet man eine akute Appendicitis.

Eine kritische Zeit auch fiir die leichtesten Falle ist die 3. Woche,
wo sich hiufig die sog. Nachkrankheiten des Scharlachs einstellen,
deren Verlauf unabhéingig von der Intensitit 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
hiufigsten ist die postscarlatinése Lymphadenitis, d. h. Schwellung
und Druckempfindlichkeit der Halsdriisen, die sich in der Regel innerhalb
einer Woche unter lytischer Entfieberung wieder zuriickbildet; Ver-
eiterung ist selten. Eine wichtige ernste Nachkrankheit ist die hamor-
rhagische Nephritis (19.—21. Tag!). Thre Haufigkeit schwankt stark
bei den einzelnen Epidemien etwa zwischen 5 und 259/,.

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 ausgepragt,
schwinden nach kurzer Zeit wieder oder fithren durch Anurie und Urdmie mit
oder ohne Herzinsuffizienz zum Tode. Ein kleiner Teil der Nephritisfille, etwa
20%, wird chronisch und fiihrt bisweilen zur Schrumpfniere.

Weitere Nachkrankheiten sind eine Angina, die die verschiedenen Formen
der ersten Scharlachangina nachahmen kann, sowie mitunter Rheumatismus
in einem oder in mehreren Gelenken.

Resondere Verlaufsformen: In ganz leichten Fillen besteht ein wenig charakte-
ristisches hellrora Exanthem, mitunter nur an einzelnen Korperstellen, dort wo
Hautflichen aufeinanderliegen (Oberschenkel, Kniekehlen usw.); Angina und Fieber
sind hier ebenfalls wenig ausgeprigt; alle Erscheinungen gehen nach wenigen
Tagen voriiber. Eine Scharlach-Angina ohne Ezxanthem kommt mitunter bei
Erwachsenen vor; ihr wahrer Charakter verrit sich durch spitere Schuppung.
Diese abortiven Formen sind epidemiologisch duBerst wichtig, da sie oft, wenn
sie nicht erkannt werden, die Krankheit weiterverbreiten.

v. Domarus, GrundriB. 14.u.15. Aufl. 2
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Die schwerste, aber sehr seltene Form, Scarlatina fulminans oder toxischer
Scharlach, kennzeichnet sich durch sofortiges Einsetzen schwerer Cerebral-
erscheinungen (maniakalische Delirien, Coma), sehr hohes Fieber, hiufig atypisches
Exanthem, Vasomotorenschwache, sowie Diazoreaktion des Harns; sie endet nach
wenigen Tagen letal. Wahrend bei dieser Form Streptococcen vermift werden,
spielen sie eine Hauptrolle bei der Scharlachsepsis, die ihren Ausgang von
einer gangrineszierenden Angina zu nehmen pflegt (s. oben). Sie zeigt zahlreiche
Komplikationen (s. oben) und endet oft todlich. Gutartig ist meist das seltene sog.
Scharlachtyphoid, charakterisiert durch langer anhaltendes remittierendes
Tieber ohne erkennbare Ursache (stets ist trotzdem auf Komplikationen zu
fahnden!), sowie durch Leibschmerzen und Diarrhéen.

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

Scharlachéhnliche Ausschlige 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,
Schlafmittel der Barbiturreihe, Goldpriparate), sowie nach Injektion von artfremdem
Serum. Im letzteren Fall beobachtet man mitunter sogar eine fieberhafte Angina
sowie Hautschuppung. Bei dem relativ seltenen Wundscharlach (insbesondere
auch nach Verbrennungen) pflegt der Ausschlag in der Nachbarschaft der Wunde
zu beginnen. In fraglichen Féllen spricht die auf intracutane Injektion von
Normalserum (besser von antitoxischem Scharlachserum, s. unten) an der Injektions-
stelle nach friihestens 10 Stunden auftretende lokale Abblassung des Ausschlages
fiir Scharlach: sog. Ausléschphéinomen von W. Schultz-Charlton. Wichtige
Kriterien sind der Blutbefund und die Aldehydprobe. Das Diphtheroid ist nicht mit
Diphtherie zu verwechseln. Der Beginn der Nephritis ist bisweilen subjektiv unmerk-
lich; daher ist sorgfaltige Harnkontrolle notwendig. Die Nierenerkrankung verrit
sich iibrigens meist ebenso wie die Lymphadenitis durch erneuten Temperaturanstieg.

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

Therapie: Bettruhe ist auch bei den leichtesten Fillen wihrend vier
Wochen notwendig. Gegen die Angina empfiehlt sich Gurgeln mit 39/,
H,0,, evtl. Pyocyanasespray; bei Gangran Ichthyolspiilungen (59/),
bei hohem Fieber wirken kiihle Packungen (12—15%) lindernd. Bei
Zirkulationsschwiiche sind rechtzeitig Campher, Hexeton, Cardiazol,
Coffein sowie Strychnin. nitric. (mehrmals tédgl. 1 mg subcutan) an-
zuwenden, Eine Vorbeugung der Nephritis ist therapeutisch nicht
moglich, bei Ausbruch derselben sind Nierendidt bzw. strenge Hunger-
tage erforderlich (vgl. Abschnitt Nierenkrankheiten), bei drohender
Uramie Aderlal mit folgender Infusion von NaCl- oder Ringerlsung,
Schrépfkopfe in die Nierengegend, evtl. Lumbalpunktionen und bei
Anurie Diathermie der Nierengegend (%/, Stunde téglich 1—2 mal)
sowie als ultima ratio die operative Dekapsulation. Bei Lymphadenitis
wendet man warme Breiumschlige an; Incision erfolgt nicht vor Eintritt
von Fluktuation. Beziiglich rechtzeitiger chirurgischer Behandlung der
Otitis vgl. oben. Sehr wirksam ist das antitoxische Scharlach-
Pferdeserum (Behringwerke), 25—50 ccm 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 leichtem Verlauf betrigt die Gesamtdauer 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. Heimkehrfille), wes-
halb in solchen Fillen Vorsicht am Platze ist und es sich empfiehlt, noch eine
Zwischenquarantine von etwa 14 Tagen in Form des Aufenthaltes bei &lteren
Verwandten einzuschieben (W. Schultz). Die Desinfektion des Kranken erfolgt
durch ein Vollbad; sehr griindliche Desinfektion des Zimmers, der Leib- und
Bettwische sowie der Gebrauchsgegenstinde ist notwendig. Meldepflicht s. S. 13.

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

Masern (Morbillen).

Die Masern befallen hauptsichlich das Kindesalter. Der Erreger
ist unbekannt; er ist flichtig und wird auBerhalb des Kérpers schnell
unwirksam. Die Weiterverbreitung erfolgt im Gegensatz zu dem Scharlach
nicht durch Gesunde, sondern nur durch den Kranken selbst, dessen
Infektiositdt bei Ausbruch der katarrhalischen Erscheinungen, d. h.
4 Tage vor Erscheinen des Exanthems beginnt und vor Riickbildung
desselben wieder schwindet. Infolge groBler Empfanglichkeit — natiir-
liche Immunitat ist dullerst selten — erkrankt fast jeder schon in der
Kindheit (Sduglinge bis zum 3. Monat ausgenommen), woraus sich die
Seltenheit der Krankheit bei Erwachsenen erklirt, zumal die Masern-
erkrankung absolute Immunitét hinterlat (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 betrigt 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 weile Tiipfelchen
an der Wangenschleimhaut gegeniiber der Zahnreihe, an der Lippen-
schleimbhaut und der Ubergangsfalte zum Zahnfleisch; sie schwinden
bald wieder nach Auftreten des Ausschlages. Dem Ausbruch des
Exanthems geht kurz vorher eine fleckige, rasch wieder schwindende
diistere Rétung des Gaumens und Rachens, oft mit punktformiger
Follikelschwellung (Enanthem) voraus.

Das Exanthem (Beginn am 3.—4. Tag) besteht zunichst aus scharf
begrenzten hellroten, rundlichen, nicht erhabenen kleinfleckigen Efflores-
cenzen, die sich bald in unregelmaBige, zum Teil zackig konturierte
disterrote grofiere Flecke verwandeln, die teils glatt, teils leicht erhaben
sind; der Gesamteindruck ist duBerst buntscheckig. Der Ausschlag
beginnt am Kopf hinter den Ohren, das Gesicht ist stark befallen, speziell
auch die Umgebung des Mundes (im Gegensatz zu Scharlach!), ferner
die behaarte Kopfhaut. Die weitere Ausbreitung erfolgt in bestimmter
Reihenfolge: oberer Rumpf, Oberarme, unterer Rumpf, Oberschenkel,

2%
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Vorderarme, Hénde, Unterschenkel, Fiille; 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 — hamorrhagische Masern — bewirken bunte
Verfarbungen und linger dauernde Pigmentierung; sie sind prognostisch
ohne Bedeutung. Miliaria (vgl. S. 16) ist selten.

Die Gesamtkrankheit geht der Exanthementwicklung zunichst
parallel. Die Temperatur zeigt am 2. Tage des Prodromalstadiums
eine tiefe Remission, bleibt bis zum Exanthemausbruch meist maBig
erhoht, steigt dann als Eruptionsfieber bis 40°—419; fallt aber sehr
bald wieder, oft kritisch zur Norm ab, sobald der Ausschlag voll entwickelt
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 Diarrhéen, starkes
Krankheitsgefithl mit Apathie. Geringe Milzvergrollerung sowie multiple
oder auf die Halsdriisen beschrinkte Driisenschwellungen werden mit-
unter beobachtet. Der Harn zeigt oft positive Diazoreaktion. Die Dauer
dieser Erscheinungen betrégt etwa 1/,—11/, Tage; dann erfolgt unter Tem-
peraturabfall ein kritisches Schwinden der Beschwerden und es beginnt
die Abheilungsperiode mit kleienférmiger Abschuppung (d. h. kleine
Schuppen, groflere 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 allem 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
sehr 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
»hach innen geschlagenen Masern®, bleibt das Exanthem in der
Entwicklung stecken, blaBt ab oder wird cyanotisch, und unter
Herzschwiche und rapidem Krifteverfall, gelegentlich mit Diarrhéen,
folgt oft tédlicher Ausgang (8.—10. Tag); prognostisch sind sie etwas
weniger infaust als die malignen Masern.

In einzelnen Epidemien besteht eine weitere ungiinstige Verlaufsart
in der Entwicklung einer nekrotisierenden Pneumonie.

Die Abheilungsperiode ist die Zeit der lokalen Komplikationen,
namentlich bei geschwichten, skrofulésen und rachitischen Kindern ; sie ver-
raten sich meist durch Ausbleiben der Entfieberung. In Betracht kommen:

Die l}éufige Otitis media (Pneumococcen), die oft chronisch wird, ferner Capillar-
bronchitis mit oder ohne anschlieBende Bronchopneumonie (bei debilen Patienten



Masern. 21

verlauft beides oft letal); schwere Conjunctivitis, mitunter mit konsekutiver Oph-
thalmie; Stomatitis aphthosa, bisweilen mit Geschwiirsbildung verbunden, fiihrt
in seltenen Fillen zu N oma mit schwerster ausgedehnter Gangran. Voriibergehende
blutig-schleimige Diarrhden zur Zeit der Krise sind nicht selten und harmlos;
ausnahmsweise entwickelt sich ein schweres typhoses Syndrom. Nephritis ist
sehr selten, desgleichen priméire Herzaffektionen. Sehr ernste Komplikationen
namentlich bei jungen elenden Kindern sind: Diphtherie, Keuchhusten und Tuber-
kulose infolge der fur Masern charakteristischen verminderten Widerstandsfahigkeit.

Diphtherie tritt oft als primérer Kehlkopfcroup unter Uber-
springung des Rachens auf, sie wird deshalb leicht iibersehen (!).
Pertussis begiinstigt Komplikationen des Respirationsapparates. Der
Tuberkulose gegeniiber besteht oft eine sehr geringe Widerstandsfahig-
keit (die Pirquetsche Cutanreaktion auf Tuberkulin wird wihrend der
Masern negativ!), so daf} 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-
dhnliche 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 wihrend
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 postinfektiéser Eosinophilie.

Die Prognose richtet sich vor allem nach dem Alter der Kranken, zumal
etwa 909/, aller Todesfille (hauptsichlich Pneumonien!) auf die ersten fiinf Lebens-
jahre entfallen, ferner nach der sozialen Lage — in armen Stadtteilen betrug
die Masernsterblichkeit das 13—20fache derjenigen der wohlhabendsten —, endlich
nach dem jeweiligen Gesundheitszustand der befallenen Kinder: Tuberkulose,
rachitische, sowie an akuten Krankheiten (z. B. Keuchhusten) leidende Kinder
sind besonders gefahrdet.

Therapie: Schutz vor Erkiltung auch wihrend der Abheilungs-
periode (!); Zimmertemperatur 18°. Feuchthalten der Luft durch feuchte
Ticher, Bronchitiskessel, Nasenspray. Die Conjunctivitis erfordert Damp-
fung des Tageslichtes. Bettruhe 2—3 Wochen; das Abheilungsstadium ist
erst mit Schwinden der Bronchitis beendet; das Verlassen des Zimmers
18t nicht vor 3—4 Wochen erlaubt. Bei heftigem Husten 3—4 mal taglich
1 Teelsffel von 0,005—0,02 Codein. phosphor. auf 50,0 Ipecacuanha-
Syrup. Strenge Absperrung ist erforderlich gegen Diphtherie, Keuch-
husten und Tuberkulose, gegen letztere noch !/, Jahr nach der Krankheit.

Bei schwerer Conjunctivitis Einreiben der Augenlider mit Hydrarg. oxydat.
flav. 0,25 : 25 Vaselin. americ. alb., eventuell Pinseln mit 0,5—1°/, Hollensteinlosung.
Bei heftiger Rhinitis ist ein Pulver von Menthol 0,5, Zinc. sozojodol. 1,0—2,0
Sach. lact. ad 20,0 dreimal tiglich einzublasen. Bei Otitis Carbolglycerin, Para-
centese, Zuziehung eines Otologen wegen etwaiger Operation. Bei schwerer Laryn-
gitis Breiumschlige, Jodpinselung, Senfpflaster, Blutegel. Bei Capillarbronchitis
und Pneumonie: 3—4 mal taglich PrieBnitz und Schwitzen (Fliedertee, Brusttes), bei

. ! Bei Erwachsenen kann bisweilen die erste Maserneruption im Gesicht durch
ihre Knétchenform an Pocken erinnern.
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schweren Zustinden vor allem Senfpackungen und kalte UbergieBungen im Halb-
bad von 34°. Bei Herzschwiche Campher, Cardiazol, Coffein. Bei bloBem Diphtherie-
verdacht sind sofort 3000—5000 I. E. Diphtherieheilserum zu injizieren.

Eine Verhiitung der Ausbreitung der Krankheit (Schulen, Internate)
war bisher nur schwer moglich, zumal die Diagnose meist erst nach
Erscheinen des Exanthems gestellt wird. Neuerdings gibt die Im-
munisierung mit Masern-Rekonvaleszentenserum nach Degkwitz die
Moéglichkeit wirksamer Prophylaxe:

Serum von gesunden Kindern, die Masern iiberstanden haben (7.—9. Tag
nach der Entfieberung) wird zur Konservierung mit Carbolsiaure versetzt und
getrocknet; nach Loésung in 5cem physiologischer NaCl-Losung intraglutdale
Injektion. Dosis bis zum 4. Inkubationstag 3 cem Serum (= 1 Schutzeinheit),
bis zum 6. Tage 5—6 ccm; vom 7. Tag ab ist die Schutzwirkung nicht mehr sicher.
Das Serum ist in groBeren Krankenanstalten vorritig.

Zur Not 1aBt sich auch Serum von Erwachsenen (30 ccm), z. B. von der Mutter
des Kindes (bei negativer Wassermann-Reaktion!) verwenden.

Die Isolierung ist notwendig, dagegen ist strenge Quarantéine 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 letzten Beriihrung
mit diesem besteht, betrigt mindestens 14 Tage. Meldepflicht be-
steht nicht.

Rubeolen (Rdteln).

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 leicht und immer gutartig ; sie wird daher oft aufler Bett
iiberstanden und zeigt niemals Komplikationen oder Nachkrankheiten.

Krankheitsbild: Die Inkubation betrigt 15—20 Tage, meist 17 bis
18 Tage. Das Exanthem tritt am ersten Tage auf und ist masern-
ahnlich, es besteht aus einzelnen in der Regel blafiroten, meist nicht
konfluierenden Efflorescenzen, die im Gegensatz zu Masern kleinfleckiger
und nicht so zackig begrenzt sind; sie treten am Kopf (das Kinn
bleibt nicht frei!), Rumpf und an den Extremitaten auf und ver-
schwinden wieder nach 2—4 Tagen. Leichte Temperatursteigerung
besteht fiir 1 —2 Tage; sie fehlt bisweilen ganz und erreicht nur selten 39°

Geringe Lichtscheu, Schnupfen und Husten (Laryngitis) kommen vor;
dagegen sind Kopliksche Flecken nicht vorhanden. Die Diazoreaktion
fehlt fast stets, ebenso eine stirkere 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 allem besteht
wihrend des Abblassens des Exanthems eine Plasmazellenlymphocytose.
Die absolute Leukocytenzahlist wechselnd, teils vermindert, teils vermehrt.

Die Milz ist bisweilen etwas vergrofiert. Gelegentlich kommt Herpes
facialis vor.

Diagnose: Abgesehen von den obengenannten charakteristischen Zeichen 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) auftritt, kann sowohl scharlach- wie masern-
artig sein; gelegentlich ist es punktférmig, selten treten kleine Blaschen auf.
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Rubeola scarlatinosa.
(Vierte Krankheit, Filatow-Dukesche Krankheit.)

Wahrend die Rételn durch ein masernartiges Exanthem ausgezeichnet sind,
wurde als ,, Vierte Krankheit*“ ein den Rételn dhnliches Krankheitsbild beschrieben,
das von einem scharlachartigen Ausschlag begleitet ist. Die Inkubations-
dauer betrigt 9—20 Tage. Prodromalsymptome fehlen. Die Allgemeinerschei-
nungen und das Fieber sind gering. Das Exanthem, das sich schnell iiber den
ganzen Kérper ausdehnt, ist blasser als bei Scharlach, besteht aber wie bei diesem
aus kleinen Stippchen; auch 140t es ebenfalls die Mundpartie frei. Katarrhalische
Angina, Bindehautkatarrh und bisweilen eine universelle Lymphdriisenschwellung
kommen vor. Der Ausschlag, der héchstens drei Tage besteht, hinterliBt eine
geringe kleienférmige Schuppung. Komplikationen sind nicht bekannt. Die Ver-
schiedenheit der Krankheit vom Scharlach wird aus dem Fehlen eines Schutzes
gegen eine spatére Scharlacherkrankung gefolgert. Trotzdem wird zur Zeit die
Selbstiindigkeit der Vierten Krankheit von mancher Seite in Zweifel gezogen.

Das Erythema infectiosum

ist eine harmlose, epidemisch auftretende akute Kinderkrankheit mit Ausschlag
im Gesicht und an den Streckseiten der Extremititen ohne wesentliche Stérung
des Allgemeinbefindens. Die Inkubation betrégt 7—14 Tage, Prodromalerschei-
nungen fehlen. Das aus groflen, meist etwas erhabenen, zuweilen juckenden
Efflorescenzen bestehende Erythem zeigt oft gezackten Rand und breitet sich im
Gesicht auf den Wangen aus, wogegen es Nase und Mundpartie frei lat. An den
Extremitéten entstehen oft landkarten- und girlandenartige Bilder (,,Ringelroteln*‘).
Fieber fehlt, hochstens bestehen subfebrile Temperaturen. Rétung der Rachen-
schleimhaut ist meist vorhanden. Der Ausschlag dauert infolge erneuten Auf-
schielens von Efflorescenzen etwa 6—10 Tage an. Katarrhalische Symptome wie bei
Masern, Kopliksche Flecke sowie die Diazoreaktion im Harn fehlen, desgleichen
die fiir Roteln charakteristischen Plasmazellen im Blut, dagegen sind die Eosino-
philen vermehrt. Komplikationen werden nicht beobachtet, auch kommt es zu
keiner eigentlichen Schuppung.

Pocken (Variola, Blattern).

Die Pocken sind eine sehr ansteckende Krankheit und gehéren zu
den gefihrlichsten Seuchen, die in fritheren Zeiten sehr zahlreiche Opfer
auch in Europa forderten, wiihrend sie heute aus den zivilisierten Landern
fast ganz verschwunden sind. Die gelegentlich in Westeuropa vorkom-
menden sporadischen Fille beruhen ausnahmslos auf Einschleppung aus
anderen Léndern, in Deutschland meist aus dem Osten und dem Balkan.
Der Ausbruch von Epidemien fillt meist in die Winterzeit.

Der Erreger ist fliichtig und filtrierbar; man nimmt heute an, daB
er identisch ist mit den sog. Paschenschen Elementarkérperchen, in
grofler Menge sowohl frei in der Pustelfliissigkeit wie im Innern der Zellen
nachweisbaren kleinsten runden, sich hantelférmig teilenden Gebilden, die
sehr widerstandsféhig 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 Ubertragung
erfolgt durch den Kontakt von Mensch zu Mensch, ferrier durch die
Luft, durch Tropfcheninfektion sowie durch Gegenstinde. Das Virus
ist auf Tiere iibertragbar (Kuhpocken siehe unten). Die Disposition
zur Krankheit ist eine sehr groBie, kein Lebensalter ist gegen Pocken
geschiitzt. Uberstehen der Krankheit hinterlaBt dauernde Immunitét.
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Krankheitsbild: Die Inkubation betrigt 9—13 Tage. Prodromal-
erscheinungen 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. Initialexanthem
oder Rash), der vom eigentlichen Pockenexanthem verschieden, meist
scharlach- oder masernahnlich (oft beides kombiniert), bisweilen petechial
ist und mit Vorliebe die AuBlenseite der Unterschenkel, die Innenfliche
der Oberschenkel, namentlich das Schenkeldreieck, ferner die seitlichen
Bauch- und Brustpartien, die Umgebung der Achselhéhlen und die Streck-
seiten der Arme befillt. Der Puls ist stark beschleunigt. Oft bestehen
eine Angina ohne Belage, ferner Bronchitis sowie oft Milzvergréflerung.
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 Ausbruch 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 papuldsen Sta-
diums erinnert der Ausschlag an ein Masernexanthem. Bald verwandeln
sich die Papeln in Bliaschen, deren Inhalt sich eitrig triibt; am 9. Krank-
heitstage sind die eitrigen Pockenpusteln voll entwickelt. Bei der
sog. Variola discreta bleiben die Pusteln voneinander isoliert.

Die einzelne Pocke zeigt eine zentrale Delle, den sog. Pockennabel, und einen
roten infiltrierten Hof; sie ist mehrkammerig, so daBl beim Anstechen nur ein
Teil des Inhaltes auslauft. Auch die Schleimh&ute werden von den Eruptionen
befallen, die hier alsbald zu Geschwiirsbildung 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 iibersit, am dichtesten sind sie
im Gesicht und an den Hénden; 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 Glottisédems vorhanden. Manchmal
entwickelt sich eine Perichondritis laryngea. Durch Konfluieren der
Pusteln (Variola confluens) entstehen mitunter groBe eitrige Flichen,
an die sich phlegmondse Prozesse, Gangrin sowie Erysipel infolge von
Mischinfektionen anschliefen, die ihrerseits zu einer Sepsis fiihren kénnen.
Oft entwickelt sich schwerer Decubitus. Heftige Durchfille sind nicht
selten. Ferner wird Pericarditis, seltener Endocarditis beobachtet. Auch
Pneumonien kommen vor, oft ferner eine Otitis media. Albuminurie
mafigen Grades ist hiufig vorhanden, seltener eine Nephritis.

Im Blut besteht eine Leukocytose mit charakteristischer, relativer
Vermehrung der Mononucledren, 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.

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

Besondere Verlauisformen: Die sog. Variolois ist eine abgeschwichte Form,
unter der die Pocken héufig, namentlich in Landern auftreten, wo die Schutz-
impfung (siehe unten) Anwendung findet. Wihrend das Initialstadium auch hier
oft ebenso schwer wie bei Variola vera ist, ist der weitere Verlauf nach Intensitit
und Dauer leichter, die Zahl der Eruptionen ist wesentlich geringer, auch kommt
es oft nicht zur Eiterung, und das Fieber sowie die Allgemeinerscheinungen 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 Hauthimorrhagien zeigen, zu denen sich
Blutungen in die Schleimhéute und die inneren Organe als Zeichen einer all-
gemeinen hédmorrhagischen Diathese hinzugesellen. Diese Purpura variolosa
endet, bevor es iiberhaupt zur Pockenbildung kommt, ausnahmslos vor Ablauf
der ersten Woche tddlich.

Die Letalitéit! der Pocken betrigt 15—309),.

Diagnese: Die Variola vera mit voll ausgebildetem Bliaschenaus-
schlag stellt ein nicht zu verkennendes charakteristisches Bild - dar.
Diagnostische Schwierigkeiten kommen dagegen im Initialstadium der
Pocken sowie bei Variolois in Betracht. Eine verhidngnisvolle Verwechs-
lung des Initialexanthems mit Scharlach oder Masern kommt bisweilen
vor. Sie laft 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-
schen Begleiterscheinungen (Scharlach-Angina; bei Masern Kopliksche
Flecken, Katarrh der oberen Luftwege, Leukopenie usw., vgl. S. 21);
andererseits sprechen die viel schwereren Allgemeinerscheinungen,
namentlich die sehr heftigen Kreuzschmerzen fiir Pocken. Die zunachst
mitunter schwierige Unterscheidung von Fleckfieber ist praktisch deshalb
nicht von so groler Bedeutung, weil in diesen Fillen schon ohnehin
sofort eine strenge Isolierung des Kranken zu erfolgen hat und die
weitere Beobachtung den Fall bald aufklirt. Fiir das pustulose Sta-
dium der Pocken ist bezeichnend, daB simtliche Efflorescenzen das
gleiche Entwicklungsstadium zeigen. Variolois dhnelt oft den Vari-
cellen. Thre 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
(vesiculdse und pustulse) in ernstere Erwégung zu ziehen. Abgesehen von
1 Letalitat ist die Zahl der Todesfille berechnet nach der Zahl der Krank-
heitsfille einer bestimmten Krankheit, Mortalitat die Zahl der Todesfalle im
Verhiltnis zur Zahl der Gesamtbevélkerung oder einer bestimmten Bevélkerungs-
klasse. Unkorrekterweise wird oft fiir Letalitit 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 Koérperchen in dem Epithel einer Pockenpustel. Es
sind dies rundliche, mit Kernfarbstoffen sich firbende Zelleinschliisse
in der Nachbarschaft des Kerns, die frither als die Variolaerreger an-
gesehen wurden, jetzt als bloBSe Reaktionsprodukte der Zelle gelten.

Sie finden sich auch in den durch kiinstliche Ubertragung 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 lafit (Paul-
sches Verfahren). Jedoch beobachtet man mitunter Versager. Es geniigt iibrigens
zur Ausfithrung der Probe, Objekttriger, die mit reichlichem frischen Pustelinhalt
eines Kranken beschickt und getrocknet sind (keine Fixation durch Hitze oder
chemische Mittel!), an das nichste Untersuchungsinstitut zu senden.

Schlieflich ist in Léndern, in denen die Schutzpockenimpfung geiibt
wird und daher Pockenfille zu den Seltenheiten gehéren, bei verdich-
tigen Krankheitsfillen zu eruieren, ob die Moglichkeit einer Ansteckung
bestand oder ob ein Zusammenhang mit auswirtigen 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 Féllen in Milderung der Beschwerden
seitens der Haut durch feuchte Umschlige oder Einfetten der Haut
mit Borvaseline; zweckmifig sind oft auch warme Dauerbider. 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 Kreislaufschwiche
friithzeitig Campher, Coffein, Strychnin usw. anzuwenden. Neuerdings
wurde giinstiger EinfluB auf den Hautproze durch Anwendung von
Rotlicht sowie durch Pinseln der Haut mit Kaliumpermanganat beob-
achtet. Gegen das Kratzen der Haut infolge des heftigen Juckreizes
sind die Hande einzuwickeln oder bei Kindern die Arme anzubinden.
Der Rekonvaleszent darf erst nach voélliger AbstoBung der Schorfe
und darauffolgendem Reinigungsbad als nicht kontagits 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 148t und
dadurch eine dauernde Abschwichung erfihrt, ohne seine immunisierende
Fihigkeit zu verlieren. Ubertragung der Fliissigkeit aus den Blischen
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.

NachdemWortlaut desImpfgesetzes ist jedes Kind zum 1. Male vor Ablauf

des auf sein Geburtsjahr folgenden Kalenderjahres, zum 2. Male jeder Zogling
einer Offentlichen Lehranstalt oder Privatschule im Laufe des 12. Lebensjahres
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zu impfen, wofern nicht infolge Uberstehens der Pocken oder wegen Erkrankung
des Kindes (Skrofulose, Ekzeme, Ohrenflul, Krampfe usw.) vom Arzt Zuriickstellung
verfiigt wird. Die Impfung, die nur von einem Arzt ausgefithrt werden darf, ge-
schieht unter aseptischen Kautelen nach Sauberung der Haut mit Wasser und
Seife (kein Desinfektionsmittel!) mit Hilfe einer sterilisierten Impflanzette, die
it etwas Kuhpockenlymphe beschickt wird. Letztere wird in einer Impfanstalt
von Kilbern gewonnen. KEs werden an dem einen Oberarm, bei der ersten Impfung
am rechten, bei der zweiten am linken in einer Léngsrichtung zwei ganz ober-
flichliche, nicht blutende Schnitte von 3 mm Linge und mindestens 2 cm von-
einander entfernt angelegt (laut Erlaf vom April 1934). Nach 2—3 Tagen zeigen die
Impfstellen Rétung und Infiltration, sowie bald darauf Entwicklung von Blaschen,
die sich am 7.—8. Tage in die typischen Pockenpusteln verwandeln. Wihrend
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 ,,Nachschau* giit eine Erstimpfung als erfolgreich
bei voller Entwicklung von mindestens einer Impfpustel, bei der Wiederimpfung
geniigt hierfiir schon die Entwicklung von Knétchen oder Blaschen an den Impf-
stellen. Bei erfolgloser Impfung ist dieselbe spatestens im nichsten Jahre und
bei erneuter Erfolglosigkeit im dritten Jahre zu wiederholen. Bei Pockengefahr
ist eine erneute Impfung vorzunehmen, da die Dauer des Impfschutzes sich nur
auf etwa 10 Jahre erstreckt. Daraus erklirt sich ferner, daf 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 Erléschen von Pocken-
erkrankungen nach Einschleppung aus anderen Léndern ist ein Beweis fiir den
glinzenden Erfolg der Impfung.

Beziiglich der Gefahren der Pockenimpfung ist u. a. darauf hinzuweisen, daf
seit der ausschlieBlichen Verwendung von Tierlymphe statt menschlicher Lymphe
die Ubertragung vor allem von Syphilis ausgeschaltet ist. Die selten beobachteten
Erysipele lassen sich durch peinlich aseptische Methodik beim Impfen und sorg-
faltiges Sauberhalten der Impfstellen vermeiden (Impferysipel s. S.31). Kinder
mit Hautkrankheiten usw. (s. oben) sind von der Impfung auszuschlieBen, 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 sog.
Encephalitis postvaccinalis (Inkubation 9—13 Tage).

Meldepflicht s. S.13. Die Isolierung der Kranken ist bis zur
vollen Genesung und der erfolgten Desinfektion durchzufithren, die-
jenige der Ansteckungsverdichtigen 14 Tage lang von dem Tage der
letzten Ansteckungsmoglichkeit an gerechnet, die der Krankheits-
verddchtigen, 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
auBerordentlich selten.

Krankheitsbild: Die Inkubationsdauer betrigt 14—21 Tage.
Prodromalerscheinungen fehlen fast immer. Die Krankheit beginnt mit
einem Ausschlag, der bisweilen unter starkem Juckreiz sich schnell iiber
den ganzen Kdérper ausbreitet, in den ersten Stunden aus kleinen, bis zu
linsengroBlen, 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 fehlen kann. Nach Ablauf eines Tages erfolgt Riick-
bildung und Eintrocknung der Blaschen, welche keine Narben hinter-
lassen. In den néchsten Tagen kommt es meist schubweise zum
Aufschielen neuer Papeln und Blaschen, so dal um diese Zeit gleich-
zeitig frische Blaschen neben abheilenden Efflorescenzen vorhanden
sind. Blaschen kénnen sich auch auf den Schleimhiuten, so im
Mund, am Kehlkopf (Heiserkeit, gelegentlich sogar Glottisbdem), am
Auge, an der Vulva entwickeln. Selten kommt eine Roseola ohne
Bldaschen vor. Das Blut zeigt keine charakteristischen Veréinderungen.
Der Krankheitsverlauf ist fast immer leicht; schwerer ist die
gangranose Form, die bei dekrepiden Kindern mitunter beobachtet
wird; gefahrlich sind die seltenen hédmorrhagischen Varicellen. Als
Komplikation kommt himorrhagische Nephritis vor, die sich bis 14 Tage
nach Beginn des Exanthems einstellen kann und meist gutartig verlauft.
Eine bestehende Tuberkulose wird oft sehr ungiinstig beeinflult, weshalb
solche Kinder vor Windpockeninfektion zu schiitzen sind. Ferner sind
Windpockenkranke fiir 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
(erneute Erkrankung ist duBerst selten). Wihrend bei Pocken regelmiBig ein
scarlatingses oder masernihnliches Initialexanthem beobachtet wird, kommt ein
solches bei Varicellen nur ganz ausnahmsweise vor; ferner zeigen die Efflores-
cenzen im Gegensatz zu Windpocken samtlich das gleiche Stadium. Guarnierische
Koérperchen sowie zuriickbleibende Narben werden bei Varicellen nicht beob-
achtet (allerdings koénnen bei letzteren einzelne Bldschen, wenn sie vereitern,
Narben hinterlassen). Wichtig ist schlieflich auch die kurze Dauer der fliichtigen
Windpockenefflorescenzen, sowie das Fehlen von Blutverinderungen.

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

Fleckfieber (exanthematischer Typhus).

Das Fleckfieber ist eine akute, epidemisch (vor allem im Winter) auftretende,
sehr gefihrliche Infektionskrankheit, die sich unter ungiinstigen hygienischen
und sozialen Bedingungen entwickelt und verbreitet (Krieg, Landstreicher, Asy-
listen). Fiir ihre Ubertragung 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 Liuse. Die vollige Beseitigung
der Liuse bringt jede Epidemie mit Sicherheit zum Erléschen. 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 Schiittelfrost, hohem Fieber und schweren Stérungen
des Allgemeinbefindens, Kopfschmerzen, Abgeschlagenheit, Gliederschmerzen. Bei
einem Teil der Kranken besteht eine sehr charakteristische Rétung und Gedunsen-
heit des Gesichtes mit Conjunctivitis und Lichtscheu, oft ferner Angina, sowie
Laryngitis mit Heiserkeit; sehr haufig ist Bronchitis, bisweilen mit stirkerer
Dyspnoe vorhanden. Milzvergroflerung besteht schon in den ersten Tagen, zuweilen
ferner Herpes.

! Rickettsien sind ca. 300—500uu groBe coccenartige Gebilde, die sich nur
innerhalb gewisser Zellen vermehren und sich nur in Gewebskulturen ziichten
lassen.



Fleckfieber. 29

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
Korper — das Gesicht in der Regel ausgenommen — ausdehnt, insbesondere auch
Handteller und FuBsohlen zum Unterschied von Typhus nicht verschont, ferner
keine Nachschiibe zeigt. Das Exanthem besteht aus kleinen, nicht erhabenen,
blaBroten, spater braunlichen Flecken, die in den folgenden Tagen oft kleine Blu-
tungen im Zentrum aufweisen und sich jetzt nicht mehr wegdriicken lassen. AuBer-
dem treten oft noch daneben Petechien oder groBere Hamorrhagien auf. Unter
Weiterbestehen der Continua mit frequentem, weichen Puls nimmt die Schwere
des Allgemeinzustandes unter stirkerem Hervortreten namentlich der nervésen
Erscheinungen zu, es bestehen lebhafte motorische Unruhe und Bewegungsdrang,
Delirien und Wahnvorstellungen, hochgradige Agrypnie, in leichteren Fallen quélende
Unruhe. Unter Ausbreitung der Bronchitis entstehen oft Pneumonien, ferner
kann sich eine Perichondritis am Kehlkopf entwickeln. Mitunter besteht hart-
nackiger Singultus. Haarausfall und Ergrauen der Haare ist haufig. Blut: Meist
méBige Leukocytose mit Vermehrung der Polynucleiren, letzteres auch bei Ver-
minderung der Leukocytenzahl, Fehlen der Kosinophilen. Ende der 1. Woche
agglutiniert das Serum den Bacillus Proteus X 19 (sog. W eil-Felixsche Reaktion).

Gefahren in der 2. Woche sind die Kreislaufschwéche, ferner Zunahme der
nervosen Erscheinungen bis zum Coma sowie Pneumonien. Eine giinstige Wen-
dung erfolgt in der Regel gegen die 2. Woche (12. Tag) mit lytischer Ent-
fieberung in wenigen Tagen. Doch bleiben oft noch eine gewisse Benommenheit,
mitunter sogar Wahnvorstellungen eine Zeitlang zuriick. Eine feine, zum Teil
kleienartige Schuppung ist oft vorhanden. Nicht selten besteht zentrale Schwer-
horigkeit. Neurasthenische Symptome, abnorm starke Ermiidbarkeit, Zittern,
Schwichegefiihl, Steigerung der Patellarreflexe und vor allem Unfihigkeit zu
geistiger Konzentration bleiben auffallend lange, oft viele Monate bestehen.

Besondere Verlaufsarten: Der Verlauf des Fleckfiebers ist bei Kindern meist
ganz leicht und nimmt in der Regel mit zunehmendem Alter entsprechend der
damit verbundenen stirkeren Reaktionsfihigkeit des GroBhirns, dem Haupt-
angriffspunkt fiir das Virus, an Schwere zu. Epidemiologisch sehr wichtig sind
abortive Fille mit flichtigem oder rudimentirem Exanthem. Die foudroyante,
schoell tédlich verlaufende Form ist durch das Auftreten zahlreicher Himorrhagien
schon in den ersten Tagen gekennzeichnet. 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 Ubertriger erkannt.

Als Komplikationen kommen Thrombosen, Gangran an den FiiBen sowie der
Nasenspitze, zentrale und peripherische Lihmungen sowie Meningismus vor.

Pathologiseh-anatomiseh sind knétchenférmige Infiltrate an den kleinsten
Arterien der verschiedensten Organe mit partieller Wandnekrose und Verlegung
des Lumens charakteristisch.

Diagnose: Bezeichnend ist der akute Beginn, das Aussehen des Gesichtes
(,,Kaninchenaugen*‘), das frithe Auftreten des Exanthems (bei Typhus abdominalis
erst vom 9. Tage), das Vorhandensein von Efflorescenzen an Handtellern und Fuf3-
sohlen, das Fehlen von Nachschiiben des Exanthems sowie der Blutbefund (s. oben).
Die Weil-Felixsche Reaktion ist vom Anfang der 2. Woche an verwertbar. Bei
ausnahmsweise vorhandenem groBfleckigen Exanthem hat man sich vor Ver-
wechslung mit Masern, Paratyphus und gegebenenfails mit dem Initial-Rash der
Pocken zu hiiten. Auch bei Meningococcensepsis kommt mitunter ein fleckfieber-
artiges Exanthem vor. Das sog. Radiergummiphénomen in der Rekonvaleszenz, d. h.
das Auftreten von Rétung der Haut sowie von Schiippchen beim Dariiberstreichen
mit dem Fingernagel ist bedeutungslos.

Die Prophylaxe gelingt in geradezu idealer Weise durch Bekimpfung der
Lauseplage. Im Gegensatz zur ungefahrlichen Inkubationszeit und der ersten
Krankheitswoche kommt fiir die {Ibertragung der Krankheit durch Lause haupt-
sachlich erst die 2. Woche in Betracht.

1 Der Proteusbacillus ist micht der Erreger der Krankheit. Ubrigens gibt
Fleckfieberblutserum in etwa 50°/, der Fille 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 Fleckfieberblut die Krank-
heit zu iibertragen; auch die junge Brut von infizierten L#usen ist infektions-
tiichtig. Bei der Bekdmpfung der Kleiderlaus ist zu beriicksichtigen, daB 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 ausschliipft, so geniigt zur
Vernichtung der Lause in Kleidern das Aufbewahren derselben in geschlossenen
Réumen in der Warme 14 Tage lang. Auflerdem tétet stromender Wasserdampf
innerhalb !/, Stunde die Tiere und die Nissen. Die Entlausung des menschlichen
Korpers erfolgt durch Sabadillessig- bzw. Perubalsam-Kappe sowie Cuprex-Merck
fir den Kopf, Hg-Salbe oder besser 5%y Sublimatalkohol fitr Achsel- und
Schamhaare; die Haare sind kurz zu schneiden bzw. zu rasieren.

Infektios ist das Blut des Kranken, nicht aber Harn, Sputum oder Speichel.
Sicher entlauste Fleckfieberkranke kénnen 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; Ansteckungsverdichtige sind
3 Wochen von dem Tage der letzten Ansteckungsmoglichkeit ab zu isolieren.
Meldepflicht s. S. 13.

In denletzten Jahren wurde eine aktive Immunisierung mit abgetSteten bzw.
abgeschwichten Erregern mit Erfolg durchgefiihrt.

Die Prognose hiangt vor allem vom Alter des Patienten und vom Zustand
seines Nervensystems ab. Differenziertere und abgebrauchte Gehirne fiihren
zu schwereren Krankheitsbildern als solche von jugendlichen oder geistig weniger
entwickelten Individuen (Kinder, Naturvélker). Letalitit 3—30°%/,. Sehr aus-
gedehnte, ferner stark hamorrhagische Exantheme, sowie stirkeres Coma triiben
die Prognose.

Die Therapie ist im wesentlichen die gleiche wie bei anderen schweren Erkran-
kungen &hnlicher Art (vgl. Typhus S. 40). Spezifische Heilmittel gibt es nicht.
Neuerdings sah man Erfolge bei 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, flichenhaften Entziindung der Haut beziehungsweise
der Schleimhidute duBlert und nach der Abheilung in der Regel keine
Residuen hinterlaBt. Notwendige Voraussetzung fiir die Erkrankung
ist eine Kontinuitatstrennung der Haut, z. B. Rhagaden, Operations-
wunden, ferner die Nabelwunde usw. Auch das ,,idiopathische Erysipel“
ist tatséichlich 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 hinterlaBt keine Immunitit, sondern erhéhte Disposition
mit der Neigung zu Recidiven oder zu ,habituellem Erysipel*. Jugendliche Per-

sonen, ferner geschwichte und marastische Individuen (Carcinome, (Odemkranke,
Ulcus cruris) werden mit Vorliebe befallen.

Histologisch besteht eine mit kleinzelliger Infiltration einhergehende Ent-
ziindung des Coriums mit zahlreichen, hauptsiichlich in den Lymphspalten, weniger
in den Blutcapillaren nachweisbaren Streptococcen.

Krankheitsbild: Die Inkubation betrigt einige Stunden bis zu drei
Tagen. Die Krankheit beginnt mit Schiittelfrost, hoher Temperatur bis
419, oft mit gleichzeitigem SchweiBausbruch, sowie Erbrechen und um-
schriebener Rétung, Schwellung und Spannung eines Hautbezirkes. 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 zungenférmigen Auslaufern, 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 vorwérts, umgeht dagegen straf-
fere, wie z. B. die Nasolabialfalte, die Leistenbeuge, die Tibiakante usw.
Stets ist eine Schwellung der regionidren Lymphdriisen vorhanden.

Oft beobachtet man eine Entwicklung von Bléschen, gelegentlich auch von
Eiterpusteln oder grofien Blasen (Erysipelas vesiculosum, pustulosum, bullosum).
Eine Neigung zu Gangrin, die vor allem bei Sauglingen und Greisen vorkommt,
ist besonders gefiahrlich bei Lokalisation an den Augenlidern. Gelegentlich kommt
es unter dem Druck der 6dematdsen Lider zu Hornhautgeschwiiren.

Die Temperatur ist im weiteren Verlauf stark remittierend, sie geht
der Entwicklung der Hautentziindung parallel, fallt bei Stillstand der-
selben kritisch oder lytisch ab und dauert nicht selten nur 3 Tage. Starkes
Krankheitsgefithl besteht oft nur in den ersten Tagen. Herpes facialis
ist oft vorhanden; die Milz ist meist etwas vergroBert. Albuminurie
ist fast stets vorhanden; gelegentlich tritt leichter Ikterus auf. Blut:
Stets besteht eine Leukocytose, sie geht parallel der Intensitit der Er-
krankung; anfangs fehlen die Eosinophilen. Die Haut zeigt nach Ab-
heilung starke Abschuppung; die haufig eintretende Alopecie ist nur
voriibergehend. Wiederholte Erkrankungen hinterlassen bisweilen ein
chronisches Odem der Haut, z. B. am Nasenriicken und den Augenlidern,
oder sogar elephantiastische Verdnderungen, so bei Ulcus cruris.

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

Besondere Lokalisation: Die erysipelatése Angina mit Rétung, Schwellung
der Gaumen- und Rachenschleimhaut und Schluckschmerz tritt gelegentlich als
Vorlaufer der Gesichtsrose, oder im Anschluf an diese auf und wird leicht iiber-
sehen ; sie kann durch Hinabsteigen zum geféhrlichen Glottisédem fithren. Bei dem
seltenen priméiren Kehlkopferysipel besteht Schleimhautschwellung und bisweilen
eine lackartige blutrote Farbung der Epiglottis. Das Erysipel der Vulva und
Vagina zeigt starke Schwellung und Schmerzen an den Genitalien, mitunter mit
{)Ell-schwerung des Harnlassens. Das Erysipel am Penis neigt zu Blasen- und Nekrosen-

ildung.

Verlaufseigentiimlichkeiten 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 geschwichten Individuen vorkommende, groBe Bezirke der
Korpers der Reihe nach befallende. Wandererysipel von wochenlanger Dauer.
Prognostisch sehr iibel ist das FErysipel im AnschluB an Decubitus (besonders
bei Typhus). Bei Kindern kommt das Impferysipel als Friiherysipel 2—3 Tage,
als Spiterysipel 5—10 Tage nach der Schutzpockenimpfung vor. Komplikationen
seitens des Herzens (Endocarditis, Pericarditis) sind selten. Die bei schwerem
Erysipel nicht hiufig auftretende Pneumonie ist besonders als Wanderpneumonie
sehr gefahrlich. Akute hamorrhagische Nephritis kommt nicht selten vor, sie ist
fast stets von guter Prognose. Delirien sind hdufig, besonders bei Potatoren. Die
gelegentlich vorkommenden Psychosen haben eine giinstige Prognose. Im Greisen-
alter verlauft die Krankheit oft mit nur geringen Temperatursteigerungen.

Die Prognose ist bei normalem Verlauf fast stets gut. ungiinstig dagegen
bei sekundiarem Erysipel (Carcinom, Marasmus, Decubitus), bei Potatoren
und bei Wander-Erysipel. Letalitdt 3—59/, (bei Kindern bis 209/,).



32 Infektionskrankheiten.

Die Diagnose ist in typischen Fillen leicht. Bei andmischen sowie
tdematdsen Patienten ist die Hautrétung weniger intensiv, sie wird daher
leichter iibersehen, desgleichen das Erysipel der behaarten Kopfhaut.
Das vom Erysipel verschiedene, ihm &hnliche Erysipeloid an den
Handen mit Jucken, Brennen und blaulichroten Flecken verlauft ohne
Fieber und Driisenschwellung; es findet sich bei Personen, die mit
Fleisch, Fisch, Wild und Krebsen viel in Berithrung kommen und
beruht auf Infektion mit Schweinerotlauf. Milzbrand im Gesicht
sowie Rotz konnen voriibergehend erysipelahnliche Zustinde erzeugen.

Prophylaxe: Die frither in Hospitidlern, Kasernen usw. héiufigen
Endemien sind seit Einfithrung der modernen Hygiene und Asepsis
verschwunden. Die strenge Isolierung Rosekranker von Kranken mit
offenen Wunden, speziell auch von Wochnerinnen, Neugeborenen ist
unerldBlich. Im iibrigen ist die Infektiositat des Erysipels nicht sehr groB.
Notwendig ist eine scharfe Kontrolle des Pflegepersonals einschliellich der
Hebammen, durch die bisweilen eine Ubertragung 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, ferner Alkoholumschlige, 509/yige
Ichthyolsalbe, Jodtinktur, bei starken Schmerzen 10°/,ige Aniisthesin-
salbe. Heftpflasterstreifen moglichst straff auf der gesunden Haut in
einiger Entfernung vom Rande des Erysipels sind bisweilen von Erfolg,
desgleichen die Biersche Stauung. Mitunter wirkt Collargol intra-
vends (29, 5 cem) giinstig. Sehr wirksam ist oft das Prontosil! (per os
als Tabl. das P. rubrum 2—3mal tiglich 1—2 Tabl. mit viel Fliissigkeit
oder intramuskulir das P. solubile 2—3mal tédglich 5 ccm, eventuell
zusammen mit den Tabl.). Die Serumtherapie war bisher erfolglos.
Bei Wander-Erysipel bewihrt sich das permanente Wasserbad. Bei dekre-
piden Individuen ist beizeiten Digitalis bzw. Strophanthin, Strychnin
und Coffein anzuwenden.

Typhus abdominalis (Unterleibstyphus).

Der Typhus ist eine epidemisch auftretende Infektionskrankheit,
deren H&ufigkeit in zivilisierten Landern unter giinstigen hygienischen
Verhiltnissen heutzutage erheblich abgenommen hat.

Der Erreger, der Eberth- Gaff{kysche Bacillus, ist ein plumpes, vermége
zahlreicher GeiBeln stark bewegliches, gramnegatives Stabchen, das von Typhus-
kranken in grofler Menge mit Stuhl und Harn ausgeschieden wird. Seine Farbung
geschieht am besten mit L6fflerschem Methylenblau. Indessen unterscheidet
er sich weder morphologisch noch beim Ziichten auf gewéhnlichen Nahrboden
von den ihm verwandten Vertretern der sog. Typhus-Coligruppe. Eine sichere
Unterscheidung zwischen Typhus-, Colibacillen und den biologisch in der Mitte
stehenden Paratyphusbacillen ist nur unter Beriicksichtigung folgender Eigen-
schaften mdglich:

1 Prontosil ist die Bezeichnung einer Reihe chemisch verschiedener Substanzen,
die simtlich als chemotherapeutisches Prinzip die Sulfonamid- (SO,—NH,) Gruppe
enthalten und Abkémmlinge des Aminobenzolsulfonamids sind. Ein Pyridin-
derivat des Prontosils ist das Eubasin (Sulfapyridin).
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Typhus Paratyphus B.Coli
Vergarung von Zuckeragar mit Saure-
bildung . . . . . . .. ... .. 0 + +
daher Wachstum auf Lackmus-Milch-
zuckeragar nach Drigalski-Con-

radi . . ... .o blau blau rot

auf Endos Fuchsin-Milchzucker-Agar . farblos farblos rot
auf Neutralrottraubenzuckeragar . . . unverdndert Fluorescenz Fluorescenz
u. Gasbildung u. Gasbildung

Indolbildung in Bouillon . . . . . . 0 0 +

Milchgerinnung . . . . . . . . . .. 0 0 +

Zusatz der genannten Farbstoffe zu dem Nahrboden ermoglicht demnach
eine scharfe Unterscheidung. Besonders zweckméBig zum Anreichern der Typhus-
bacillen in der Praxis sind Gallebouillonréhrchen (Firma Merck), die fertig im
Handel zu haben sind. Das steril aus der Vene entnommene Blut wird in ein
Gallerohrchen gebracht und dieses eventuell dem nachsten Untersuchungsamt
eingesandt. — Gegen Austrocknen und Hitze ist der Bacillus sehr empfindlich,
dagegen hilt 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 héufigsten tritt der Typhus
im Spatsommer und Herbst auf. Uberstehen der Krankheit hinterlaf3t
Immunitit; wiederholte Erkrankung gehort zu den gréfiten Seltenheiten.

Das Wesen der Typhuskrankheit besteht in einer mit Bakteridimie
einhergehenden Erkrankung des lymphatischen Apparates des Ver-
dauungstractus, speziell der Solitérfollikel 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 regelmiflig vorhanden. Die entziindliche
Schwellung fiihrt im Darm, seltener in den Driisen zu Nekrose, die unter Narben-
bildung heilt. Die durch das Blut iiber den ganzen Korper verbreiteten Typhus-
bacillen werden durch die Galle in den Darm ausgeschieden; zum Teil entleeren sie
sich auch aus den Darmgeschwiiren in diesen.

Verlauf der Krankheit: Die Inkubation betragt1 —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 auflerordentlich 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 ebenfalls an Intensitét zunehmen. Heftiger Kopfschmerz,
Hitzegefiihl mit Frosteln sowie starkes Krankheitsgefiihl machen diePatien-
ten bald bettlagerig. Objektiv besteht eine dickbelegte, nur an den Rén-
dern und vorn ander Spitze von Belag freie Zunge, ferner eine Vergrofierung
der Milz und ein nur miBig beschleunigter, oft schon deutlich dikroter Puls.

Diagnostisch sehr wichtig ist der bereits in der ersten Woche zu fiihrende
Nachweis von Typhusbacillen im Blut (5 com steril mit der Spritze aus der

Vene entnommen, werden in etwa 10 ccm Gallebouillon gebracht oder als Galle-
blutagar zu Platten gegossen; es sind jetzt fertig mit Galle beschicktie Veniilen

v. Domarus, GrundriB. 14.u.15. Aufl. ) 3
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zur Blutentnahme erhaltlich). Die Bakteriimie nimmt im weiteren Verlauf rapid
an Intensitit ab. — Pathologisch-anatomisch entspricht diesem Stadium
eine Schwellung der Solitérfollikel 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 érztliche Beobachtung.
Die Temperatur bewegt sich nun als ,,Continua‘“ zwischen 39 und 40°.
Als neues charakteristisches Symptom tritt um die Mitte der zweiten
Woche (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 kénnen; die einzelnen Efflorescenzen sind fliichtig,
sie treten schubweise auf, so dafl altere und neue nebeneinander zu
bestehen pflegen. Mitunter hinterlassen sie eine geringe bréaunliche
Pigmentierung. Infolge wiederholter neuer Schiibe kann die Roseola
insgesamt bis zu 14 Tagen bestehen.

Im Harne ist die Diazoreaktion von der 1. Woche ab positiv (Schiittelschaum
;'011;1!), ebenso die WeiBlsche Reaktion; bei leichten Fiallen kann die Diazoreaktion
enlen.

DieKranken sind jetzt meist somnolent oder vollkommen benommen?,
delirieren und leiden an hartnickiger Schlaflosigkeit. Das Gesicht zeigt
eine diffuse R6tung, bisweilen mit einer Spur Cyanose. Es besteht keiner-
lei Verlangen nach Nahrung, 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 Fillen, namentlich bei ungeniigender Pflege bald eine briaun-
liche Verfirbung von lederartigem Aussehen, den sog. fuligingsen 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 Fillen bronchopneumonische Prozesse
in den Unterlappen anschliefen; der Arzt soll daher die Lungen tag-
lich untersuchen. Der Puls 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 Féllen; doch kann er auch vollkommen
fehlen. In vielen Féllen — keineswegs in allen — sind jetzt die Stiihle
diarrhoisch, etwa bis zu 4 téglich, ihr charakteristisches Aussehen, die
hellgelbe Farbe und die Schichtung mit kriimligem Bodensatz erinnert
an Erbsensuppe. Andere Fille sind dauernd obstipiert. Stirkere Koliken
pflegen zu fehlen. Anatomisch besteht in der 2. Woche eine Nekroti-
sierung der geschwollenen Diinndarmfollikel und Peyerschen Plaques.

Eine MilzvergréBerung méaBigen Umfanges ist regelméBig vor-
handen, ihr Nachweis indessen und eine genaue GréBenbestimmung
bei Meteorismus schwierig oder sogar unméglich; es spricht dann schon

! Daher der Name Typhus (zdpog griech. = Dunst, Nebel).
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der Nachweis einer Milzdimpfung iiberhaupt fiir VergroBerung. Bei
palpablem Milztumor fallt seine Hérte auf. Albuminurie geringen Grades
mit einigen hyalinen Zylindern ist sehr héufig; 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 zusammenballt (Agglutinationsreaktion nach
Gruber - Widal), was sich sowohl mikroskopisch wie makroskopisch
(Fickers Diagnosticum) nachweisen 1a3t. Besonders wichtig ist dabei
das Ansteigen des Agglutinintiters im weiteren Verlauf der Krankheit.
Agglutinine sind spéater oft noch weit iiber die Rekonvaleszenz hinaus,
etwa 1/, Jahr lang nachweisbar®.

Sehr charakteristisch ist das Blutbild: nach kurzer Leukocytenvermehrung
in den allerersten Tagen kommt es zu ausgeprigter 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 héufig eintretenden Komplikationen. Das bis dahin kontinuierliche
Fieber beginnt stiarkere morgenliche Remissionen zu zeigen; durch Zu-
nahme der Tagesschwankungen entwickelt sich das Bild der ,,steilen
Kurven*, das von der 2. Hilfte der 3. Woche ab voll entwickelt ist und
das sog. amphibole Stadium darstellt.

Die Besserung verrit sich durch Schwinden der Benommenheit, Reinigung der
Zunge, Abblassen der Roseolen, Kleinerwerden der Milz, Zuriickgehen des Meteoris-
mus und der Diarrhden sowie der Bronchitis und Schwicherwerden der Diazo-
reaktion. Bei leichteren Fillen kénnen Mitte oder Ende der 3. Woche im Blut
eosinophile Leukocyten vereinzelt wiedererscheinen. Die bereits in den ersten beiden
Wochen im Stuhl und mit der Duodenalsonde (s. S. 367) oft nachweisbaren
Bacillen sind jetzt bei etwa 3/, der Falle 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 Vorgingen im Darm
begriindet, indem es jetzt zur AbstoSung 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 eines GefiBes in einem Geschwiir
verraten sich durch Entleerung groSerer Mengen dunklen Blutes oder teerartiger

Stithle unter den Zeichen akut einsetzender Animie mit Kleinwerden des Pulses,
verfallenem Aussehen, kithlen Extremititen. Voriibergehendes Sinken des Fiebers,

! Nach Einfithrung 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
fritheren Schutzimpfung herriihrenden Typhusagglutinine voriibergehend zum
Ansteigen bringen kénnen. 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 BewufBtseins ist eine héufige
Begleiterscheinung; unmittelbar zum Tode fithrt eine Blutung nur selten.

Auch die Gefahr einer Perforation eines Darmgeschwiires mit Austritt von
Darminhalt in die Bauchhohle 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. diese) verraten die Katastrophe, die
eine sofortige, wenn auch nur selten erfolgreiche Operation notwendig macht.

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

Mit dem Ubergang in die 4. Woche, bei leichteren Fillen schon in
der 3. Woche, tritt die Krankheit bei Fehlen von Komplikationen in
das 4. Stadium, das der sog. Defervescenz, in welchem es unter all-
méahlichem staffelformigen Absinken der Temperatur zu langsamer
Entfieberung kommt (,,Lysis*“), deren Dauer durchschnittlich etwa eine

Woche 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 Muskelgewebe bei entsprechender
Ernihrung ein rapider Gewichtsanstieg entspricht. RegelmiBige, auch jetzt noch
fortzusetzende Temperaturmessung hat einen véllig fieberlosen Verlauf sicherzu-
stellen; Temperatursteigerungen weisen auf versteckte Komplikationen hin.

In einer Reihe von Fillen ist die Krankheit damit noch nicht beendet.
Erneuter Temperaturanstieg, Aufschieen 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
vollstindige Entfieberung erfolgte, oder in Form des ,,Recidivs® in die
Erscheinung tritt, das nach fieberfreiem Intervall von einigen bis zu
17 Tagen erfolgt. Derartige Riickfille, die hiufiger bei leichtem Typhus
beobachtet werden, kiindigen sich bisweilen durch das nicht véllige 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 frither angeschul-
digten Diétfehler, seelische Erregungen usw. diirften nur ein auslésendes
Moment bilden, wihrend die dem Prozel zugrunde liegenden Vorginge
in mangelhafter Immunkérperbildung zu suchen sind.

1 Bei starkem Meteorismus, der eine Querlagerung des Herzens bewirkt und
dadurch eine Verbreiterung der Herzddmpfung vortauschen kann, sei man auf
diese Fehlerquelle bei der Diagnose Dilatation bedacht.
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Komplikationen: Die regelméaBig vorhandene Schwellung der Nasenschleim-
haut mit dadurch bedingter Mundatmung fithrt namentlich bei mangelhafter Pflege
zu fortschreitender gefahrlicher Austrocknung der Mundhéhle, des Rachens und
schlieBlich des Kehlkopfs. Die hierdurch bewirkte Schidigung der Schleimhaut
im Verein mit der Ansiedlung pathogener Keime ermdglicht leicht, namentlich im
Bereich des Kehlkopfs, Ulcerationen sowohl an der Epiglottis und der Hinterflache
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 Beschw.erden auflern, ist die Komplikation um so gefihr-
licher, als mit der Moglichkeit der Abscefbildung mit Glottisddem oder dem Hinab-
steigen der Eiterung in die Tiefe bis ins Mediastinum zu rechnen ist. Friihzeitige
wiederholte Laryngoskopie ist daher bei allen schweren Fillen unbedingt notwendig.
Die in allen ernsteren Fillen vorhandene Bronchitis fiihrt leicht zur Entwick-
lung bronchopneumonischer Herde namentlich in den Unterlappen, was durch
die mangelhafte Expektoration von Schleim und die langdauernde Riickenlage
gefordert wird. Tigliche Kontrolle des Lungenbefundes ist daher unerlaBlich.
Auf Pneumonie verdichtig ist zunehmende Beschleunigung der Atmung. Hoheres
Alter, Emphysem, Fettsucht, Herzmuskelschwiche disponieren im besonderen
MaBe zu Lungenkomplikationen. Ein Ubergang der Pneumonie in Gangrin wird
mitunter beobachtet. Aktivierung einer bis dahin latenten Lungentuberkulose
ist im Verlauf des Typhus nicht selten.

Seitens des Zirkulationsapparates ist eine hiufige Komplikation in der 2. Halfte
der Krankheit und in der Rekonvaleszenz eine Venenthrombose, namentlich
im Bereich der Schenkelvenen und der Venen der Waden, die sich auch bei jugend-
lichen Individuen mit intaktem Herzen ereignet und sich durch Schmerzen und
Schwellung des betreffenden Beines verriat. Sie bedeutet eine erhebliche Verzoge-
rung der Rekonvaleszenz. Die Gefahr der Lungenembolie ist nur gering, sie kann
sich aber bei unvorsichtiger vorzeitiger Bewegung des Beines ereignen.

Bei Schwerkranken entsteht bisweilen aufler der obengenannten Stomatitis
Schwellung und Lockerung des Zahnfleisches; bei mangelhafter Pflege entwickelt
sich der Soorpilz in der Mundhohle und bildet weille Rasen. Entziindung einer
oder beider Parotisdriisen mit Schmerz und Schwellung ist in der 3. Woche
nicht ganz selten, oft vereitert die Driise und macht eine Incision notwendig, andern-
falls erfolgt ein Spontandurchbruch nach aufen oder in den Gehérgang. Auch
eine Otitis media, hervorgerufen durch Ubertritt von Eitererregern aus der
Mundhéhle durch die Tube in das Mittelohr ist bei schwererem Verlauf eine haufige
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 nach der Perforation des Trommelfells auf die Kompli-
kation aufmerksam macht (cave otogene Meningitis!). Wiederholte haufige Unter-
suchung mit dem Ohrenspiegel ist daher bei Schwerkranken notwendig. In einzelnen
Fillen beruhen iibrigens die Gehorstérungen auf zentralen Lasionen; sie zeigen
dann keinen otoskopischen Befund. — Plotzlich auftretende Schmerzen in der
Milzgegend sowie 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 Hautschidigungen an den Stellen auf, die starkem
Druck ausgesetzt sind (Decubitus), so namentlich in der KreuzsteiBgegend, an
den Schulterbldttern und den Fersen. An die Rétung der Haut mit Substanz-
verlusten schlieft sich bei schwereren Fillen mitunter eine in die Tiefe greifende
Ulceration an, die um so mehr zu fiirchten ist, als hier meist schon friihzeitig die
in der Tiefe befindliche Muskulatur noch vor der Hautschédigung einer ischamischen
Nekrose anheimfillt, die dann von der Haut her infiziert wird und nun rasch
geschwiirig zerfallt. Sepsis mit todlichem Ausgang kann die Folge von Decubitus
sein. Gehiuftes Auftreten von Furunkeln wird oft in der 2. Hilfte der Krankheit
und in der Rekonvaleszenz beobachtet.

Seltene Lokalisationen des Typhusbaeillus: Gelegentlich treten Symptome von
Meningis mus (Nackenstarre, Kernigs Symptom, heftiger Kopfschmerz) stirker in
die Erscheinung; Drucksteigerung sowie EiweiBgehalt der Spinalfliissigkeit, auch
das Vorhandensein von Typhusbacillen werden mitunter beobachtet (Meningitis
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typhosa). Entziindliche Verinderungen an den Knochen beruhen zum Teil
ebenfalls auf der Wirkung der Typhusbacillen. So gibt es eine Wirbelerkrankung
(Spondylitis typhosa), ferner periostitische Prozesse mit Typhusbacillen im Eiter;
auch Entziindungen der Schilddriise sowie der Hoden kommen als typhése
Erkrankungen gelegentlich zur Beobachtung. Reichlichere Ansiedlung von Typhus-
bacillen im Nierenbecken infolge von oft massenhafter Ausscheidung von Bakterien
kann die Entwicklung einer Pyelitis zur Folge haben (nicht zu verwechseln mit
einer nach unsauberem Katheterismus entstandenen aszendierenden Cystopyelitis!),
die die Rekonvaleszenz oft erheblich in die Lange zieht.

Praktisch sehr wichtig ist die Rolle der Gallenwege beim Typhus, zumal die
Ausscheidung der Bacillen aus dem Blut regelméflig durch die Galle in den Darm
erfolgt und die Bacillen wegen des ihnen zusagenden Mediums sich in der Gallen-
blase mit besonderer Vorliebe lange Zeit halten und daselbst, speziell bei den
Dauerausscheidern ein Depot bilden, von dem aus sie, bisweilen sogar jahrelang
mit dem Kot nach auBlen beférdert werden. Merkwiirdigerweise aber gehéren
Erkrankungen der Gallenwege wie Cholangitis und Ikterus bei Typhus zu den
Seltenheiten.

Besondere Verlaufsformen. Typhus levissimus: Haufig beobachtet man
namentlich bei Epidemien vereinzelte sehr leicht verlaufende Typhen mit niedrigem,
stark remittierenden oder sogar voriibergehend fehlendem Fieber und nur geringer
Beeintrichtigung des Allgemeinbefindens. Trotzdem sind die charakteristischen
objektiven Symptome wie Durchfille, Roseola, Milztumor, Diazo, Bradykardie
sowie geringe Bronchitis meist simtlich oder teilweise vorhanden und weisen auf
die Diagnose hin. Die subjektiven Beschwerden kénnen so gering sein, dafl die
Patienten nicht bettligerig 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 haufiger Verkennung derartiger Fille
(sog. ,,gastrisches Fieber*) oft iibersehene Moglichkeit der Ausstreuung von Typhus-
bacillen in der Umgebung derartiger Kranker. Viel seltener sind Fille, die unter
dem Bilde eines schweren Typhus beginnen, nach 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 als bei Erwachsenen trotz hohen Fiebers und starker Somnolenz; die
Darmverinderungen sind geringer; hédufig fehlen Ulcerationen. Komplikationen
sind viel seltener. Manche Kinder stoBlen 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 rudimentéire Aus-

bildung der charakteristischen Symptome — er bietet daher oft der Diagnose
Schwierigkeiten — andererseits besteht grofle Neigung zu Herzschwiche und
Lungenkomplikationen.

Die neuerdings vielfach angewendete Vaccination gegen Typhus hat oft
auf den Verlauf eines trotzdem spéter ausbrechenden Typhus EinfluB. Zum Teil
ist der Verlauf wesentlich milder, oft nach Art der Abortiviormen, zum Teil entbehrt
das Bild beziiglich des Fieberverlaufs und anderer Symptome des charakteristischen
Gepriges der Krankheit der Nichtgeimpften; nicht selten lauft die Erkrankung
in eigentiimlich wellenformigen Schwankungen ab. Vaccination wihrend der
Inkubation des Typhus hat mitunter einen besonders schweren und stiirmischen Ver-
lauf der Krankheit zur Folge. Die Serumtherapie des Typhus hat keine Bedeutung.

Abgesehen von den genannten Abweichungen des Verlaufes von der Norm
zeigen auch verschiedene Epidemien oft hinsichtlich der Schwere der Symptome
und der Komplikationen charakteristische Eigentiimlichkeiten. Auch beobachtet
man Unterschiede je nach der individuellen physischen wie psychischen Konstitution
des Patienten. So tritt bei nervésen Individuen oder nach heftiger seelischer
Erregung nicht selten die Beteiligung des Zentralnervensystems in Form tiefster
Benommenbheit, anhaltender Delirien, mitunter sogar ausgesprochener Psychosen
mit Verwirrtheit oder Depressionszustinden stark in den Vordergrund (daher
die frithere 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 schlieflich der foudroyant verlaufende
Typhus zu pennen, der mit Temperaturen von 41° und mehr bereits im Laufe
einer Woche zum Tode fiihrt.

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

Differentialdiagnostisch kommen in Frage Miliartuberkulose, Trichinose, tuber-
kulése Meningitis, Fleckfieber, manche Formen von Sepsis, das abdominelle Lympho-
granulom (8. 323), das Pfeiffersche Driisenfieber (8. 66), die Bangsche Krankheit
(S.123), eventuelldie zentrale Pneumonie (S. 57). Bei Miliartuberkulose und Trichinose
ist die Diazoreaktion positiv, bei Miliartuberkulose entscheidet das Réntgenbild
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 vom 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 Polynuclesren und
nicht die Lymphocyten relativ vermehrt sind. Herpes ist bei Typhus so selten,
dafl sein Vorhandensein mindestens nicht dafiir spricht (hiufiger kommt er bei
Paratyphus vor). Die diagnostisch sehr wichtige relative Bradykardie bei Typhus
wird bisweilen vermift 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 kommen wegen starkerer Beschwerden in der Ileocokalgegend
Verwechslungen mit Appendicitis vor, die zur Operation verleiten. Sorgféltiges
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 recidivihnlichen Riickfillen und Fehlen von Driisenschwellung. Verdacht
muB hier das nicht véllige Schwinden der Eosinophilen erwecken.

Beziiglich des Nachweises von Typhusbacillen in Stuhl und Harn ist schlieB-
lich 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 groBte Zuriickhaltung am Platze. Der
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allgemeine Kriftezustand sowie das Alter des Patienten spielen eine wichtige
Rolle; so ist der Kindertyphus prognostisch ginstig, umgekehrt der Typhus im
hoheren Alter trotz niederer Temperatur stets sehr ernst. Bei jiingeren Individuen
ist dagegen niederes Fieber ein giinstiges Zeichen. Besonders gefahrdet sind Tuber-
kul6se wegen des nicht seltenen Aufflackerns alter Lungenherde, ferner Fettleibige
und Potatoren. Die nach stirkerer Darmblutung voriibergehend auftretende
Senkung der Temperatur mit Aufhellung des Sensoriums darf nicht zu optimistischer
Beurteilung verleiten. Besonders bedeutsam ist das Verhalten des Pulses. Relative
Bradykardie bei vollem regelmifigen Puls ist ein Zeichen reguliren Verlaufs,
wie umgekehrt das Ansteigen des Pulses stets eine ernste Bedeutung hat. Eine
trockene fuligindse Zunge ist ein schlechtes Zeichen, beweist vor allem mangelhafte
Pflege. Zunahme der Bronchitis und erst recht Verdichtungserscheinungen iber der
Lunge triiben die Prognose, desgleichen gewisse Zeichen schwerer Intoxikation
des Zentralnervensystems, speziell Sehnenhiipfen sowie Zahneknirschen, weiter eine
stiarkere Beteiligung der Nieren. Die Prognose der Typhuspsychosen ist giinstig.
SchlieBlich ist frithzeitiger Eintritt von Decubitus ein ernstes Symptom. Wertvolle
prognostische Hinweise bietet die Diazoreaktion, deren friihzeitiges Schwinden
giinstig ist, wahrend 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 plétzliche Sturz der Lym-
phocyten ein ungiinstiges Zeichen. Eine brauchbare Handhabe fiir die Beurteilung
des Decursus sind endlich die Eosinophilen im Blut, deren Wiedererscheinen — zu-
nachst in wenigen Exemplaren — ein zuverlassiges Zeichen giinstiger Wendung ist.
Bei ganz leichtem Verlauf verschwinden sie nicht vollstindig aus dem Blut.

Therapie: Eine spezifische, also kausale Therapie ist zur Zeit noch
nicht méglich. Wegen der langen Krankheitsdauer spielt die sachgemaBe
Pflege beim Typhuskranken eine besonders grofie Rolle; sein Schicksal
hangt zu einem groBlen Teil von der volligen Beherrschung der Kranken-
pflegetechnik seitens des Arztes und des Pflegepersonals ab. Von beson-
ders grofler Bedeutung ist die Erndhrung, da der Kranke infolge der
Benommenheit, zum Teil auch wegen Inappetenz nicht nach Nahrung
verlangt und dies wegen der langen Dauer der Krankheit zu gefihr-
licher Inanition fiihrt.

Die Didt muBB wihrend 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; Fleischbrithe mit Zusatz von Tropon, Plasmon
usw., weiter Fleischgallerte, namentlich aus KalbsfiiBen. Ferner ist auf gentigende
C-Vitaminzufuhr Bedacht zu nehmen (Citronensaft, Tomatensaft, evtl. regelmaBig
intravents Ascorbinsiure, siehe S. 572). Nahrungszufuhr am besten alle 2 Stunden
in kleinen Portionen. Zur Kontrolle berechne man den Calorienwert der Nahrung,
der mindestens 1500—2000 pro Tag beim Erwachsenen betragen solll. Als Ge-
trank Wasser mit Citronensaft oder kiihler Tee, keine CO,-haltigen Mineralwésser
wegen des Meteorismus. Bei schwerer Benommenheit versuche man Fiitterung
mit der Nasensonde. Kann der Kranke kauen, so gebe man zur Reinigung der
Mundhéhle zwischendurch Biskuit oder Zwieback.

Bei Mundatmung ist durch téglich mehrmals wiederholte Anwendung eines
Nasensprays mit lauwarmer NaCl-Lésung zu versuchen, die Nase wieder durch-
gingig zu machen; als Zeichen des Erfolges schlieBt der Patient alsbald oft spontan
den Mund. RegelméBige sorgfiltige Mundpflege ist unerliaBlich, eventuell Befeuchten
der Lippen und Einreiben mit Glycerin. Ein Bronchitiskessel mit Terpentin oder
Latschendl dient zum Anfeuchten der Luft. Dringend notwendig zur Vorbeugung
gegen Lungenkomplikationen wie gegen Decubitus ist haufiger Lagewechsel; bei Be-
ginn pneumonischer Erscheinungen ist ein BrustprieBnitz anzuwenden. Zur Vorbeu-
gung des Decubitus Luftring, besser Wasserkissen unter dem Laken, fiir die Fersen

! Etwa 30—35 Cal. pro Kilogramm Kérpergewicht.
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Wattekrinze; sorgfiltige Reinigung der Gesafgegend, namentlich nach Stuhl-
entleerung, regelmaBig Abreiben derselben mit spiritussen Losungen wie Franz-
branntwein oder Campherwein und nachheriges Pudern (Salicylpuder); bei
beginnendem Decubitus Hg-Pflaster, Dermatol; auf phlegmonése Prozesse ist zu
achten. Bei Benommenheit ist die Harnblase regelmaBig auf prompte Ent-
leerung zu kontrollieren; gegebenenfalls ist zu katheterisieren.

Hohes Fieber und starke Benommenheit indizieren die Anwendung kiihler
Bader, taglich bis zu zwei:

Der Patient wird aus dem Bett in ein Vollbad von 32° gehoben und darin
5—10 Minuten unter Unterstiitzung des Riickens gehalten, eventuell unter lang-
samer Abkiihlung des Wassers, am SchluB kithle UbergieBungen des Nackens
und der Brust. Die nichsten Bader kénnen kiihler sein, aber nicht unter 259°.
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 heifles Getrink 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: héheres Alter, Herzschwiche,
stiarkere 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 tiglich 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 téglich 1 ccm sowie 10%/giges Ol. camphor. 2stiindlich
1 cem, eventuell beides abwechselnd ; oder statt Campher Hexeton 109/, 1,5—2 cem
mehrmals téglich intramuskulér, weiter Suprarenin 1/,—1 cem der Stammlésung
subcutan bzw. Sympatol und vor allem Strychnin subcutan (8. 214) oder 1 Ampulle
Hypophysin bzw. Pituglandol; Digitalis z. B. als Digipurat 3mal taglich 1 ccm intra-
muskular oder Strophanthin !/,—3/, mg (hier eventuell bis 1 mg) intravendos alle
24 Stunden (vgl. S.217). Beischwer toxischen Erscheinungen subcutan oder intra-
venos NaCl-Infusion, eventuell mit Pituglandolzusatz; bisweilen haben Bluttrans-
fusionen Erfolg. Stiarkerer Meteorismus ist durch Einlegen eines Darmrohrs wihrend
mehrerer Stunden zu bekdmpfen. Durchfélle sind nur bei sehr reichlichem Auf-
treten medikamentés zu behandeln, z. B. durch 3mal taglich 0,01 Opium mit 0,5
Tannin, Verstopfung mit Einldufen und Ricinusél. Bei Dar mblutung Eisblase auf
den Leib (an Reifenbahre aufgehingt), Ruhigstellung des Darms durch Opium, z. B.
Tet. opii 156—20 Tropfen bis 3mal téaglich oder Pantopon subcutan 2—3mal 0,02, die
nach Aufhgren der Blutung noch eine Woche lang in fallender Menge zu geben sind ;
ferner Secalepraparate, z. B. 3mal téglich 0,5 Ergotin-Merck oder 0,01 Stypticin in-
tramuskular sowie Extr. hydrast. fluid. 3—4mal téglich 20 Tropfen, Gelatine subcu-
tan als Gelatina sterilis. pro inject. (109/,, Merck-Darmstadt) 40—60 ccm oder per os
30,0—50,0 in lauwarmem Getrank gelost; auch Clauden (s. S. 327) ist 6fters von Er-
folg, ebenso das neuerdings eingefiihrte Sangostop (mit den Pektinen verwandte kolloi-
dale Ester der Galakturonsiure) per os von der 5°/,-Lésung 3—5mal téglich 20 ccm,
wirksamer intramuskulir (3°,) 2mal téglich 20 ccm. Bei starkem Blutverlust
empfiehlt sich eine Transfusion, die zugleich blutstillend wirkt. Gegen den Durst
Eisstiickchen. Bei beginnender Peritonitis die gleichen Narkotica wie bei Blutung,
im iibrigen so frith wie moglich Hinzuziehung eines Chirurgen. Im iibrigen sei man
bei Typhus mit Narkoticis méglichst sparsam, um die Benommenheit nicht noch zu
vertiefen. Bei Meningismus und bei sehr heftigen Kopfschmerzen kann eine Lumbal-
punktion von Vorteil sein. Bei Venenthrombose Ruhigstellung des hochgelagerten,
mit_essigsaurer Tonerde-(1:10)Verband versorgten Beines in Volkmann-Schiene
sowie Blutegel. Delirierende, aber auch nur schwer benommene Patienten erfordern
wegen oft plétzlich eintretender Verwirrungszustinde mit Fluchtversuchen usw.
grofite Wachsamkeit des Pflegepersonals (Sicherung der Fenster!), eventuell Brom-
kali oder Luminal.

Auch die Zeit unmittelbar nach Entfieberung bedarf noch sorgfaltiger Pflege,
vor allem in didtetischer Beziehung, zumal der HeiBhunger der Rekonvaleszenten
leicht zu Diatfehlern verleitet. Fortsetzung der Breikost noch eine Woche lang
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nach Aufhéren des Fiebers, dann langsamer Ubergang zu fester Kost (Huhn, Taube,
Kalbsmilch, alles in passiertem Zustand). Von der 3. Woche ab fein geschnittenes
Fleisch mit Kartoffelpiiree, fein zerkleinerte leichte Gemiise, alles in kleinen Por-
tionen und hiufigen Mahlzeiten. Gewohnliche Kost ist in der Regel erst 1 Monat
nach Entfieberung erlaubt. Vollstindige Bettruhe ist bei mittelschweren und schweren
Fallen 3—4 Wochen, bei leichten Fillen 2 Wochen vom Beginn der Rekonvaleszenz
zu beobachten; dann versucht man vorsichtig das Aufstehen fir 1/,—1/, Stunde
tiglich mit langsamer Steigerung. Véllige Herstellung und Arbeitsfahigkeit ist
meist nicht vor zwei Monaten vom Beginn der Rekonvaleszenz zu erwarten.

Die Prophylaxe ist unter geordneten Verhiltnissen in zivilisierten Léndern
leicht. In erster Linie notwendig ist die Isolierung der Typhus-Kranken sowie,
wegen der Verbreitung der Krankheit ausschlieBlich durch die Ausscheidungen,
das gewissenhafte Unschidlichmachen von Stuhl und Harn, ferner von Blut,
Auswurf, AbsceBeiter usw., die sofort simtlich durch Vermischen mit gleichen
Teilen Kalkmilch (2 Stunden lang) zu desinfizieren sind (sog. ,,fortlaufende Des-
infektion am Krankenbett‘‘), Desinfektion der Wasche mit 5°/, Kresolseifenlésung;
peinliche Sauberkeit der Hinde aller mit dem Kranken in Beriihrung kommenden
Personen namentlich vor der Nahrungsaufnahme. Unbedingt notwendig ist eine
wiederholte bakteriologische Untersuchung von Stuhl und Harn (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 kontagios
zu erachten ist. Schwierig ist die Ermittelung und Ausmerzung von gesunden
Dauerausscheidern, deren verhingnisvolle Rolle insbesondere in Nahrungsmittel-
betrieben (Kiichen, Meiereien, Lebensmittelgeschiften) sich oft erst durch dauernde
Neuerkrankungen in der Umgebung derselben nach geraumer Zeit kundtut; die
Bacillenausscheidung erfolgt hier iibrigens nicht immer stindig, sondern bis-
weilen schubférmig. ZwangsméaBige Isolierung eines Dauerausscheiders ist moglich,
wenn er den ihm aufgegebenen Verhaltungsmafregeln?! nicht nachkommt und durch
sein unverniinftiges Verhalten seine Umgebung gefihrdet. Versuche mit inneren
Desinfektionsmitteln haben fehlgeschlagen. Neuerdings hat man die Bakterien-
ausscheidung durch operative Entfernung der Gallenblase zu beseitigen versucht,
eine keineswegs sichere Mafiregel. Als prophylaktische MaBnahme gegen den
Typhus wird die Vaccination mit abgetéteten Typhus-Bakterien empfohlen2.
Meldepflicht s. S. 13.

Die Paratyphus-Gruppe.

Die Bezeichnung Paratyphus ist ein Sammelname fiir eine Reihe
verschiedener Krankheitsbilder, deren gemeinsame Ursache die Gruppe
der Paratyphusbacillen ist.

Zur sog. Typhus-Coligruppe gehorig steht der Paratyphusbacillus in der Mitte
zwischen beiden. Er ist morphologisch und kulturell dem Typhusbacillus sehr
ahnlich und ist noch beweglicher als dieser; Milchgerinnung und Indolbildung
fehlen wie bei Typhus, dagegen vergért er Traubenzuckerbouillon und bringt Neutral-
rotagar zur Fluorescenz. Zur Ziichtung sind die Typhus-Nabrbéden (8. 33) geeignet.
Im Gegensatz zum Typhus ist er tierpathogen (Meerschweinchen, weile Mause).
Vorkommen: Er ist sehr verbreitet, findet sich im Darm vieler gesunder und
kranker Haustiere (Schwein, Katze, Schafe, Rindvieh, Gefliigel 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, ohne dafi die Lebensmittel durch Geruch oder

1 Man hat ihn iiber die von ihm ausgehende Gefahr aufzukliren und auf
die Notwendigkeit gréBter Sauberkeit namentlich der Hinde sowie der Des-
infektion der Ausscheidungen hinzuweisen. Es empfiehlt sich {ibrigens mit Riick-
sicht auf das Vorkommen von Bacillentrigern, die niemals erkrankt sind,
die Personen‘in der Umgebung Typhuskranker auf das etwaige Vorhandensein
von Typhusbacillen in ihren Ausscheidungen zu untersuchen

? 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 verdichtig 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 néher steht
und wie dieser auf Kartoffeln als grauer Schleier wéchst, aber Sédure 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 hiufiger
als der Typ A als Krankheitserreger in Frage. Heute rechnet man zur Paratyphus-
bacillengruppe, die sich durch groBe Variabilitét auszeichnet, auch den Bac. Gartner
und den Bac. Breslau (Gliser-Voldagsen, Aertryck usw.), die sich aber bak-
teriologisch, serologisch und auch klinisch unterscheiden. Erkrankung durch
die beiden letzteren geschieht hauptsichlich durch GenuB von Fleisch kranker
Tiere (die Bacillen werden auch als Miuse- und Rattengift verwendet), Infektion
mit dem Schottmiillerschen B-Typ erfolgt oft durch Bacillentriger. 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)%.

Unter den durch Paratyphusbacillen erzeugten Krankheitsbildern 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 Diarrhden 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 bei Typhus; doch kann das Exanthem auch atypisch,
z. B. urticariell oder masernihnlich sein. Auch besteht o6fter eine Leukocytose
mit Linksverschiebung. Die Diazoreaktion ist hiufig negativ. Die in den ersten
Tagen anzulegende Blutkultur ergibt oft Paratyphusbacillen, fiir die auch der
Gruber-Widal? positiv ist. Mitunter beobachtet man eine himorrhagische Nephritis,
die eine giinstige Prognose hat. Die Stérung des Allgemeinbefindens ist oft nicht
so schwer wie bei 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 sattelférmige Kurve). Die Prognose ist in der Regel gut.
Die Letalitat betrigt etwa 5%, Die Therapie ist die gleiche wie bei Typhus.
Auch hier beobachtet man Dauerausscheider (ihre Zahl wird auf etwa 5%/, berechnet).

Paratyphise Lokalerkrankungen: Die Gastroenteritis paratyphosa gehért
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, vorher infizierten Lebensmitteln. Der Verlauf
entspricht dem klinischen Bilde des akuten Brechdurchfalls, ist bisweilen cholera-
dhnlich (Cholera nostras) oder zeigt die Form einer ruhrartigen Colitis. Der Beginn
ist akut mit stiirmischen Magen- und Darmerscheinungen, Erbrechen, Fieber, nicht

1 In Féllen, 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 aus abgettteten Bacillen besteht. ’
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selten mit Herpes, MilzvergroBerung sowie gelegentlich mit Tkterus. Bei cholera-
dhnlichem Verlauf sind profuse, schlieBlich reiswasserihnliche Stiihle vorhanden,
die unter rapidem Krifteverfall, Wadenkrimpfen und Tonloswerden der Stimme
rasch zu einem Bilde fithren, das sich nur durch den Nachweis von Paratyphus-
bacillen in den Stithlen bzw. bei reiner Toxinwirkung durch das Fehlen von Komma.-
bacillen gegen Cholera asiatica abgrenzen 1ait. 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: Ricinusél, ausgiebige Magen- und Darmspiilungen, Adsorbentien wie
Tierkohle Merck mehrmals téglich 1 EBlsffel in Wasser oder Adsorgan mehrmals
taglich 1—2 Teeloffel, subcutan und intravents NaCl-Infusionen, Analeptica
(Coffein, Campher, Hexeton vgl. S. 41), Belladonna-Suppositorien (0,02).

Anderweitige Lokalisation der Paratyphus-Bacillen: Hiufig, speziell beim Weibe,
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 hartnickige Bakteriurie auszeichnen. Auch bei
Cholecystitis, Endometritis, Otitis und Perityphlitis werden bisweilen statt anderer
Erreger Paratyphusbacillen als Eitererreger gefunden, ohne dafl ihnen besondere
Eigentiimlichkeiten im Krankheitsbilde zukommen.

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

Botulismus.

Unter Botulismus versteht man ein relativ seltenes Krankheitsbild, das auf
den Bacillus botulinus (v. Ermengem) zuriickzufithren ist. Dieser ist ein beweg-
liches, sporenbildendes, grampositives Stdbchen, das streng anaerob ist und durch
die Bildung eines starken Giftes sich auszeichnet, welches eine besondere Affinitét
zum Zentralnervensystem zeigt. Erhitzung auf 80° macht das Gift unwirksam.
Im Gegensatz zu den Nahrungsmittelvergiftungen durch Bacillen aus der Para-
typhusgruppe beruht die Erkrankung hier nicht auf Bacillenvermehrung im Kérper,
sondern lediglich auf der Wirkung des auflerhalb des Korpers gebildeten Giftes.

Der Bacillus kommt in schlecht konservierten Fleisch- und Fischwaren wie
Wourst, Schinken, Pékelfleisch, griinen Heringen, Salzfischen sowie auch in Gemiise-
konserven (speziell Biichsenbohnen) vor, ohne daf duBerlich wahrnehmbare Ver-
anderungen derselben, insbesondere Fiulniserscheinungen vorhanden zu sein
brauchen, wenn auch 6fter Gasbildung oder ranziger Geruch beobachtet wird.
Im Gegensatz zum Tetanus- und Diphtheriegift ist das Botulismusgift auch vom
Darmkanal aus giftig.

Das Krankheitsbild, das sich nach einer Inkubation von wenigen Stunden
bis zu 2 Wochen einstellt, ist durch schwere Lihmungen im Bereich der Bulbir-
nerven bei Erhaltenbleiben des BewuBtseins und durch Fehlen von schweren Magen-
und Darmstérungen sowie von Fieber charakterisiert. Die Hauptsymptome sind
zunichst Kopfschmerzen, Schwindel, Ubelkeit, Erbrechen, sodann Lahmungs-
erscheinungen im Bereich der Augennerven (Strabismus und Doppelsehen, Akkom-
modationslabmungen, Mydriasis, Pupillenstarre, Ptose), Amaurose, ferner Lahmung
der Schlund- und Zungenmuskulatur nach Art der Bulbirparalyse, Gehorstorungen,
Versiegen der Speichelsekretion. Sensibilititsstorungen fehlen. Mitunter kommt
es zu schlaffen Extremititenldhmungen. Rétung der Rachenschleimhaut, Schluck-
beschwerden sowie das gelegentliche Auftreten von weiBlem Belag konnen im Verein
mit der vorhandenen Heiserkeit und Atemnot eine Diphtherie vortiuschen. Harn-
verhaltung wird oft beobachtet. Meist besteht Verstopfung. Schwere Prostration,
Pricordialangst sowie ein kleiner frequenter Puls sind weitere Charakteristica des
schweren Krankheitsbildes. Abgesehen von ganz leichten Fillen, die nach einigen
Tagen genesen, fithrt das Leiden schlieBlich unter den Symptomen der Atem-
und Herzlihmung zum Tode, bisweilen bereits nach 24 Stunden, ofter erst nach
8—14 Tagen. Die Letalitit betrigt zwischen 20 und 65%.

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 hauptsichlich die BewuBtseinsstérungen und Delirien von Bedeutung; zu
denken ist auch an Diphtherie, Kinderlihmung, Encephalitis, Meningitis sowie
an Vergiftung mit Methylalkohol; bei letzterer tritt starke Mydriasis sowie friih-
zeitige Erblindung ein, es fehlen dagegen Stérungen der Augenmotilitit.

Therapie: Magenspiilung, Ricinusél, Carbo medic. Merck eBloffelweise in
Wasser, Aderlafl, Kochsalzinfusion, Strychnin. nitric. subcutan 1—5 mg pro die,
sowie vor allem moglichst frithzeitic das antitoxische Botulismuspferdeserum
(Héchst) 50—100 cem intramuskulir bzw. 50 cem intravends oder 20—40 ccm
intralumbal. Meldepflicht s. 8. 13.

Cholera asiatica.

Die asiatische Cholera ist eine akute, im Orient (Indien, Gangesniede-
rung) endemische, duBerst gefahrliche Infektionskrankheit, die gelegent-
lich auch epidemisch auftritt; in Europa wird sie selten beobachtet.

Der Erreger ist ein kommaformiger, stark beweglicher gramnegativer Vibrio
(R. Koch), der in groen Mengen mit den Darmentleerungen der Kranken ausge-
schieden wird. Seine Firbung erfolgt am besten mit verdiinntem Carbolfuchsin.
In Stuhlpraparaten erscheint er oft fast in Reinkultur (fischzugartig angeordnet).
Er wichst bei Zimmertemperatur auf Gelatine, die sich verfliissigt, sowie in 19/, iger
alkalischer Peptonlésung, die zur Anreicherung dient. Zusatz von Schwefelsiure zu
Peptonkulturen bewirkt charakteristische Purpurfarbung: sog. Cholerarotreaktion. Er
ist wenig widerstandsfahig gegen Austrocknen sowie gegen Desinfektionsmittel. Zur
Identifizierung ist der mikroskopische Nachweis ungeniigend,da es zahlreiche harmlose,
morphologisch sehr 4hnliche Vibrionen gibt. Der geeignetste Nahrboden zur elektiven
Zichtung ist Dieud onnés Blutalkaliagar. Diagnostisch wichtig ist der Pfeiffersche
Versuch: Echte Cholerabacillen mit durch Hitze inaktiviertem Immunserum ver-
mischt und in die Bauchhéhle eines gesunden Meerschweinchens injiziert, werden
dortselbst nach kurzer Zeit aufgelést. Andere Vibrionen bleiben unverindert. Diese
spezifischen Bakteriolysine finden sich auch im Blut beim Menschen nach iiberstan-
dener Cholera. Auch spezifische Agglutinine wie bei Typhus sind im Serum nachweisbar.

Krankheitshild : Die Inkubation dauert 12—48 Stunden. Nach mehreren ,,pramo-
nitorischen** Diarrhden beginnt das charakteristische Bild mit duBerst zahireichen,
sehr bald nicht mehr fakulenten, reiswasser- oder mehlsuppenartigen wisserigen Ent-
leerungen unter gleichzeitigem heftigsten Erbrechen sowie qualenden Waden-
krampfen. Es bestehen keine Koliken, kein Milztumor. Infolge der hochgradigen
Wasserverarmung, vor allem aber unter der Einwirkung der Choleratoxine, z. T.
wohl auch infolge der Aktivierung anderer Darmbakteiien (Coli usw.) entwickelt
sich innerhalb weniger Stunden ein iiberaus schweres Bild (Stadium algidum):
eingesunkene halonierte Augen, Spitzwerden der Nase, kiihle, cyanotische, welke
Haut mit Runzelbildung (,,Waschfrauenhinde*’) sowie eine heisere Stimme (Vox
cholerica). Es besteht subnormale Temperatur bei Achselmessung trotz oft erhdhter
Mastdarm-Temperatur. Der Puls ist klein, fadenférmig, spiter nicht fithlbar, die
Harnsekretion versiegt und unter zunehmender Schwiche erfolgt Triibung des
Sensoriums. Der Tod tritt im sog. Stadium asphycticum nach 24—48 Stunden
oder noch friither ein, ja sogar bereits nach wenigen Stunden (Cholera siderans),
bevor es zu Diarrhden kommt (Cholera sicca). In anderen Fillen schliefit sich
hieran unter Nachlassen der Durchfille und des Erbrechens sowie Wiederkehr
der Harnsekretion das sog. Choleratyphoid mit Benommenheit und Fieber an.
Die Stiihle werden wieder fakulent. Haufig besteht schwere Nephritis mit viel
Eiweil und Zylindern, nicht selten entwickelt sich eine Urdmie (z.T. wohl einc Salz-
mangelurdmie, s. S. 460). Bisweilen beobachtet man am Hals und Rumpf ein
fleckiges oder diffuses Exanthem.

Besondere Verlaufsarten: Bei manchen Fillen besteht infolge des Auftretens von
blutigen Stiihlen und Tenesmen eine Ahnlichkeit mit Ruhr. Diagnostisch schwierig
und darum epidemiologisch duBerst wichtig sind leichte, uncharakteristische, zum
Teil ganz leichte Fille (Choleradiarrhée und Cholerine) mit dem Bilde einer



46 Infektionskrankheiten.

einfachen Gastroenteritis. Die hier gelegentlich bei ganz spérlichen Diarrhéen
trotzdem auftretenden Wadenkrampfe sprechen fiir deren toxische Entstehung.

Die Letalitdt betrigt in den typischen Fallen 40—50%,.

Anatomisch ist der Hauptsitz der Verdnderungen der Diinndarm (Ileum): die
Mucosa ist stark gerétet und geschwollen, pfirsichfarben, das Epithel in Fetzen
abgestoBen, es finden sich Blutungen in die Follikel. Beim Choleratyphoid findet
man diphtherische (ruhrartige) Schleimhautnekrosen, besonders nahe der Ileocskal-
klappe. Cholerabacillen sind nur im Darminhalt und in der Darmwand, nicht im
iibrigen Kérper nachweisbar.

Differentialdiagnostisch kommen die Cholera nostras (Paratyphus, S.43),
Lebensmittelvergiftungen sowie die akute Arsenvergiftung in Betracht.

Epidemiologisch bedeutsam sind bei Choleraepidemien gesunde Bacillen-
trager, wihrend Dauerausscheider im Gegensatz zu Typhus nur eine untergeordnete
Rolle spielen. Die Verbreitung erfolgt teils durch Kontakt, teils durch Wasser (in
FluBwasser halten sich die Vibrionen lange), teils durch verunreinigte Nahrungs-
mittel. Die Bekampfung gelingt bei friihzeitiger Erkennung leicht. Giinstig ist die
geringe Widerstandsfahigkeit gegen Austrocknen sowie gegen Siure (Magensaft!).
Meldepflichtig und zu isolieren sind nicht nur Kranke, sondern auch Krankheitsver-
dichtige. Die Quarantinezeit 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 1tagige Zwischenzeit getrennten Tagen
die bakteriologische Untersuchung negativ ausfallt. Die Erkrankung hinterlaBt
eine nur kurze Immunitét.

Therapie: Bekimpfung des Wasserverlustes durch reichliche heifle Getriinke,
subcutane und intravendse Infusionen von auf 40° erwirmter 0,9%/, NaCl- oder
Ringerlésung, am besten mit Suprarenin- oder Hypophysinzusatz (1 ccm auf
500) sowie des Salzverlustes durch wiederholte intravendse Zufuhr von 20 ccm
209/yige NaCl-Losung; gegen die Abkiihlung heiBe Béider. Keine Abfithrmittel.
Darmspiilungen mit warmer 1/,—19%iger Tanninlésung. Kaliumpermanganat 1/,%,
per os stiindlich 2 EBlsffel sowie Carbo medic. Merck stiindlich 1 EBlsffel in war-
mem Wasser zur Toxinabsorption. Gegen Erbrechen Chloroformwasser, auch Atropin.
sulf. sube. 1/,—1 mg. Opium und Morphium sind zu vermeiden. Friihzeitig sind
Coffein und Campher bzw. Hexeton usw. (s. S. 41) subcutan zu verabreichen.

Prophylaktisch hat sich die Haffkine-Kollesche Schutzimpfung mit durch
Hitze abgetoteten Cholerabacillen bewahrt. Meldepflicht s. S. 13.

Ruhr (Dysenterie).

Die Ruhr ist eine sowohl epidemisch wie sporadisch auftretende, in
jedem Lebensalter vorkommende akute Infektionskrankheit, die durch
eine heftige, oft ulcerése Entziindung der Dickdarm- und Mastdarm-
schleimhaut ausgezeichnet ist. Atiologisch und klinisch ist streng zu
unterscheiden zwischen der bacilliren und der Amében-Ruhr.

Bacillire Ruhr: Die Ruhrbacillen sind plumpe, unbewegliche, gramnegative,
der Typhusgruppe verwandte Stabchen. Geeignete Nahrboden sind Lackmusagar
mit Mannit- bzw. Maltosezusatz. Man unterscheidet verschiedene Bakterienarten:
am haufigsten sind die Kruse-Shiga-Bacillen; sie produzieren starke Gifte, bilden
keine Siure (keine Mannitvergirung) 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 Siure (rote Kolo-
nien). Diese Unterscheidung gilt hauptséchlich fir frisch aus dem Kérper geziichtete
Bacillen; hierbei ist aber zu beachten, da die einzelnen Ruhrstimme sich unter
anderem auch dadurch voneinander unterscheiden, da8 ihr Nachweis infolge ihrer
verschiedenen Widerstandsfiahigkeit nicht stets den gleichen Grad von Sicherheit
besitzt (besonders giinstig liegen die Verhéltnisse bei dem E-Ruhrerreger). Eine
Differenzierung auBler durch Nabrboden ist auch durch spezifische Agglutination
(kiinstliches Immunserum von Tieren bzw. Krankenserum), wenn auch nicht
immer mit absoluter Sicherheit méglich. Neuerdings wird eine Einteilung ledig-
lich in giftreiche und giftarme Dysenteriebacillen vorgenommen.



Rubhr. 47

Die Ubertragung erfolgt von Mensch zu Mensch, ferner durch Wasser
und Nahrungsmittel, die mit Ruhrstuhl verunreinigt sind (der Harn
enthalt keine Bacillen), gelegentlich auch durch Fliegen.

Epidemien entstehen hauptsichlich im Spatsommer und Herbst, mit Vorliebe
an Orten groBerer Menschenansammlungen unter ungiinstigen hygienischen Be-
dingungen (Geféngnisse, Irrenanstalten, Truppeniibungsplitze usw.). Die Ver-
breitung erfolgt auBer durch kranke Menschen auch durch Dauerausscheider sowie
gesunde Bacillentriger. Auffallend ist das Erloschen der Epidemien nach Orts-
wechsel der befallenen Menschenmasse. Die Letalitat ist bei Shiga-Ruhr bis
20 und 35°/,, bei den giftarmen Formen sehr viel geringer, doch kommen gelegent-
lich auch bei letzterer schwere Krankheitsbilder vor. Kinder und Greise sind
stirker gefahrdet.

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

Krankheitshild: Die Inkubationszeit ist 2—7 Tage. Die Krankheit be-
ginnt mit Stérung des Allgemeinbefindens und méBigen Leibschmerzen,
denen nach wenigen Stunden die ersten diarrhoischen Entleerungen mit
heftigen Koliken und quéilendem Stuhldrang auch nach dem Stuhlgang
folgen. Unter schneller Zunahme der Stuhlginge 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-
gemischt sind (,,rote Ruhr*), unter Umstéinden am Ende jeder Entleerung
aus reinem Blut; in anderen Fillen finden eitrige Entleerungen statt
(,,weille Ruhr). Infolge der zahllosen Stiihle, die den quélenden Tenesmus
nicht lindern, und der heftigen Koliken zeigen die Kranken bald eine
erhebliche Erschépfung und Apathie. Die Temperatur ist oft nur
wenig gesteigert, uncharakteristisch. HEs besteht kein Milztumor. Der
Leib ist eingezogen, die Druckempfindlichkeit entspricht dem Verlauf
des Colons; insbesondere ist das Sigma oft als kontrahierter Strang
fihlbar. Der Leibschmerz ist nicht kontinuierlich, sondern der Peri-
staltik entsprechend anfallsweise. Bei schwerer Ruhr besteht mitunter
heftiger Singultus. Die Diazoreaktion im Harn ist bisweilen positiv.
Die Darmentleerungen sind alkalisch, von spermaéhnlichem Geruch,
stinkend nur in Fillen von Gangrén der Darmschleimhaut. In abortiven
Fallen kommt es nur zu sauren Gérungsstiihlen (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 tédlich verlaufenden Fillen (Shiga-Kruse-
Rubhr) besteht ein toxisches Bild mit Benommenheit, Kollapstemperaturen,
verfallenem Aussehen, Inkontinenz, Herzlihmung. Peritonitische Er-
scheinungen sind selten. Singultus gilt als ernstes Symptom.

Die Krankheitsdauer betrégt in der Mehrzahl der Fille wenige Wochen
bis 1 Monat; geringe Schleimbeimengungen im Stuhl pflegen noch lingere
Zeit zu bestehen. Nach Didtfehlern ereignen sich oft leichte Riickfille mit
schleimigen Entleerungen. Uberginge in chronische Ruhr, unter Um-
stdnden mit Kachexie und letalem Ausgang sind bei der bacilliren Form
selten (etwa 5% der Fille), viel hiaufiger bei der Amébenruhr (s. u.).

Andererseits kommen, wie die Erfahrungen nach dem Weltkriege lehren,
sog. Defektheilungen bei ersterer keineswegs selten vor; zum Teil treten
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die Beschwerden nur bei Diitfehlern (Obst, blihende Gemiise, Hefegebick) auf,
zum Teil spontan; sie bestehen in Diarrhden oder in Spasmen mit schmerzhaften
Koliken (diarrhoische bzw. spastisch-hyperalgetische Form).

Ferner kénnen Komplikationen jeden Fall stark in die Lénge ziehen. Bis-
weilen ergibt bei protrahiertem Verlauf die Rektoskopie trotz geringfiigiger Be-
schwerden das ‘Bestehen atonischer Geschwiire.

Komplikationen (hauptsichlich bei Shigaruhr) sind toxisch bedingte
Erkrankungen der groBen Gelenke, besonders der Kniee mit Schmerzen
und Schwellung, sog. Ruhrrheumatismus, der iibrigens héufiger
bei leichtem Verlauf auftritt, ferner Neuritiden (Ataxie), die eine
giinstige Prognose haben, seltener Conjunctivitis, Iridocyeclitis und Harn-
rohrenkatarrhe. Perforationsperitonitis ist im Gegensatz zu Typhus sehr
selten, haufiger sind abgesackte Eiterungen (perityphlitische bzw. peri-
proktitische Abscesse). Hiufigere spitere Folgen: oft bleibt Neigung zu
schmerzhaften Colonspasmen namentlich nach Didtfehlern zuriick; in
anderen Fillen bestehen dyspeptische Beschwerden infolge von Sub-
aciditit des Magens oder Gérungsstithle. Adhasionsbeschwerden nach
lokaler Peritonitis sind nicht selten; sie kénnen sogar zu Ileus fiihren.

Diagnose und Therapie s. unten.

Amibenruhr: Der Erreger ist die Entamoeba histolytica (Loesch,
Schaudinn) und tetragena (Viereck). Endemisches Vorkommen beob-
achtet man hauptsichlich in den Tropen, in Agypten, Ostasien. Spo-
radische Fille bei uns stammen in der Regel aus den Tropen. Die Inku-
bation betrigt 21-—24 Tage.

Die in kérperwarm (heizbarer Objekttisch!) untersuchtem Stuhl nachweisbaren
Amében sind von etwa doppelter Grofle eines Leukocyten; man erkennt sie an
der charakteristischen Leibesstruktur, d. h. dem ungekérnten hyalinen, stark licht-
brechenden Ektoplasma und dem um den Kern gelegenen wabigen und gekornten
Endoplasma, das oft phagocytierte Erythrocyten enthélt. Bei der harmlosen
Entamoeba coli fehlt im Ruhezustand die scharfe Trennung von Ekto- und
Endoplasma. Bei Ausheilung des Darmprozesses wandeln sich die Ruhramében
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 Amoébenruhr ist ein exquisit chronisches Leiden, nicht selten
von jahrelanger Dauer und schleichendem Verlauf mit grofler Neigung
zu Recidiven: sie fiihrt oft zu schwerer Kachexie. Die Ulcerationen im
Darm greifen im Gegensatz zur bacilliren Ruhr von vornherein in die
Tiefe der Schleimhaut. Die hidufigste Lokalisation, besonders bei den
chronischen Formen ist diejenige in der Ileoctkalgegend; sie ist thera-
peutisch besonders schwer beeinflufbar. Hiufige Komplikationen
sind eine Hepatitis und vor allem groBe, meist solitire Leber-
abscesse.

Die Ruhramében kénnen sich iibrigens auch in anderen Organen ansiedeln,
z. B. in den Genitalien und in den Bronchien (Bronchitis).

Diagnose der bakteriellen und Amdben-Ruhr: Fiir den Bakteriennachweis sind
moglichst frische Stiihle zu verwenden. am geeignetsten sind Schleimflocken (es
empfiehlt sich die Entnahme mit dem Rektoskop). Die Agglutination, die erst vom
Ende der 1. Woche ab nachweisbar ist. ist hauptsichlich bei Shiga-Kruse-Rubr von
Wert. Bei den giftarmen Formen sind Verdiinnungea erst iiber 1: 100 von Bedeutung,
jedoch ist bei Typhus-Geimpften die Gruppenagglutination zu beriicksichtigen.
Da die Ruhragglutinine nur relativ kurze Zeit nachweisbar bleiben, kommen sie
fiir eine spitere retrospektive Diagnose nicht in Betracht. Ruhrahnliche Zustinde
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kommen bei Paratyphusbacilleninfektion, ferner bei Cholera (leichte Form) vor,
doch ist hier der Tenesmus geringer, andererseits sind das Erbrechen sowie der
Allgemeinzustand von vornherein schwerer. Milztumor sowie starke Kopfschmerzen
sprechen gegen Ruhr. Ruhréhnliche Colitiden kommen ferner bei Urdmie, Hg-
Vergiftung, Tuberkulose und Sepsis, Mastdarmgonorrhoe und bei Balantidien-
infektion (S. 409) des Dickdarms vor. In letzterem Falle sowie bei Amébenruhr
entscheidet der Befund der Erreger!. Im iibrigen kann bei dieser in unklaren
Fillen der Erfolg einer Emetinprobebehandlung (s. unten) die Diagnose sichern
(vgl. auch Colitis gravis S. 377). '

Therapie: Bei Beginn der Erkrankung 1—2 EBlsffel Ricinusél, nach
mehreren Tagen zu wiederholen, ebenso bei spiteren Riickfillen. 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 fikulenter Stiihle. Carbo
medic. Merck 4 mal taglich 1 EBl5ffel. Das antitoxische Antidysenterie-
serum bei Shiga-Kruseféillen bis zu 80—100 ccm subcutan, evtl. wieder-
holt verabreicht, hat bei moglichst friihzeitiger Anwendung oft Erfolg
(bisweilen tritt starke Serumkrankheit auf!). Gegen Koliken und Tenesmus
Belladonna-Supposit. 0,02, ferner Papaverin. hydrochlor. sube. 0,04, sowie
Atropin sulf. !/,—1 mg. Opium ist zu meiden. Spéater 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/,—1/,% kérperwarmer Tanninlésung bzw. Yatren (s. unten). Bei
starken Blutungen evtl. 15 Tropfen Suprareninlésung 1:1000 per Klysma
sowie Sangostop (s. S. 41). Bettruhe bis zum Auftreten normaler Stiihle.
In der Rekonvaleszenz Vermeiden von Erkiltung (Leibbinde) sowie von
Verstopfung, leichte Kost. Verboten: Schwarzbrot, grobe Gemiise und
Kohlarten, rohes Obst, Weilwein; statt Zucker Saccharin. Oft ist Salz-
saure (3mal téglich 20—30 Tropfen in Wasser wihrend des Essens)
von Vorteil. — Bei der Amébenruhr findet die gleiche Therapie
Anwendung, auBerdem (namentlich bei akuten und subakuten Fillen)
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 Fillen
bewiéhrte sich das sehr wirksame Yatren als Pillen (4—6mal tiglich 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. Schlieflich kommt als wirksame MaBregel die dauernde Entfernung
der Kranken aus den Tropen in Betracht, zumal die Am&benkranken
gegen Witterungseinflissse u. a. sehr empfindlich sind. Giinstig wirken
oft Luftkuren im Hochgebirge (Engadin).

Prophylaktiseh hat sich gegen die Bacillenruhr die Anwendung des Ruhr-
impfstoffes Dysbacta, aus abgetéteten Dysenteriebacillen bestehend. bewihrt
(mehrmalige Injektion von 0,5—1,5 cem). Meldepflicht s. S. 13. Die Isolierungs-

vorschriften sind die gleichen wie beim Abdominaltyphus (s. S. 42) und beziehen
sich auch auf die giftarmen Bacillenformen.

! Un den Nachweis der Amoben im Stuhl zu erleichtern, gibt man friih
niichtern 1 EBl6ffel Karlsbader Salz in einem halben Glase warmen Wassers.

v. Domarus, GrundriB. 14.u. 15. Aufl. 4
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Keuchhusten (Pertussis).

Der Keuchhusten ist eine akute infektiose Krankheit der oberen Luft-
wege von sehr langer Dauer; am stirksten befallen werden die ersten
5 Lebensjahre. Miadchen erkranken haufiger als Knaben. Bei Erwach-
senen ist die Erkrankung selten, ihr Verlauf weniger charakteristisch,
bisweilen nur rudimentér. Neuropathische Kinder sind besonders dis-
poniert. Das Virus ist sehr kontagits. Die Krankheit hinterlaf3t davernde
Immunitét; im Rekonvaleszentenserum wurden Schutzstoffe nachge-
wiesen. Die Ubertragung erfolgt direkt ohne Zwischentriger durch
Tropfcheninfektion.

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

Krankheitsbild: Dielnkubation dauert im Mittel 8 Tage (7—14 Tage).
Der Gesamtverlauf zerfallt in 3 Abschnitte: das erste katarrhalische,
das konvulsivische und das zweite katarrhalische Stadium. Die
Krankheit beginnt akut als wenig charakteristischer fieberhafter Katarrh
der oberen Luftwege mit Schnupfen, Husten, bisweilen Heiserkeit, Rtung
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 Gersusche. Die Dauer des 1. Stadiums
betragt etwa 14 Tage, gelegentlich viel kiirzer. Die Ubertragung der
Krankheit erfolgt wahrscheinlich hauptsichlich in diesem Stadium; doch
diirfte die Infektiositit erst am Ende des konvulsivischen Stadiums
erlgschen.

Das konvulsivische Stadium beginnt mit Abfall der Fieber-
temperatur und dem Auftreten der charakteristischen Hustenanfélle. Be-
zeichnend ist die auf die wiederholten ExspirationsstéBe folgende, weithin
horbare, laut kriahende oder jauchzende Inspiration bei enger Glottis;
oft treten im AnschluB an den Hauptanfall wiederholt schwichere
Attacken auf (,,Reprisen*). Wihrend des Hustens macht sich hiufig
starke Cyanose bemerkbar. Die Anfille konnen sehr zahlreich, bis zu 50
und mehr in 24 Stunden sein, sie enden meist mit Expektoration von
zahem Schleim, oft auch mit Erbrechen. Objektiv besteht eine katar-
rhalische Rétung am hinteren Teil der Stimmritze sowie an der Bifurkation
der Trachea!l. Der Lungenbefund ist entweder véllig negativ oder es
ist eine geringe Bronchitis nachweisbar. Zwischen den Anfillen besteht
véllige Euphorie. Stirkere Beeintrichtigung des Allgemeinbefindens be-
obachtet man nur bei sehr jungen Kindern und sehr zahlreichen Attacken
infolge der Inanition und der Stérung des Schlafes. Bei Vorhandensein
der unteren Schneidezéihne entwickelt sich hiufig infolge krampfhaften
Herausstreckens der Zunge wiahrend des Hustens ein kleines Decubital-
geschwiir am Zungenbéndchen (diagnostisch verwertbar!). Infolge der

1 D.h. an den beiden Hustenreflexstellen.
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heftigen vendsen 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 retrobulbire Himatome) und in der Haut,
gelegentlich eine Dilatation des rechten Ventrikels sowie infolge des
starken Pressens Mastdarmprolapse sowie Nabelhernien.

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

Die Dauer des konvulsivischen Stadiums betrigt im Durchschnitt
4 Wochen, oft mehr, ja sogar Monate. Hierauf erfolgt eine allmahliche
Abnahme der Zahl und Heftigkeit der Anfille mit Ubergang in das zweite
katarrhalische oder Abbheilungsstadium mit gewShnlichem Husten, das
etwa 2—4 Wochen dauert; jedoch besteht auch jetzt eine Neigung zu
Riickfillen. Die Gesamtdauer der Krankheit belduft sich somit ohne
Komplikationen auf mindestens ungefihr 8 Wochen.

Verlaufseigentiimlichkeiten und Keomplikationen: Unterschiede im Verlauf
betreffen die sehr variable Dauer der 3 Stadien sowie die Intensitat und Zahl der
Hustenantfille, die bei neuropathischen Kindern besonders heftig zu sein pflegen 1.
Ernste Komplikationen sind Gehirnerscheinungen (Konvulsionen, besonders bei
kleinen Kindern, Sopor, Halbseitenldhmungen usw.), die teils als Folge von Stauung
voriibergehende, teils durch Blutungen oder Encephalitis bedingt, dauernde sind;
ferner Bronchiolitis und Bronchopneumonie, die sich oft sehr in die Lénge 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 Masern, Diphtherie sowie Grippe ist sehr ernst.

Die Prognose richtet sich vor allem nach dem Alter des Kindes
(Letalitat bis fast 25°/, im 1. Lebensjahr, dagegen nur 1,19/, zwischen
dem 6.—15. Jahr), seiner Konstitution (Rachitis, exsudative Diathese!),
sowie nach etwaigen Komplikationen.

Diagnose: Das katarrhalische Stadium sowie rudimentére Fille ohne
typische Hustenanfille und Reprise sind nicht diagnostizierbar. Spasmo-
philie mit Laryngospasmus bei kleinen Kindern ist durch Priifung auf
das Facialisphénomen und das Verhalten der elektrischen Erregbarkeit
auszuschliefen. Bei Erwachsenen &uBlert sich die Krankheit oft un-
charakteristisch in Form eines néchtlichen Reizhustens. Pertussisihn-
liche Anfille, 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 Vorteil des Milieuwechsels liegt in erster Linie auf
psychischem Gebiet. Medikamente sind bei leichteren Fillen entbehrlich,
bei schwereren Brom, z. B. Bromkali 10 : 150,0 3mal taglich 1 Teeloffel;
Bromoform 3mal téaglich 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 téglich so vielmal 0,1, als den Jahren entspricht, so-
wie das Thymianpraparat Pertussin 3 mal téglich 1 Teeloffel. Bei haufigem

! Die Heftigkeit der Anfille ist somit nicht Ausdruck der Schwere der Infektion,
sondern vielmehr ein MaB fiir 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 Zustinden empfiehlt sich die Lumbal-
punktion. Der Kontakt mit Tuberkulose ist sorgfiltig 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 Lénder heimsuchender
Pandemien, so zuletzt in den Jahren 1889/90 und 1918/19 sowie in abge-
schwichter Form in den darauffolgenden Jahren (sog. spanische Grippe).
Die Ubertragung erfolgt hauptsichlich von Mensch zu Mensch, wodurch
sich bei Epidemien die Ausbreitung der Grippe lings der groBien Ver-
kehrswege erklirt. Daneben spielt ihr sporadisches Vorkommen nur
eine untergeordnete Rolle. Aus der grofen Ansteckungsfihigkeit der
Krankheit erklirt sich ihr gehduftes Auftreten in Stadten, Kasernen usw.

Der Pfeiffersche Influenzabacillus ist ein sehr kleines, feines Stdbchen,
das im Sputum bei Grippe in den ersten Tagen oft in Reinkultur vorkommt und
dort selbst nicht selten fischzugartige Anordnung zeigt. Als himoglobinophiles
Bakterium 148t 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. Im weiteren Verlauf der Krank-
heit trifft man sie hiufig intracellulir in den Leukocyten. Gegen Austrocknung
sind sie sehr empfindlich. Zu ihrem Nachweis im Tierversuch eignet sich besonders
die weile Maus.

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

Das Krankheitsbild ist recht vielgestaltig. Am héufigsten 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, groBler Abgeschlagenheit, bisweilen Schiittelfrost ein
schnell ansteigendes Fieber ein. Charakteristisch sind die sofort vor-
handene grofle Hinfélligkeit der Patienten sowie ferner eigentiimliche
Schmerzen in den Augenhdhlen. Schnupfen, Bindehaut- und vor allem
Rachenkatarrh sind regelmiBige Begleiterscheinungen, an die sich oft
ein Katarrh der oberen Luftwege, Luftrohrenkatarrh, Heiserkeit und
Husten und eine trockene Bronchitis anschlieBen. Manchmal besteht
Herpes, wihrend eine stirkere Angina nicht zum Krankheitsbilde ge-
hort; dagegen kommt nicht selten ein charakteristisches Enanthem vor,
das in einer starken, zum Teil fleckigen, scharf gegen den blassen harten
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Gaumen sich absetzenden Rétung des weichen Gaumens besteht. Es
besteht Appetitlosigkeit; die Zunge ist belegt. Geringe Milzvergroferung
kommt ofter vor. Fieber und Puls zeigen ein wechselndes Verhalten.
In einem Teil der Fille 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, sah man in der letzten Epidemie héufig
eine relative Bradykardie.

Im Blut besteht oft statt einer Leukocytose eine Leukopenie mit relativer
Polynukleose, der bei Besserung sehr bald eine postinfektiése Lymphocytose
folgt; die Eosinophilen fehlen anfangs oder sind stark vermindert. Die Senkungs-
geschwindigkeit ist erst im weiteren Verlauf stiirker beschleunigt. Im Harn ist
hédufig die Urobilin- und Urobilinogenreaktion positiv.

Sehr héufig sind Komplikationen, so eine Otitis media, Neben-
héhlenentziindungen, speziell Empyeme der Stirn- und Highmorshéhle
(die mitunter mit einfachen Neuralgien verwechselt werden!), vor allem
aber Bronchopneumonien sowie echte fibringse lobire Pneumonien.
Sie entwickeln sich im Anschluff an die Bronchitis und treten oft am
dritten oder vierten Tage oder im spiteren Verlauf der Krankheit auf, oder
gie leiten unter schweren Allgemeinerscheinungen das Krankheitsbild
ein. Oft sind sie doppelseitig; auch ist intermittierender Verlauf haufig.
Bezeichnend ist die haufige hamorrhagische Beschaffenheit des Sputums,
doch ist dieses oft auch rein eitrig und sehr copios; nicht selten besteht
Neigung zu eitriger Einschmelzung von Lungenparenchym mit den Sym-
ptomen eines Abscesses oder einer Gangrin. Bei dlteren Individuen kommt
es namentlich bei gleichzeitigem Bestehen einer Capillarbronchitis zu hoch-
gradiger Dyspnoe sowie friihzeitig zu Herzschwéche im Verein mit Vaso-
motorenlahmung. Letztere ist oft aber auch bei jugendlichen Patienten
mit schwerer Grippe die Ursache fiir eine schnelle ungiinstige Wendung.
Ferner sind Pleuraempyeme eine hiufige Begleiterscheinung. Zum
Teil entwickeln sie sich auffallend rasch und haben dann oft einen recht
bosartigen Charakter (Streptococcen); nicht selten sind sie doppelseitig.

Bei der letzten Epidemie spielte in vielen Fallen ein besonders schwerer Tracheal-
katarrh, der haufig von einer heftigen, oft hamorrhagischen Laryngitis eingeleitet
wurde, eine groBe Rolle. Zeichen von Larynxstenose mit starker Schleimhaut-
schwellung und Stridor, quéilendem Hustenreiz sowie Abhusten von nekrotischen
Schleimhautfetzen konnen dabei zunéichst den Verdacht einer Diphtherie erwecken;
der bellende, anfallsweise auftretende Husten erinnert mitunter an Xeuchhusten.
Sehr haufig schloB sich an diese Form auffallend rasch unter zunehmender Cyanose
und Dyspnoe eine schwere, oft letal verlaufende Pneumonie an. Anatomisch
fanden sich als charakteristische Befunde in derartigen Fillen oft unter anderen
pseudomembranose Verinderungen an der Trachea, abscedierende Pneumonien
sowie Empyeme. Die Schwangerschaft disponiert in besonderem MafBe zu schweren
Pneumonien.

Seltenere Komplikationen sind Venenthrombosen, eitrige Parotitis, Gelenk-
schwellungen &hnlich einer Polyarthritis, Orchitis und Epididymitis, Nephritis
bzw. Nephrose sowie eitrige Mediastinitis.

Neben denlokalen Erscheinungen spielenimKrankheitsbilde der Grippe
stets die Zeichen allgemeiner Intoxikation einebedeutende Rolle. Das
schwere allgemeine Krankheitsgefiihl, die Prostration, starke rheumatische
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Schmerzen und vor allem die oft friihzeitig sich einstellende Kreislauf-
schwiche durch Vasomotorenlihmung stehen nicht selten in einem
MiBverhéltnis zu den lokalen Veranderungen und erkliren namentlich
den in der letzten Epidemie oft beobachteten iiberraschend schnellen
ungiinstigen Verlauf.

Es ist bemerkenswert, dal bei der Epidemie 1918 namentlich kraftige Indi-
viduen jugendlichen Alters ein besonders groSes Kontingent zu dieser bisweilen
fast foudroyant verlaufenden Form der Grippe mit schwersten Pneumonien und
raschem Versagen des Zirkulationsapparates stellten, wiahrend schwachliche oder
durch andere Krankheiten mitgenommene Individuen, Tuberkulése 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
sowie Durchféalle hinzu,

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

Das Grippevirus zeigt oft eine besondere Affinitit zum Zentral-
nervensystem. So wurden schon in fritheren Epidemien vereinzelt
Encephalitiden mit punktférmigen Hémorrhagien beobachtet; diese sog.
Flohstichencephalitis ist durch Ringblutungen aus den kleinsten Gefifien
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
Verlauf einer Grippe oder als Nachkrankheit, teils als selbstindige Er-
krankung zur Zeit der Grippeepidemie. Ferner kommen Neuritiden
vor, teils in Form von Polyneuritis, teils als Neuritis einzelner Nerven-
gebiete (Augenmuskellihmungen, Akkommodationsparese, Lahmungen
einzelner Extremititennerven usw.) und vor allem eine ausgeprigte
Neigung zu Neuralgien.

Die Krankheitsdauer der Grippe ist naturgemiB 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 Hartnickigkeit und Lang-
wierigkeit verschiedener Stérungen (Neuralgien, Lungen- und Herz-
beschwerden, Schlaflosigkeit, Schwindelanfille usw.), der lange zuriick-
bleibenden korperlichen und seelischen Hinfalligkeit der Patienten und
der Neigung zu Riickfillen kundtut.

Unter den Neuralgien spielen hauptsichlich diejenigen der Supraorbitalnerven
{cave Verwechslung mit versteckten Nebenhohleneiterungen!), seltener anderer
Nerven wie z. B. des Ischiadicus eine Rolle. Neuropathische Individuen zeigen
oft eine Verschlimmerung ihrer Beschwerden. Ferner ist das oft iiberaus langsame
Schwinden der Residuen der Lungenerkrankungen und ihre auffallende Abhéngigkeit
von Witterungseinfliissen zu betonen. Feuchte Rasselgeriusche bleiben oft viele
Wochen in bestimmten Lungenbezirken unverindert bestehen, wodurch im Verein
mit _gleichzeitig vorhandenen, ebenfalls lange bestehenden herdférmigen Tritbungen
im Roéntgenbild und hartnéickigen subfebrilen Temperaturen oft eine Tuberkulose
vorgetdudcht wird (sog. chronische Grippe). Andererseits wirkt die Grippe auf
eine bereits bestehende Tuberkulose haufig sehr ungiinstig.

Die Diagnose Grippe ist wihrend einer Epidemie bei Vorhandensein der katar-
rhalischen Erscheinungen leicht zu stellen. Bei Bestehen einer Continua sowie von
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Bradykardie kann, namentlich bei gleichzeitigem Vorhandensein von stirkerer
Benommenbheit sowie Leukopenie, der Verdacht auf Typhus entstehen. Hier mufl
die starke Beteiligung der oberen Luftwege im Beginn der Krankheit Zweifel
erwecken; auch ist die Diazoreaktion bei Grippe stets negativ. Die Fille mit
schweren Pneumonien und himorrhagischem Sputum haben bei der letzten Epi-
demie gelegentlich zu der irrigen Annahme einer Lungenpest veranlaft. Letztere
148t sich ohne weiteres aus dem Fehlen der bei Pest massenhaft vorhandenen Pest-
bacillen im Sputum ausschlieBen. Bei Grippe ist, wie oben gesagt, das bakterio-
logische Ergebnis oft negativ oder uncharakteristisch (Pneumococcen, Strepto-
coccen); umgekehrt finden sich Pfeiffersche Stibchen auch bei sicher nichtgrip-

osen Krankheiten. So erklart sich, daBl die Diagnose bei sporadischen Fillen,
gesonders bei weniger ausgeprigten Symptomen sehr schwierig, wenn nicht bisweilen
unméglich ist; dies gilt auch z. B. fiir die Fille von chronischer Grippe. Wenn
trotzdem in zahlreichen Fillen bei Vorhandensein 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 (8. 62), ferner Pappatacifieber (S. 141) sowie Dengue (8. 101) in Frage.

Therapie: Auch bei leichtem Verlauf ist Bettruhe notwendig. Bei
Ausbruch der Krankheit ist kriaftige Diaphorese (Lindenbliitentee,
Aspirin) empfehlenswert. Bei Heiserkeit und Husten Hals- bzw. Brust-
PrieBnitz, Inhalieren mit Emser Salz; Brusttee, Mixt. solvens, Decoct.
Altheae; Codein. phosphor. 0,01—0,05 bis 3mal téglich, Paracodin,
Eukodal oder Dicodid. Bei stirkerer Dyspnoe Senf-Brustwickel. Bei
Pneumonie ist auferdem zweckmafig das Inhalieren von Suprarenin
(am besten als Glycirenan, das mit dem SpieBschen Vernebler mittels
Sauverstoffapparates verspritht 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 I com subcutan), Strychnin. nitric. 3stiindlich je 0,001 subcutan, Ol. camphor.
2—3stiindlich 1 cem intramuskulidr bzw. Hexeton sowie Sympatol (s. S. 214); evtl.
Diglita,lis, besser Strophanthin 0,5—0,756 mg intravenés, und zwar unter Umsténden
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 allem
gegen die allgemeinen rheumatischen Beschwerden das Chinin (vgl. S. 60), evtl.
kombiniert mit Antipyrin (Chinolysin) oder mit Pyramidon.

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

Wiibrend der langdauernden Rekonvaleszenz hat der Patient groBte
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 Pilul. Chinin. cum Ferro FMB 3mal taglich 1—2 Pillen),
gegen die Mattigkeit Recresal (2mal 2 Tabletten) sowie 2mal taglich 1—2 Strychnin-
pillen zu 1/, mg.

Bei zuriickbleibenden Herzmuskelstérungen (Herzklopfen, Atemnot, Puls-
beschleunigung beim Gehen und Steigen) ist der Rekonvaleszent behutsam an
langsam gesteigerte korperliche Anstrengungen unter Einschaltung lingerer Rube-
pausen zu gewShnen. Klimatische Nachkuren (Mittelgebirge) sind empfehlenswert.
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Genuine croupise Pneumonie.

Unter Pneumonie versteht man die unter der Einwirkung ver-
schiedener Infektionserreger erfolgende Entwicklung eines fibrinhaltigen,
gerinnenden Exsudates in kleineren oder gréeren 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 groflen Teil sekundir im
Verlauf anderer Erkrankungen entwickeln und klinisch wie anatomisch
ein wechselndes Verhalten zeigen, stellt die genuine oder croupése
Pneumonie ein atiologisch, klinisch und anatomisch selbstindiges und
wohl charakterisiertes Krankheitsbild dar.

Der Erreger der genuinen Pneumonie ist der Pneumococcus Fraenkel-
Weichselbaum; er findet sich in iiber 90°/, aller Pneumonien und meist auch
bei den Pneumonien im Verlauf anderer Krankheiten; aber auch im Speichel
Gesunder ist er oft nachweisbar (s. unten). Er ist ein grampositiver lanzettférmiger
Doppelcoccus, der im Tierkérper von einer schleimigen Hiille umgeben ist und
sich in grofer Menge im Sputum findet (Firbung mit verdiinntem Carbolfuchsin).
Hier bildet er bisweilen Ketten wie Streptococcen. Auf Blutagar wichst er in
griinen Kolonien ohne hellen Hof &hnlich dem Streptococcus viridans. Zu seiner
Identifizierung dienen folgende Merkmale: 1. Im Gegensatz zu Staphylo- und
Streptococcen wird er durch 0,01°/,, Optochin. hydrochlor. in Ascitesbouillon
abgetotet. 2. Zum Unterschied von Streptococcen wird er durch Galle aufgelsst
(Zusatz von 10°/, Natr. taurochol. Merck zur Kultur). 3. Er vergirt Inulin.
4. Er ist stark pathogen fiir 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 Injektion des Sputums a8t sich das durch Punktion
gewonnene Peritonealexsudat zur Agglutination verwenden. Zur Ziichtung aus
dem Blut der Kranken eignet sich am meisten 10°/,ige Peptonbouillon, 400 ccm
vermischt mit 20 ccm Blut. Zuckerzusatz zu den Nihrboden ist wegen Herab-
setzung der Virulenz der Keime ungeeignet.

Nach neuerenForschungensind verschiedenePneumococcentypen(I—IV)
als 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 hiufigsten 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 schleimige Beschaffenheit auf. Durch ihn erzeugte Pneumonien sind
besonders bosartig. IV (oder X) bezeichnet keinen festen Typus, sondern eine
serologisch uneinheitliche groBere Sammelgruppe. Zu dieser gehéren im Gegensatz
zu Typ I—III die auch beim Gesunden nachweisbaren Pneumococcen.

Die croupése Pneumonie tritt am hiufigsten im Winter und Friihjahr auf,
was die Rolle von Witterungsschadlichkeiten als Hilfsursachen beleuchtet;
im Tierexperiment hat man iibrigens nach Abkiihlung des Kérpers Stauung und
Odem in den Lungen beobachtet. Ménner werden haufiger befallen. Die Infektion
erfolgt wahrscheinlich durch die Einatmung, zumal sich auch im Staube von
Wohnraumen oft Pneumococcen nachweisen lassen. Eine Infektiositdt im Sinne
der direkten Ubertragbarkeit von Mensch zu Mensch besteht in der Regel nicht,
go daB man Pneumoniekranke nicht zu isolieren braucht. Doch wird mitunter
ein epidemieartiges Auftreten in Kasernen, Bergwerken, Schulen usw. beob-
achtet. Beachtenswert ist die Tatsache, da Neugeborene bis zum 5. Monat niemals
an lobirer 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.



Genuine croupose Pneumonie. 57

Seltene Erreger der croupdsen Pneumonie sind die Pneumobacillen-Fried-
lainder, zu zweien angeordnete ovale Stébchen, 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 Krankheit beginnt meist ohne jede Vorboten
akut mit Schiittelfrost und gleichzeitigem Einsetzen schweren all-
gemeinen Krankheitsgefiihls mit Erbrechen, Kopfschmerz und hoch-
gradiger Mattigkeit. Sofort oder im Verlauf der niachsten 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° und bleibt in den nichsten Tagen als Continua,
mitunter mit geringen Remissionen hoch. Herpes facialis ist sehr hiufig
(3. Tag). Vom 2. Tage ab kommt es zur Expektoration eines charakte-
ristischen zéhen, glasigen Sputums, das infolge seines Blutgehalts teils
rost-, teils pflaumenbriihfarben, in anderen Féllen hellrot gefarbt ist.
Es enthélt massenhaft rote Blutkorperchen und Pneumococcen und
zum Teil Fibrinabgiisse der feineren Bronchien. Bei Betrachtung
des Brustkorbes fillt 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 héufiger iiber
dem Unterlappen zunichst tympanitischen Schall, der aber bald einer
Diampfung mit etwas tympanitischem Beiklang weicht. Auscultatorisch
besteht zunéichst das sehr charakteristische Knisterrasseln, die sog.
Crepitatio indux. Spéter ist lautes Bronchialatmen, zum Teil mit
klingenden Rasselgerduschen hérbar. Der Pektoralfremitus ist verstirkt.
Auf der Hohe der Erkrankung nimmt der Prozel die Ausdehnung
eines ganzen Lungenlappens ein (,lobdre Pneumonie). Das Nihere
iiber den physikalischen Befund siehe S.265. In manchen Fillen, wo
trotz des typischen Krankheitsbildes ‘der physikalische Befund zu-
néchst auf sich warten 148t 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 Verlauf nimmt der ProzeB seinen
Ausgang von dem Lungenhilus. Die rechte Lunge wird 6fter als die
linke befallen.

Stets ist der Puls beschleunigt, etwa bis 120, seine Qualitit und
Frequenz bietet sehr wichtige Handhaben zur Beurteilung des Gesamt-
zustandes des Kranken.

Hiufig bestehen heftiger Kopfschmerz, ferner Benommenheit, sowie
oft Delirien, die namentlich bei Potatoren eime groBe Rolle spielen. Meist
ist Stuhlverstopfung vorhanden, doch beobachtet man auch Diarrhéen.
Bei schwerem Verlauf entwickelt sich nicht selten ein stirkerer, toxisch
bedingter Meteorismus. Auch treten mitunter Schmerzen in der Ileocokal-
gegend auf, die im Verein mit dem initialen Erbrechen eine Appendicitis
vortiuschen konnen. Maflige MilzvergroBerung ist oft nachweisbar.

Stets ist von Anfang an eine starke Leukocytose mit Verminderung der

Eosinophilen vorhanden, die bei schweren Fillen oft vollstindig 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, enthilt in der Regel
Spuren Eiwei und gibt meist eine starke Urobilinogenreaktion (Benzaldehyd-
probe). Charakteristisch ist sein geringer NaCl-Gehalt (AgNO,-Losung gibt bei
Gegenwart von HNO; nur geringe Tritbung). Hamorrhagische Nephritis ist selten.

Die Dauer der Krankheit betrigt in den typischen Fillen ohne
Komplikationen etwa eine Woche. Nicht selten 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 Schweif3-
ausbruch zu einem kritischen Absinken der Temperatur zur Norm,
bisweilen auf subnormale Werte, woran sich sofort die Rekonvaleszenz
anschlieft. In anderen Fallen verteilt sich die Entfieberung auf mehrere
Stunden oder erfolgt lytisch. Physikalisch ist die Lésung der Pneumonie
an dem Verschwinden des Bronchialatmens und dem reichlichen
Auftreten von feuchten Rasselgerduschen sowie vor allem an dem
Wiedererscheinen des Knisterrasselns, der ,,Crepitatio redux* und der
Aufhellung der Dampfung zu erkennen. Jedoch ist zu betonen, daB
der physikalische Befund oft erst spater nach erfolgter Krise diese
Veranderungen zeigt (vgl. 8.5, Abs.1). 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 Fehlen der-
selben sich gelegentlich 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-
dmische Lunge bereits verminderten Luftgehalt, die Alveolen enthalten fliissiges,
hamorrhagisches, noch nicht geronnenes Exsudat. Im Stadium der ,,roten Hepa-
tisation ist das Exsudat geronnen, die Schnittfliche des Organs ist rot, erinnert
in der Konsistenz an Leber und zeigt eine koérnige Beschaffenheit entsprechend
den Fibrinpirépfen der Alveolen. Dieses 2. Stadium geht allméhlich in das 3. Sta-
dium der ,,grauen oder gelben Hepatisation‘ iiber, welches durch geringeren
Blutgehalt, sowie regressive Metamorphose des Alveolarinhaltes (Verfettung und
Zerfall der Leukocyten) ausgezeichnet ist. Die ,,Resolution der Pneumonie
erfolgt durch Auflésung 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 Verlaufstormen: Das Vorkommen der sog. zentralen
Pneumonje wurde schon erwihnt. Fortschreiten des pneumonischen Prozesses
von einem Lappen zum anderen, die sog. Wanderpneumonie verrit 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
stiirmischen Erscheinungen des Verlaufs bei jugendlichen Individuen vermissen.
Der Beginn ist oft milder, das Fieber weniger hoch oder sogar fehlend, die Gefahr
der Herzschwiche sehr grof. Auch als interkurrierende Erkrankung bei
bestehenden anderen Krankheiten wie Herzleiden, Emphysem, Nierenleiden,
Fettsucht usw. verliuft die Pneumonie mit weniger typischen Symptomen,
namentlich pflegt bei konsumierenden Krankheiten das Fieber niedriger zu sein
und frithzeitig tritt die Gefahr einer Herzschwache auf. Sehr schwer verliuft
die Pneumonie in der Regel bei Potatoren. Wahrend hier der Husten und die
ibrigen 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 Gemiitsstimmung 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 iiber die Schwere des Zustandes nicht hinwegtauschen, zumal ein groBer
Teil dieser Fille todlich verlauft (Lungenédem, Herzschwiche). Croupdse Pneu-
monie bei Kindern verlauft ebenfalls hiaufig unter heftigen Delirien sowie 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 Beeintrichtigung des Allgemeinbefindens, hochgradige
Prostration, Trockenheit der Lippen und Zunge, Muskelzittern und Benommenheit.
Das Fieber ist sehr hoch, der initiale Schiittelfrost fehlt oft, desgleichen mitunter
der Husten, auch ist das Sputum oft nicht typisch rostfarben. Erbrechen, Durch-
falle, starker Meteorismus, Milztumor und stérkere Albuminurie vervollstindigen
das Bild, das einen typhosen Charakter annehmen kann. Wahrend geringe ikterische
Verfarbung, speziell bei Pneumonie des rechten Unterlappens eine héufige und
belanglose Erscheinung ist, ist der bei manchen asthenischen Pneumonien vor-
kommende starke Ikterus ein Zeichen fiir die Schwere der Infektion (sog. biliose
Pneumonie). Das Sputum ist bisweilen grasgriin. Asthenische Pneumonien treten
mitunter in kleinen Epidemien auf.

Komplikationen: Wihrend trockene Pleuritis mit dem charakte-
ristischen Reibegerdusch eine sehr hiufige 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 verzégernde Komplikation. Sie fallt meist in die Zeit
der Resolution und verridt sich zundchst durch Wiederansteigen oder
Hochbleiben der Temperatur, die bisweilen stirkere Intermissionen
zeigt. Symptome: Zunehmende Hirte der Dampfung mit Abschwéchung
des Atemgeriusches sowie des Pektoralfremitus, bei gréBerer Ausdehnung
der Fliissigkeit der Nachweis von Verdringungserscheinungen 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 auflen oder in die Lunge.
Vom metapneumonischen Empyem ist das parapneumonische
Exsudat zu unterscheiden, das im Hohestadium der Pneumonie sich
entwickelt und infolge seiner Neigung zu Spontanheilung und Resorption
wesentlich gutartiger ist. Weitere Komplikationen sind die Ent-
wicklung von Lungengangrén (s. S. 285) sowie eines Lungenabscesses
(s. S. 284). Beide befallen hauptsichlich wenig widerstandsfihige,
dekrepide Individuen. Seitens des Herzens wird seltener Endocarditis,
haufiger Pericarditis namentlich bei linksseitiger Pneumonie beobachtet.
Zeichen einer Herzmuskelschiadigung gehoren nicht zum Bilde der
Pneumonie. Thr Vorhandensein ist meist auf vorausgegangene andere
Erkrankungen oder Intoxikationen (Potatorium) zuriickzufiihren. Prak-
tisch sehr wichtig ist die schnell auftretende kollapsartige Zirkulations-
schwéche mit Klein- und Frequentwerden des Pulses, Absinken der
Temperatur sowie des Blutdrucks und kiihlen cyanotischen Extremi.-
titen. Sie beruht auf der durch die Bakterientoxine bedingten Lihmung
des Vasomotorenzentrums (vgl. S.182). Mitunter stellen 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 zunichst nach dem Lebensalter und dem
Kréftezustand des Patienten. Jenseits des 40. bis 45. Jahres ist die
Prognose stets ernster zu stellen. FEin ungiinstiges Zeichen ist der
Pneumococcennachweis in der Blutkultur in den ersten Krankheits-
tagen. Bei jugendlichen Individuen ohne vorhergehende konsumierende
Erkrankung verliuft die Pneumonie in der Regel giinstig. Hohes Fieber
ist in diesen Féllen kein schlechtes Zeichen. Héheres Alter, Herzleiden,
Emphysem, Kyphoskoliose, Diabetes, Fettsucht, Nephritis, Potatorium
tritben die Prognose, desgleichen die Graviditdt. Von der groBten
Bedeutung ist die Beschaffenheit des Pulses, dem daher dauernd
besondere Aufmerksamkeit zu widmen ist. Ansteigen des Pulses iiber
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 stérkerer Ikterus, endlich heftige Delirien. Die Letalitit betrigt etwa
20%/y; in der Mehrzahl der Fille beruht der todliche Ausgang auf Versagen des
Zirkulationsapparates. Diinnes, sanguinolentes Sputum von dem Aussehen einer
Pflaumenbriihe kiindigt als Zeichen von Lungenddem Schwiche des linken Herz-
ventrikels an. Sidmtliche der obengenannten Komplikationen beeintrichtigen die
Prognose, am schwersten die fast stets todliche eitrige Meningitis. Zu beachten
ist die Neigung der Pneumoniker zu spiterer wiederholter Erkrankung, wobei
trotz fritherer volliger Ausheilung oft der gleiche Lungenlappen befallen wird?.

Therapie: Zahlreiche Fille heilen ohne besondere therapeutische Ma3-
nahmen. Die Therapie besteht teils in der Anwendung spezifischer,
gegen die Erreger gerichteter Mittel, teils ist sie symptomatisch, hat
also eine Linderung der Beschwerden zum Ziel.

Als spezifisch-chemotherapeutisches Medikament gegen die Pneumo-
coccen wird das Chinin (0,5 p. dosi) angesehen, dessen Anwendung
speziell intramuskulér als Solvochin (mit 25°/, Chinin) je 2 ccm oder als
Chinolysin (mit 50°/, Chinin und 25°, Antipyrin) gerithmt wird;
sie sind jedoch moglichst frithzeitig anzuwenden.

Als Verwandter des Chinins kommt das Optochin in Betracht, und zwar nur
als Optochin. basic. 6mal 0,2—0,25, d. h. alle’d Stunden eine Dosis, auch nachts,
wobei stets gleichzeitig etwas Milch zu reichen ist (niemals auf niichternen Magen!).
Wegen der gelegentlich auftretenden toxischen Nebenwirkungen ist das Verhalten

der Augen (Flimmern, Sehstérungen) 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
Prontosilderivat Eubasin (s. S. 32); man gibt sofort 4—6mal téagl. 2 Tabl.
(= 4—b6 g) in Haferschleim, im ganzen etwa 15—20 g in 5—6 Tagen;
wird die orale Verabreichung schlecht vertragen, gibt man mehrmals
tégl. je 3 cem (=1 g) Eubasin. solubile. Reichliche Fliissigkeitszufuhr
sowie Alkalisierung des Harns durch Natr. bicarb. oder Magnesia usta
ist empfehlenswert.

Die (evtl. wiederholte) Anwendung von Immunpferdeserum
(Neufeld - Handel) 25—50 cem intramuskuldr, ist bei frithzeitiger

o Ein Hinweis dafiir, daB Entziindungsprozesse unter Umstinden in den
befallenen Organen bleibende biologische Verinderungen (ohne nachweisbaren
anatomischen Befund!) hinterlassen.
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Anwendung in manchen Fallen (aber nur gegeniiber Typ I und II,
8. oben) von Erfolg?!.

Symptomatische Behandlung: PrieBnitzsche Brustwickel; bei schweren
Fillen mit starken Brustbeschwerden bewirkt ein Senfbrustwickel oft starke Er-
leichterung, bei Seitenstechen Senfpflaster bzw. Schropfkopfe. Bei heftigem Husten-
reiz im Anfang der Krankheit sowie bei starker Unruhe !/,—1 c¢g Morphium sub-
cutan {(evtl. zusammen mit 0,01 Lobelin). Spiter Expektorantien wie Infus.
Ipecacuanhae und Liquor Ammon. anis.; reichliche Fliissigkeitszufuhr. Anti-
pyretica sind zu vermeiden, dagegen empfiehlt sich bei schwereren Fiallen die
Anwendung lauer Bader von 256—30° (unter Vermeidung jeder Anstrengung fiir
den Patienten) oder nasser Einwicklungen (vgl. S. 41).

Sehr wichtig ist die méglichst frithzeitige Behandlung der Kreis-
Jaufschwiche, wobei vor allem die den Vasomotorentonus hebenden
Medikamente unter Umstéinden 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 Fillen sind wiederholte intravensse NaCl-Infusionen
anzuwenden. Sehr wichtig ist ferner reichliche C-Vitaminzufuhr (am
besten intravends téglich bis zu 1,0 Ascorbinsdure). Bei schwerer Kreis-
laufschwiiche gebe man stets auch Digitalis oder besser Strophanthin
(intravends und zwar hier bis 1 mg pro dosi), erst recht bei dlteren
Herzmuskelleiden und Klappenfehlern (néheres vgl. S. 215). Bei Zeichen
von Lungenddem ist rechtzeitig ein Aderla von 300—500 cem vor-
zunehmen.

Ausgezeichnet hat sich bei schweren Pneumonien das das Atmungszentrum
anregende Lobelin (Ingelheim) bewahrt: 4stiindl. je 0,01 subcutan (bei schwersten
Fillen eventuell zunichst einmal 0,003 intravends, dann 0,01 subcutan).

Bei der Pneumonie der Potatoren Alkohol (Wein) sowie laue Bider mit kiithlen
bergieBungen. Metapneumonische Empyeme erfordern stets chirurgische Behand-
lung, die mitunter auch bei Lungenabsce und Gangrin in Frage kommt. Bei
Pneumococcenmeningitis haufige Lumbalpunktionen sowie evtl. Optochin
intralumbal (nach vorheriger Entleerung von 25—30 ccm Liquor wird 0,03 Optochin
hydrochlor. in etwa 10 cem kérperwarmer Aqua dest. vorsichtig injiziert und dies
gegebenenfalls nach 1—2 Tagen wiederholt).

Die seltene Friedlinder-Pneumonie (vgl. S.57), welche meist einen schweren
Charakter hat, zeigt teils eine akute Verlaufsform wie die Pneumococcenpneumonie
und lobére Ausbreitung; in anderen Fiallen verlauft sie als atypische chronische
Pneumonie, meist mit zentraler Lokalisation, mit schleppendem, unregelmaBigen
und zu Recidiven neigendem Verlauf und uncharakteristischer Temperaturkurve,
so daBl Verwechslungen mit Tuberkulose vorkommen. Anatomisch ist charak-
teristisch die schleimig-klebrige glatte Schnittfliche mit wenig Fibrin im Gegensatz
zu dem trockenen kornigen Aussehen der Hepatisation bei Pneumococcenpneu-
monien. Das Exsudat ist fadenziehend; bei lingerem Verlauf der Krankheit kann
es zu Einschmelzungsherden kommen. Das Sputum ist ebenfalls oft fadenziehend
und schmutzig-rostbraun, mitunter fétid. Herpes facialis wird meist vermift.
Bei den bei Kindern besonders nach Morbillen und Pertussis auftretenden Broncho-
pneumonien beobachtet man Ubergang in Karnifikation. Bei Erwachsenen ist die
Prognose wegen des tiickischen und oft unberechenbaren Verlaufs nur mit groSer
Zurickhaltung zu stellen. Therapeutisch kommen die gleichen obengenannten
MaBnahmen in Frage, obwohl hier die spezifische Wirkung des Chinins bisher
nicht erwiesen ist.

1 Ist die Typenbestimmung nicht durchfiibrbar, so kommt als Notbehelf das
polyvalente Pneumococcen-Serum (Typ I u. IT) in Betracht.
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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 frither nur
selten beobachtet wurde, seit den letzten 10 Jahren aber auch in Europa (in
Deutschland seit 1929) epidemieartig hauptsichlich im Winter auftrat. Gelegent-
lich konnen auch andere Vogel, Kanarienvogel, Finken, Zeisige, Waldvogel, Haus-
hithner sowie gewisse Méwenarten (Sturmvogel) die Krankheit iibertragen. Sehr
wichtig ist, daB die infizierten Tiere nicht krank oder verdichtig auszusehen
brauchen. Erreger sind die eben sichtbaren 0,2—0,3 y messenden Levinthal-
Coles-Lillieschen, mit Giemsa fiarbbaren Korperchen; sie sind auf den iiblichen
Nihrboéden nicht ziichtbar. Die Infektion erfolgt teils als Staub- oder Tropfchen-
infektion, teils durch BiB. Jugendliche erkranken seltener und in der Regel leicht;
Frauen werden haufiger befallen. Die Inkubation dauert 8—14 Tage, gelegent-
lich bis 4 Wochen. Nach Beginn mit Kopf- und Gliederschmerzen, Mattigkeit,
Riickenschmerzen, mitunter auch mit gastrointestinalen Stérungen setzt ein oft
typhusihnliches Krankheitsbild mit einer Continua mit relativer Pulsverlangsamung,
Somnolenz, Delirien und motorischer Unruhe ein; ferner finden sich eine Leuko-
penie mit Fehlen der Eosinophilen, mitunter eine Diazoreaktion, ferner Milztumor.
Die in der Regel vorhandenen Bronchopneumonien im Unter- oder Mittellappen
machen subjektiv und physikalisch oft keine deutlichen Erscheinungen (sog.
sputumarme Pneumonie), wogegen das Rontgenbild oft ausgedehntere keilférmige
schleierartige oder fleckige Herde aufdeckt. Mitunter entwickelt sich eine Pleuritis.
Gefahr droht von der toxischen Schidigung des Herzens und der Vasomotoren.
Die Entfieberung erfolgt nach 14—20 Tagen lytisch; die Genesung vollzieht sich
sehr langsam und ist 6fter durch Venenthrombosen mit Emboliegefahr usw.
kompliziert. Die Letalitit betrigt durchschnittlich 20 (bis 36)%,.

Fiir die Diagnose ist, abgesehen von dem Nachweis des Kontaktes mit Papageien
(besonders, wenn diese neugekauft sind) bzw. der Feststellung &dhnlicher Er-
krankungen in der Umgebung des Kranken folgendes 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 10°/igen Emulsion des
Materiales erkranken Méause nach einer Woche an Peritonitis; das fadenziehende
Exsudat enthilt reichlich den Erreger (Untersuchung verdiachtigen Materiales er-
folgt in Deutschland nur im Robert Koch-Institut Berlin, im Hygienischen
Institut Leipzig, im Pathologischen Institut Hannover I).

Therapie: Abgesehen von der symptomatischen Behandlung der Pneumonie
und der Kreislaufschwiche wird die Anwendung von Rekonvalescentenserum
(taglich 20—30 cem) sowie Freiluftbehandlung empfohlen.

Prophylaxe: Veterindrhygienische MaBnahmen (Einfuhrsperre fiir Papageien
— Hamburg als Hafenstadt zeigt die stiirkste Verbreitung — Beringungszwang fiir
Sittiche, soweit sie geziichtet werden, Tétung und Untersuchung verdichtiger Tiere),
Isolierung der Kranken und Krankheitsverdachtigen fiir die ganze Dauer der
Krankheit oder des Krankheitsverdachtes, Anwendung von Gesichtsmasken
und besonderer Mantel zum Schutz der Arzte und des Pflegepersonals, zumal bei
diesen wiederholt Ubertragungen beobachtet wurden, schlieBlich in Deutschland seit
1934 die polizeiliche Meldepflicht fir alle Erkrankungs-, Todes- und Verdachtsfalle.

Parotitis epidemica (Mumps, Ziegenpeter).

Die Parotitis epidemica ist eine zwar ansteckende, aber relativ harmlose Krank-
heit, die vor allem Kinder (zwischen 6 und 15 Jahren) und jugendliche Individuen
(hauptséchlich ménnlichen Geschlechts) befallt. Sie tritt teils sporadisch, teils
epidemisch in Schulen, Kasernen auf. Als Erreger gilt ein im Speichel und Bhat
vorhandenes filtrierbares Virus. Die Ubertragung erfolgt vor allem durch den
kranken Menschen, doch kommt auch eine Verbreitung durch gesunde Indi-
viduen vor.,
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Krankheitshild: Die Inkubationsdauer betrigt 18—22 Tage. Unter Tem-
peraturanstieg, maBiger Stérung des Allgemeinbefindens und bisweilen vorhandener
leichter Angina entwickelt sich eine schmerzhafte Schwellung der einen (oft der
linken) Parotis, worauf oft nach einigen Tagen die Erkrankung auf die andere
Seite iibergeht. Die geschwollene Driise hebt das Ohrléppchen etwas ab, sie ist von
weicher, teigiger Konsistenz und etwas druckempfindlich; die ganze Gesichtshalfte
erscheint mabig gedunsen, die Haut dariiber ist aber nicht gerstet. Das Offnen
des Mundes und das Kauen sind erschwert. Zur Vereiterung kommt es nicht.
Bisweilen erkranken auch die anderen Speicheldriisen. Die Speichelabsonderung
braucht nicht gestért zu sein, doch klagen manche Patienten iiber Trockenheit
im Munde. Meist besteht Leukopenie mit Vermehrung der Mononucleiren; die
Blutsenkung ist nur wenig gesteigert. Mitunter besteht eine leichte Milz-
vergroerung. Die Krankheitsdauer betriigt etwa 1 Woche, bei doppelseitiger
Erkrankung 2 Wochen.

Eine haufige Komplikation bei jungen Méinnern ist am 8.—10. Tage eine mit
Schwellung und heftigen Schmerzen einhergehende Hodenentziindung, die meist
einseitig (haufiger rechts) auftritt und gelegentlich von Epididymitis begleitet ist;
in zahlreichen Fallen fiihrt die Orchitis zu Hodenatrophie und bei beiderseitiger
Affektion zu Sterilitdt. Nicht hiufig 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 sowie Meningismus
bzw. Meningitis. .

Meldepflicht besteht nicht. Uber 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 Infektiositit noch 6 Wochen
nach der Heilung festgestellt.

Die Diagnose der epidemischen Parotitis ist ohne weiteres bei akuter doppel-
seitiger Erkrankung zu stellen. Ist sie einseitig, so kommt auch eine sekundire
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 Haut und fiihrt oft zu AbsceBbildung. Bei
chronischer doppelseitiger Parotisschwellung kommt die auf zelliger Infiltration
der Driise beruhende Mikuliczsche Krankheit in Betracht, bei der oft in gleicher
Weise die Trinendriisen eine chronische Schwellung zeigen. - :

Therapie: Wihrend des Fiebers Bettruhe; Einfetten der Haut zur Verminde-
rung des Spannungsgefiihls, griindliche Spiilung des Mundes mit H,0,, evtl. Eis-
blase. Medikamentos wurde Neosalvarsan sowie Spirocid empfohlen. Bei Orchitis
sind Hochlagerung der Hoden und Anlegen eines Suspensoriums notwendig.

Angina.
Unter Angina versteht man eine in der Regel akut verlaufende
Entztindung der Gaumenmandeln und des weichen Gaumens.

Dije Gaumentonsillen bilden zusammen mit der Rachenmandel, ferner der
Tonsilla lingualis, den Follikeln der hinteren Wand des Pharynx und den in
dessen Seitenwéinden hinter den hinteren Gaumenbdgen gelegenen sog. Seiten-
stréngen sowie den sog. Tubenmandeln einen groBen Komplex von lymphatischem
Gewebe, den sog. Waldeyerschen Schlundring. Dieser dient normalerweise
als wichtiges Filterorgan, das die zahlreichen durch die Einatmung sowie die
Nahrungsaufnahme eindringenden pathogenen Keime zuriickhalt. Andererseits
ist infolge dieser Funktion der lymphatische Schlundapparat selbst in besonders
hohem MaBe infektiosen Erkrankungen ausgesetzt und bildet dann seinerseits
die Eintrittspforte fiir zahlreiche bakterielle Krankheitserreger (Diphtherie,
Scharlach, Typhus usw.).

Nach neueren Anschauungen wire die Erkrankung der Tonsillen nicht durch
das Eindringen der Erréger speziell in diese Organe, sondern vielmehr als Teil-
manifestation einer himatogenen Allgemeinerkrankung aufzufassen, bei der der
Erreger einmal durch den genannten Schlundring, ein anderes Mal durch andere
Eintrittspforten eindringt. Fiir letzteres ist z. B. die luetische Angina ein Beispiel.
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Die Angina ist eine iiberaus héufige Krankheit, die hauptsichlich das
jugendliche Alter befallt. Unter den Ursachen kommen als disponierende
Faktoren Witterungsschadlichkeiten, vor allem Erkiltungen in Betracht,
gelegentlich chemische Schadlichkeiten, reizende Dampfe, Verdtzungen
usw.; in erster Linie aber spielen Infektionserreger eine Hauptrolle, am
hiufigsten Streptococcen und Staphylococcen (aber auch beim Ge-
sunden ist der Rachenabstrich niemals steril!). Gehduftes Auftreten
beobachtet man wihrend der schlechten Jahreszeit. Doch sieht man
ofter Epidemien auch wahrend des Sommers. In manchen Héusern wie
Kasernen, Krankenhiusern usw. ist die Angina endemisch. Viele
Menschen zeigen eine 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, da
jede Angina nicht eine lokale, sondern eine Allgemeinerkrankung
darstellt. Es gibt verschiedene Formen von Angina.

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

Bei Angina lacunaris s. follicularis, die in der Regel auf Strepto-
cocceninfektion beruht, pflegen die allgemeinen Krankheitserscheinungen
schwerer zu sein. Sie beginnt fast immer plétzlich mit hohem Fieber
bis zu 40°, oft mit Schiittelfrost und zeigt die Allgemeinerscheinungen
einer akuten Infektionskrankheit. Die gerdteten 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, Fettsdurenadeln, Leptothrixfiden
und reichlich Bakterien enthaltendem Detritus. Die gleichen Ver-
anderungen zeigen bisweilen die Rachentonsille sowie gelegentlich auch
die Zungenbalgdriisen (Kehlkopfspiegel!). Stets besteht eine mafige
Schwellung und Druckempfindlichkeit der regiondren Halslymph-
driissen am Kieferwinkel. Da auch der Scharlach oft mit einer folli-
kulédren Angina beginnt, so ist bei jeder Angina nicht nur der Rachen
zu inspizieren, sondern 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 follikulire Angina mitunter

auch bei nicht vergroBerten oder sogar geschrumpften Tonsillen auftritt und dann
leicht iibersehen wird. Bei Verdacht auf Angina versiume man daher nicht, die
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Tonsille durch Seitwirtsdringung der vorderen Gaumenbigen mittels Spatels
oder PéBlerschen Hakens dem Auge sichtbar zu machen.

Bei reichlichem Vorhandensein von Pfrépfen kénnen diese zusammen-
flieBen, so dall der Anschein zusammenhéngender membranoser Belige
wie bei Diphtherie erweckt wird. Zum Unterschiede von diesen lassen
sich jedoch daneben in der Regel einzelne charakteristische Pfropfe
finden; auch gelingt es oft mittels Tupfers einen Teil der Belige zwischen
den Pfrépfen wegzuwischen. Niemals entwickeln sich im Gegensatz
zu Diphtherie bei Angina auf den Gaumenbdgen und der Uvula Pfropfe
oder Belage. Andererseits kann echte Diphtherie gelegentlich unter
den Erscheinungen einer gewohnlichen follikuldren Angina beginnen.
Praktisch ist stets mit dieser Moglichkeit zu rechnen, namentlich wenn
kein hohes Fieber besteht.

Bei. der sog. Keratose der Tonsillen, die bei oberflichlicher Betrachtung
mit der follikuliren Angina leicht verwechselt wird, handelt es sich um einen
fieberlosen stationéren Zustand, der auf partieller Verhornung der Schleimhaut
beruht. Die weiBlichen Flecken lassen sich daher nicht 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 Fillen bleiben
die Pfropfe teilweise bestehen, es erfolgt dann eine Eindickung und
nicht selten schlieBlich eine Verkalkung der Pfropfe (,,Mandelsteine‘).
Fiir die Recidive der Angina sowie fiir die chronische Angina haben sie
groe Bedeutung. Therapie s. S.67.

Aus einer follikuliren Angina entwickelt sich hsufig als lokale
Komplikation ein sog. TonsillarabsceB (Peritonsillarabsce3, Angina
parenchymatosa s. phlegmonosa).

Er ist meist einseitig und entstebt durch Eiterretention in der Tiefe einer
verstopften Lacune, am héufigsten am oberen Pol der Tonsille, weniger hiufig
in den hinteren oder zentralen Bezirken, am seltensten im unteren Teil (hier nicht
zu verwechseln mit den von cariésen Zahnen ausgehenden dentalen Abscessen).
Infolge von Infiltration und Odem der Nachbarschaft entsteht eine enorme Schwel-
lung der Tonsille und der angrenzenden Teile des weichen Gaumens, wodurch
das Zipfchen nach der gesunden Seite heriibergedringt 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 kloBligen oder niselnden Sprache der Kranken zu erkennen.
Die Nahrungsaufnahme ist duBerst erschwert und muf sich auf flissige
Nahrung beschrinken. Der Mund wird infolge entziindlicher Schwellung
in der Nachbarschaft des Kiefergelenks nur mit Miihe geoffnet, so daf
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
Vorwélbung zu erkennen, die bei Palpation mit dem Finger Fluktuation
erkennen liBt. Sich selbst iiberlassen bricht der AbsceB in der Regel
nach einer Reihe von Tagen spontan durch; es kommt zu reichlicher

v. Domarus, GrundriB. 14. u. 15. Aufl. 5



66 Infektionskrankheiten.

Eiterentleerung, worauf unter Abschwellung der Tonsille Heilung erfolgt.
Mitunter beginnt dann der gleiche Prozefl 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 gréBerer Arterien
mit gefahrlichen Blutungen. Endlich kommt selten bei Spontandurch-
bruch im Schlaf durch Aspiration groferer Eitermengen Erstickungs-
gefahr in Betracht. Der Tonsillarabscel 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 gewchnlichen Anginen, meist mit niedrigem
Fieber, das mitunter auch vollkommen fehlt. Die Tonsillen (meist
einseitig) sowie gelegentlich auch die Uvula zeigen einen grauweifien
schmierigen Belag, der oft an Diphtherie erinnert. Bald entwickelt
sich ein unregelmifBiges, mit schmierigem gelblichgrauen Belag iiber-
zogenes Geschwiir, das mitunter auf den Gaumenbogen iibergreift.
Die regiondren Halslymphknoten sind mafig geschwollen und druck-
empfindlich. In einzelnen Fillen 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 allein auf den klinischen Befund stiitzen.
Abgesehen von der Ahnlichkeit mit Diphtherie ist vor allem eine Verwechslung
mit der sehr dhnlichen luetischen Angina méglich, die mitunter auch mit geringem
Fieber einhergeht. Beide werden giinstig durch Salvarsan beeinfluBt (s. unten).
Auch bei Quecksilbervergiftung beobachtet man gelegentlich shnliche Bilder.
Ausschlaggebend ist ausschliefilich der bakteriologische, an Abstrichpriparaten
erhobene Befund, d. h. der Nachweis von gleichzeitigem (symbiotischem) Vorhanden-
sein von spindelfsrmigen 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 fusospirilliren Symbiose
wird allerdings durch die Tatsache etwas eingeschrinkt, daB sich dieselbe auch sonst
oft im Munde, namentlich an den Zihnen und am Zahnfleischrand nachweisen 148%.

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

Die sog. lymphoidzellige Angina stellt eine diphtheriedhnliche Tonsillitis von
oberflichlich nekrotisierendem, pseudomembranésem Charakter mit generalisierter
Driisenschwellung, Milztumor und Fieber dar. Charakteristisch ist die starke
Vermehrung der Lymphoidzellen (vgl. S.302) bis zu 90°/, im Blute, die ebenso
wie oft auch das Fieber lange Zeit anhilt. Die Prognose ist giinstig. Geringere
Grade von Monocytenvermehrung werden auch bei luetischer und Plaut-
Vincentscher Angina beobachtet. Bisweilen kann die Abgrenzung gegen akute
lymphatische Leukimie (vgl. S.320) schwierig werden, die jedoch im Gegensatz
zur Lymphoidzellenangina unheilbar ist.

Ersterer nahestehend oder vielleicht sogar identisch mit ihr ist das sog. Pleitfer-
sche Driisénticher, eine zum Teil epidemisch auftretende harmlose Kinderkrank-
heit, welche durch Fieber, bisweilen eine Angina mit oder ohne Belige, leichte
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Allgemeinsymptome und (nicht immer) schmerzhafte Schwellungen der Cervical-
und Nuchaldriisen, gelegentlich auch anderer Driisengruppen, sowie Milz- 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 nachweisbar. Dia-
gnostisch wichtig ist das Vorhandensein gewisser Heterolysine des Serums, welches
in starker Verdiinnung Hammelerythrocyten agglutiniert (Reaktion von Hanga -
natziu-Deicher bzw. Paul-Bunnel).

Therapie der Anginen: Bei katarrhalischer Angina beschrankt sie
sich auf Bettruhe, PrieBnitzsche Halswickel und Gurgeln mit Wasser-
stoffsuperoxyd. Bei follikuldrer Angina werden teils heifle Halswickel,
teils Eiskrawatten angenehm empfunden, evtl. Schlucken von Eis-
stiickchen. Bei hoherem Fieber und Kopfschmerzen Aspirin (3 mal 0,5),
Phenacetin (2mal 0,25) oder Antipyrin (2mal 0,5), bei starkem Schluck-
schmerz Novalgin (0,5—1,0). Bei TonsillarabsceB zunichst Eis-
krawatte sowie fleiBiges Spiilen mit méglichst heilem 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 oberflichliche Stichelung der geschwollenen Tonsille Vermin-
derung der Schmerzen. Sobald Fluktuation nachweisbar ist, empfiehlt
sich die Eroffnung des Abscesses mit dem Messer.

Nach Cocainanasthesie inzidiert man mit einem schmalen Skalpell, das man
vorsichtshalber 2 em hinter der Spitze mit Heftpflaster umwickelt. "Als Incisions-
stelle dient der Mittelpunkt einer Verbindungslinie zwischen dem letzten Molaren
und der Basis der Uvula; man schneidet sagittal, also parallel der Zahnreihe etwa
1—2 cm tief ein. Bei dieser Schnittfiilhrung ist die Verletzung groBerer GefiBe
nicht zu befiirchten. Daran anschliefend eventuell Erweiterung der Wunde mit
einer Kornzange sowie griindliches Spiillen mit H,0, oder warmem Kamillentee.
Am darauffolgenden Tage fiihrt man zur Verhiitung von Verklebungen eine stumpfe
Sonde ein. Auch wenn die Incision keine Entleerung von Eiter bewirkt, hat sie
meist ein Zuriickgehen der Beschwerden zur Folge.

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

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

Die Tonsillektomie wird am besten mittels sichelférmigen Knopfmessers
und breiter Hakenpinzette ausgefiihrt. Diese Methode hat namentlich bei
verwachsenen Tonsillen Vorziige vor der Tonsillotomie mittels Ringmessertonsillo-
toms, das meist nur eine Kappung der Mandeln unter Hinterlassung von Resten
derselben bewirkt. Es ist iibrigens zu beachten, daB die Wunde nach Tonsillek-
tomien normalerweise fiir kurze Zeit grauweille Belige aufweist, die man nicht mit
Diphtherie verwechseln darf. In vielen Fallen hat schon die Schlitzung der Lacunen
sowie die Aussaugung der Tonsillen oder ihre Ausquetschung erheblichen Erfolg.

Chrenische Angina und Folgezustinde der Anginen: In zahlreichen Fillen

bildet sich eine Angina nach Schwinden der akuten Allgemeinerscheinungen
nicht vollsténdig zuriick.

5*
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Das Zuriickbleiben von Pfrépfen wurde schon erwdhnt. Bs ist besonders
zu betonen, daB bei einfacher Inspektion des Rachens die Pfrépfe, besonders
bei geschrumpften Tonsillen leicht {ibersehen werden (vgl. oben). In zweifel-
haften Fillen soll man sich dieselben sichtbar machen, indem man die Man-
deln ausdriickt oder aussaugt. Nicht selten wird dann auch etwas Eiter zu-
tage treten.

Hiufig ist, namentlich bei von vornherein hypertrophischen Tonsillen, die
chronische superficielle Tonsillitis, die in besonders hohem MaBe zu
Recidiven neigt. Der chronische Entziindungszustand wird bei groBen Tonsillen
weniger leicht iibersehen als bei kleinen, zum Teil hinter den Gaumenbédgen ver-
steckt liegenden Mandeln. In beiden Fillen kénnen subjektive Beschwerden voll-
stindig fehlen. In anderen Fallen klagen die Patienten iiber einen chronischen
Reizzustand oder ein Fremdkorpergefithl im Hals, auch leiden sie an starkem
Fotor infolge der Zersetzung der Pfropfe. Mitunter besteht durch Fortleitung
ein hartnickiger Katarrh der Tuba Eustachii mit lastigem Spannungsgefiihl im
Ohr oder Schwerhorigkeit. Das einzige sichere 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 starkerer Schwellung der regioniren Halsdriisen,
wofern sich diese nicht auf andere Ursachen zuriickfiihren 148t.

Die auflerordentlich grofle Bedeutung der Anginen liegt darin, da3 es oft
nicht bei der bloBen lokalen Erkrankung mit Neigung zu Recidiven bleibt, sondern
da8 in zahlreichen Fillen die Angina, die akute wie namentlich die chronische
recidivierende Form zum Ausgangspunkt verschiedener schwerer infektiéser
Aligemeinerkrankungen 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 himor-
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 retrograd zu Throm-
bose des Sinus cavernosus fithren 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 héufigsten bei den postangindsen Erkrankungen in Frage kommen-
den Bakterien sind Streptococcen (bei der Sepsis anaerobe), nichstdem Pneumo-
coccen, ferner Staphylococcen u. a. Dieser praktisch tiberaus 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 allméhlich vollig ignoriert werden. Der
Beweis der ursichlichen Bedeutung der Tonsillen fiir die genannten Krank-
heiten liegt in der Tatsache, da8 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 Lahmungen speziell des Gaumensegels und der Akkommodation nach
Anginen so gut wie stets ein Zeichen dafiir, da die vorangegangene ,,Angina‘
eine verkannte Diphtherie war.

Die einzig wirksame Therapie der chronischen Angina und ihrér 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 gleichzeitiz von dem Zustand der Rachentonsille iiberzeugen,
wenn auch diese wesentlich seltener eine #hnliche Rolle wie die Gaumentonsilien
spielt. Unmittelbar nach der Tonsillektomie kommt es gelegentlich zu einer kurz-
dauernden Exazerbation des vorhandenen Leidens, z. B. einer Verstirkung 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 hauptsichlich das Kindesalter (Vorschul- und

Schulalter) befallt.

Wihrend Ssuglinge selten erkranken, ist die Empfanglichkeit am hochsten
etwa zwischen dem 2. und 6. Jahre (709, ab 6. Jahr 50%,) und sinkt erst er-
heblich nach der Schulentlassung (20°/,). Die Geschichte der Diphtherie 148t
iibrigens ein eigenartiges Schwanken der Disposition zu verschiedenen Zeiten und
ein pandemieartiges Anschwellen der Krankheitsziffer nach jahrzehntelangen
Pausen erkennen. Im letzten Jahrzehnt hat iibrigens die Diphtberie erheblich
zugenommen 1,

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

Der von Loffler 1884 beschriebene Diphtheriebacillus ist ein gram-
positives, unbewegliches, plumpes, oft etwas gekriimmtes Stabchen von der Lange
des Tuberkelbacillus mit keulenartiger Auftreibung der Enden und bei Loffler-
farbung sichtbarer kérniger Leibesstruktur. Die Bakterien finden sich hauptsich-
lich in den Membranen und liegen dort oft nesterartiy wie die Finger einer
Hand zusammen. Zur Identifizierung dient vor allem die Neissersche Doppel-
farbung (essigsaures Methylenblau und Vesuvin) zur Darstellung der charak-
teristischen Polkérner nach mehrstiindiger Kultur. Die Ziichtung erfolgt be-
Korpertemperatur auf Léfflerschem Blutserum ; besonders geeignet ist der
Indikator-Tellur-Nahrboden von Clauberg. Zum Unterschiede von den morpho-
logisch sehr &hnlichen Pseudodiphtheriebacillen produziert der Diphtheriebacillus
das Diphtherietoxin und bildet in Dextrose-Lackmusnahrbéden 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 Rétung der Nebennieren.
Tierpathogenitit und Virulenz fiir den Menschen sind nicht immer identisch.

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

Neuere Forschungen sprechen dafiir, daB der Lo6fflersche 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 stirkere Giftigkeit erlangen kénnen. Dessen unge-
achtet findet man bei schwerer Diphtherie stets stark giftige Bakterien, die sich
aber gelegentlich auch auf gesunden Schleimhauten 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 Letalitit schwankte in diesem Zeitraum
zwischen 3,54 und 6,35%/,.



70 Infektionskrankheiten.

produzierten heftigen Gift, das lokal die charakteristischen Schleimhaut-
verdnderungen erzeugt, sich auBerdem aber durch seine Affinitit 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 fibrinésen Exsudates (,,Membranen)
einhergeht und zu einer im einzelnen Falle verschieden tief greifenden Nekrose der
Schleimhaut und des Exsudates fithrt. Die Membranen enthalten demnach Teile
der abgestorbenen Schleimhaut.

Krankheitsbild: Die Inkubationszeit betrigt etwa 2—5 Tage. Die
Krankheit beginnt in der Regel mit einer akut einsetzenden Stérung
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!). Mitunter besteht jetzt
schon eine verdéchtige Pulsbeschleunigung. Die Haut ist meist auf-
fallend blaB trotz bereits bestehenden Fiebers. Halsbeschwerden sind
oft anfangs itberhaupt nicht vorhanden oder sehr geringfiigig. Trotzdem
ergibt bereits die Untersuchung des Rachens eine m&Bige Schwellung
und Rotung der Rachenschleimhaut und der Tonsillen und auf diesen
streifen- und punktférmige grauweiBe Fleckchen, die sich nicht weg-
wischen lassen und bis zum nichsten Tage an Ausdehnung erheblich
zunehmen, so daBl sich in Kiirze die Tonsillen in groBer Ausdehnung
mit grauweiBen oder griinlichweilen zusammenhingenden Membranen
iiberziehen, die weiter oft auch auf die Gaumenbégen und das Zapfchen
iibergreifen. Jetzt bestehen starke Schluckbeschwerden, eine etwas
schmerzhafte Schwellung der Kieferwinkeldriisen, welche regelméBig
etwas vergroBert sind, beschleunigter Puls, der héher ist als der Tem-
peratur entspricht, und starkes allgemeines Krankheitsgefiihl. Es besteht
meist ein fiir Diphtherie charakteristischer eigenartiger fade-siilicher
Geruch. Bei sehr starker Ausdehnung des Prozesses kann jeder Ab-
schnitt der Mund- und Rachenhéhle (Wangenschleimhaut, Zunge,
Zahnfleisch, Rachenwand, Rachentonsille) Membranbildung zeigen. Oft
ist eine miBige MilzvergroBerung nachweisbar sowie geringe Albumin-
urie. Im Blut ist stets eine Leukocytose mit relativer Vermehrung
der Polynukleiren und Verminderung oder Fehlen der Eosinophilen
vorhanden.

Nach dem Krankheitsverlauf sowie im Hinblick auf die Lokalisation
des Prozesses und die Intensitdt der Krankheitsvorginge kann man die
Diphtherie schematisch in drei verschiedene Formen einteilen: die
lokalisierte, die progrediente und die toxische Diphtherie, wobei
selbstverstédndlich oft Ubergéinge zwischen den verschiedenen Formen
beobachtet. werden.

In vielen Fillen kommt auch ohne Behandlung die Erkrankung
nach etwa 8 Tagen zum Stehen, indem der Belag nicht weiter fort-
schreitet, schirfer begrenzt erscheint und sich schlieBlich abst66t, wobei
eine normale Schleimhaut zum Vorschein kommt.

Ungiinstiger Verlauf einer Diphtherie kommt im wesentlichen 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 (serds-blutiger oder eitriger Ausflul aus der Nase und
Behinderung der Nasenatmung); vor allem aber kann es zu dem gefihr-
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 nidchtlichen Anfillen
von Pseudokrupp zu verwechseln ist, vgl. S.238) kiindigen dies Ereignis an,
das sich zugleich durch Unruhe und zunehmende Angstlichkeit des Kindes
verrit. Infolge der Enge des kindlichen Kehlkopfes kommt es rasch zur
Stenosierung, die Stimme wird tonlos, die Atemziige werden laut hérbar,
sigend und pfeifend und die Atmung geschieht unter stirkster Anspannung
aller Hilfsmuskeln, wobei die Kinder aufrecht sitzend den Kopf riickwirts
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 bei nicht
rechtzeitiger kiinstlicher Freimachung der Luftwege (s. unten) die
Krankheit in die letzte Phase unter dem Bilde der fortschreitenden
Kohlensiurevergiftung ; die Erstickungsanfille werden seltener, der
Patient wird ruhiger, bis schlieBlich im tiefsten Coma der Tod erfolgt.
Das gleiche geschieht bei zu spidt angewendeter Tracheotomie, wenn
die Membranen bereits in den Bronchialbaum hinabgestiegen sind.

In anderen, heute wesentlich héufigeren Fillen ist die Schwere der
Infektion, d. h. die Intensitit 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 hdufigem Nasenbluten wird der frequente Puls sehr bald
weich und klein, die Zunge trocken, fuligings, und es besteht eine leichen-
artige Hautblasse. Trotz der geringfiigigen Klagen tiber 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 &uBerst wider-
lichem Gangréngeruch erkennen lassen. Das Ubergreifen des Prozesses
auf die Nase mit Blutungen und Entleerung iibelriechender Fliissigkeit
aus derselben, sowie auf die Augenbindehaut mit heftigem Lidodem ist
nicht selten. Friihzeitig besteht sehr starke und schmerzhafte Schwellung
der Halsdriisen mit ausgedehntem periglandulirem 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 auch im AnschluB an Injektionen, schwere
Nephritis, mitunter heftige, auf der akuten Leberstauung beruhende
Schmerzen ; Diarrhéen und Meteorismus sowie vor allem eine rasch sich
entwickelnde Herzdilatation lassen den meist unfehlbar zum Tode
fithrenden Verlauf schon in den ersten Tagen voraussehen. Unter schnell
zunehmender Kreislaufschwiche, unter hochstgradiger Kraftlosigkeit
und Kollapstemperaturen erlischt schlieflich bei bis zuletzt erhaltenem
Bewultsein das Leben. Nur in ganz vereinzelten Fillen kommt es
schlieBlich trotzdem zu einer Heilung, das Fieber bleibt dann noch
wochenlang bestehen, allmihlich erfolgt AbstoBung der Belige und
Reinigung der Geschwiire, bisweilen unter Hinterlassung von Narben.
Komplikationen (s. unten) seitens des Ohres, Driisenvereiterung, Lih-
mungen kénnen die Rekonvaleszenz noch erheblich in die Linge ziehen;
mitunter entwickelt sich eine chronische Kachexie (vgl. S.288). Bei der
malignen Diphtherie diirfte in einzelnen (aber sicher nicht in allen) Fillen
neben der Toxicitit der Diphtheriebacillen eine Mischinfektion mit
Streptococcen eine Rolle spielen.

Es ist hier darauf hinzuweisen, daB der Anteil des Kehlkopfcroups an den
schweren und todlichen Fillen 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 hiufig und bedeutungslos. Schwere Nieren-
schidigungen mit viel EiweiB und Zylindern finden sich regelmiBig
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 allem schwere Schidigungen des Herzmuskels bewirken.
Bei der malignen Diphtherie erfolgt das Ende stets unter dem Bilde
der allmahlich fortschreitenden Herzlihmung. Aber auch in anderen
Fillen ist dem Verhalten des Zirkulationsapparates ganz besondere
Aufmerksamkeit zu schenken.

Charakteristisch ist die sog. alterative Myocarditis. Anatomisch manifestiert
sie sich als Verfettung mit kérnig-scholligem Zerfall der Herzmuskelfasern (Myolyse).
Etwa von der 2. Woche ab zeigen sich interstitielle exsudativ-proliferative Ver-
dnderungen, die bei Ausheilung in einzelne Narbenherde iibergehen (vgl. S. 195).
Auch isolierte Schiadigungen 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-
motorenlihmung. Die schwere, oft todliche Herzmuskelerkrankung hin-
gegen kommt meist erst spiter zur Ausbildung, am héufigsten in der 2.
und 3. Woche (10.—17. Tag), aber gelegentlich auch mehrere Wochen
spiter, selten weit in der Rekonvaleszenz. Fast stets handelt es sich
dabei um schwerere Diphtherien oder wenigstens um Fille mit lange

! Ein derartiger Wandel im Charakter einer Krankheit wird als Pathomor-
phose bezeichnet (vgl. auch S. 87).
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haftenden Beldgen!, fast nie um Fille von Nasendiphtherie oder des-
cendierendem Croup.

Eine sorgfiltige Beobachtung it meist schon einige Tage vorher,
selbst wenn noch keinerlei Storungen des subjektiven Befindens bestehen,
gewisse, die Katastrophe ankiindigende Zeichen erkennen, wie zu-
nehmende Blésse, leichte Steigerungen der Temperatur (die aber auch
normal oder subnormal sein kann), Vergroferung der Leber, die oft
schmerzhaft ist, mitunter herabgehende Pulsfrequenz, Sinken des Blut-
drucks (eventuell vorher schon Leiserwerden der Gefiaf3téne bei der aus-
kultatorischen Blutdruckmessung), bald auch deutliche Verbreiterung
der Herzddmpfung mit Leiserwerden der Herztone. Das Ekg. vermag
schon sehr frithzeitig Myocardschidigungen anzuzeigen. Leichtere und
relativ harmlose Formen der letzteren sind, wie man heute auf Grund
der systematischen Ekg.-Untersuchungen weill, wesentlich haufiger, als
man frither annahm.

Das Ekg. (s. S. 165) zeigt meist Ende der 1. Woche, selten spéter, bisweilen
schon am 2. Tage in der Hauptsache teils leichtere oder schwerere intraventri-
kuldre Leitungsstérungen, teils Storung der Uberleitung im Reizleitungs-
system. Unter ersterem ist am héufigsten (und voriibergehend) ein isoelektrisches
oder negatives T, sowie Senkung von ST,;; von ernsterer Bedeutung sind die
gleichen Verdnderungen in Abl.I und II. Sehr haufig sind Verinderungen von
QRS (Knotung, Aufsplitterung, Verbreiterung, abnorm niedrige R-Zacken, ab-
norm tiefes Q). Ferner kommen Negativwerden oder Fehlen von P, sowie
Extrasystolen vor. Reizleitungsstérungen (vgl. S.190) finden sich oft bei
ungiinstig verlaufenden Fillen; es bestehen teils Verzogerung der Uberleitung PR,
teils Halbrhythmus, teils totaler Block. Vereinzelt bleiben letztere Stérungen
dauernd bestehen. — SchlieBlich ist darauf hinzuweisen, daf3 auch bei der Diphtherie
ein normales Ekg. nicht absolut sicher eine Herzmuskelaffektion ausschlieBt.

In anderen Fillen sind Apathie sowie Unruhe und vor allem das
Syndrom: Erbrechen, heftiger Leibschmerz sowie Galopprhythmus am
Herzen (s. S. 163 unten) omindse Zeichen der drohenden Katastrophe.
Der todliche Ausgang tritt teils unter langsamem FErléschen der Herz-
tatigkeit (bei vollkommen klarem BewuBtsein!) ein, teils erfolgt er blitz-
artig plotzlich und kann bei Ubersehen der genannten Warnungszeichen
vollig iiberraschend kommen. Bei Kindern ist der tédliche Ausgang
héufiger als bei Erwachsenen. Bei Uberstehen der Herzkrankheit ver-
zogert sich die Rekonvaleszenz monatelang. Herzdauerschiden nach
Diphtherie sind selten.

Wegen des tiickischen Charakters der Herzkomplikationen ist vor der Entlassung
der Genesenen, besonders nach schwerer Diphtherie, eine genaue Herzuntersuchung,
wenn moéglich mit Réntgenkontrolle und Elektrokardiogramm, unerliBlich.

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

Eine haufige weitere Komplikation sind Lihmungen, die sich
aus dem neurotropen Verhalten des Diphtheriegiftes erklaren. Sie stellen
sich um so hiufiger ein, je schwerer die Diphtherie ist. Analog den
Stérungen am Zirkulationsapparat unterscheidet man Friih- und Spat-
lahmungen. Erstere treten auf, wihrend 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 Belige vorhanden sind, die Toxin-
produktion der unter den Membranen vorhandenen Bakterien andauert!
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wo der Rachenprozell bereits abgeheilt ist (14 Tage bis 7 Wochen nach
der Halserkrankung).

Die Gaumensegellihmung (néselnde Sprache! besonders deutlich beim Vokal i
sowie HerausflieBen des Getrunkenen aus der Nase) tritt in der Regel am friihesten
von allen Lihmungen auf. Néichstdem beobachtet man am héufigsten eine
Akkommodationslihmung (Lesen in der Néhe ist unmoglich). Ferner kommen
vor Abducensparesen, Schlucklahmung, die sich mitunter durch Husten wihrend
des Schlafes infolge von Aspiration von Schleim ankiindigt, Liéhmung der Nacken-
und Riickenmuskeln, sowie Extremitétenparesen, die besonders spit auftreten und
prognostisch ebenfalls giinstig sind, ferner Sensibilitatsstérungen sowie tabesartige
Ataxie wie bei echter Polyneuritis (s. S. 615) — , Pseudotabes diphtherica“;
gelegentlich kommt es nur zum Schwinden der Patellar- und Achillesreflexe.
Charakteristisch .ist dabei das symmetrische Auftreten der Lahmungen. Sehr
geféhrlich ist als Spiatlihmung (oft um den 40. Tag) die Beteiligung des N. phreni-
cus wegen der Gefahr der Atemlahmung. Zu beachten ist schlieflich, daf Spat-
lihmungen 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 Fille geht den Lahmungen ein positives Chvostek-
sches Phanomen (s. S. 513) voraus. Blasen- und Mastdarmléhmung 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 serésen Meningitis bei schwererem
Verlauf zu erwihnen. Ebenso wird Otitis media mitunter bei schwereren Féllen
beobachtet.

Besondere Verlaufstormen: Hiufig bei kleinen Kindern, sehr selten bei Erwachsenen,
ist die primire Nasendiphtherie, die mit Membranbildung oder nur — z.B. bei
jungen Kindern — mit eitrigem oder sanguinolentem Ausflufl einhergeht und daher
mitunter iibersehen wird. Die Gefahr, speziell bei jungen Kindern liegt in dem
nicht seltenen direkten Uberspringen der Diphtherie auf den Kehlkopf; daher ist
bei diesen Fillen stets friihzeitig zu laryngoskopieren. Bei sehr schweren Formen
entwickeln sich besonders bei marastischen Kindern diphtherische Membranen
an der Vulva, an den Conjunctiven, an der Haut und auf Wundflichen (Nabel-
diphtherie); jedoch handelt es sich in letzteren Fillen bakteriologisch bisweilen um
Pseudodiphtheriebacillen.

Sehr leichte Fille, die sich nur durch die bakteriologische Untersuchung identi-
fizieren lassen, verlaufen bisweilen unter dem Bilde einer harmlosen katarrhalischen
Angina, deren wahrer Charakter sich teils durch Ubertragung auf andere Indi-
viduen, teils durch das spitere Auftreten von Liéhmungen als Diphtherie offenbart.

Sowohl bei schweren wie bei leichten Fiallen kénnen nach der Ab-
heilung des Rachenprozesses mitunter monatelang infektionstiichtige
Bacillen zuriickbleiben (Dauerausscheider). Weiter ist das Vor-
kommen von Diphtheriebacillen im Rachen gesunder Personen zu er-
wahnen (Keimtrager), die sich, wie vor allem das Pflegepersonal,
in der Umgebung Diphtheriekranker aufhalten®. Sie haben naturgemif
eine groBe epidemiologische Bedeutung; ihre Zahl betrigt in epidemie-
freien Zeiten 0,5—29/,, 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 beim
Gesunden keinen Unterschied im Klang, wohl aber bereits bei leichter Gaumen-
segellihmung.

2 Die scheinbar paradoxe Tatsache, daB der Keimtriger trotz seiner virulenten
Bacillen nicht an Diphtherie erkrankt, hat man neuerdings durch die Hypothese
zu erkliren versucht, dafl der Diphtheriebacillus nur eine Art Saprophyt darstellt,
der erst gegeniiber einem bereits geschidigten Gewebe oder bei allgemein herab-
gesetzter Widerstandsfahigkeit des Korpers zum Krankheitserreger wird.
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Diphtherie.

Mittel gegen Dauerausscheider und Keimtrager wurde trotz mannig-
facher Versuche bisher nicht gefunden.
Die Kombination der Diphtherie mit anderen akuten Infektionskrankheiten

namentlich Masern, Scharlach, Keuchhusten bedeutet stets eine sehr ernste Kom-
plikation, die hiufig zu einem letalen Ausgang fiihrt.

Diagnose: Die ausgebildete Rachendiphtherie mit ihren weilen
Belidgen macht, namentlich wenn die Umgebung der Tonsillen und die
Uvula mitergriffen sind, keine diagnostischen Schwierigkeiten ; wohl aber
gilt das von den Fillen mit nicht typischem Rachenbefund. So kommen
Fille mit einem von der gewohnlichen Angina follicularis nicht zu unter-
scheidenden Rachenbefund vor. Im allgemeinen spricht briisker Beginn
der Krankheit mit hoher Temperatur und Schiittelfrost mehr fiir Angina
(oder Scharlach); hoher Puls bei verhéltnismaBig niederer Temperatur
ist bezeichnend fiir Diphtherie. Jedenfalls verstume man nie, in allen
derartigen Féllen, namentlich bei Kindern, den Rachen genau zu inspi-
zieren. Unverziiglich 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 dhneln. Zu beachten ist,
daB die Wundflache nach Tonsillektomie sich regelmi8ig fiir kurze Zeit mit einem
grauweiBlen Belag iiberzieht, der der Diphtherie tauschend &hnlich sein kann.
Die Plaut-Vincentsche Angina ulcero-membranacea (vgl. S. 66) mit graugelben
Belagen oder Membranen, die auf die Uvula iibergreifen konnen, zeigt nur geringes
Fieber und oft stark protrahierten Verlauf. Von der ihr sebr &hnlichen Diphtherie
unterscheidet sie sich durch den charakteristischen Befund der Spirochaten und
des Bac. fusiformis (Farbung des Abstrichpriparates mit verdiinntem Carbol-
fuchsin). Die ulcerése Angina bei Lues II, die beiden Affektionen sehr ahnlich
sein kann, 1Bt sich aus dem gleichzeitigen Bestehen anderer spezifischer Verinde-
rungen (Roseola, Condylome usw.) und der Wassermann-Reaktion erkennen. Bei
akuter Leukiamie sowie Agranulocytose mit dhnlichen Rachenbefunden entscheidet
der Blutbefund (s. S. 320 bzw. 324), ebenso beim Driisenfieber (S. 66). Bei
kleinen Kindern ist bei Bestehen von eitrigem Ausfluf aus der Nase dieser stets
auf Diphtheriebacillen zu untersuchen.

Prognose: Entscheidend ist einmal die Ausdehnung des Rachen-
prozesses und die Schwere der Infektion, das Alter des Kranken (die
grofite Sterblichkeit zeigt das Vorschulalter) und das etwaige Vorhanden-
sein von Komplikationen; beziiglich des Herzens leistet wiederholte
elektrokardiographische Kontrolle wertvolle Dienste (bei Verdanderungen
des Kkg. ist in der Regel die Prognose um so giinstiger, je spiter
dieselben eintreten; auch gestattet Besserung des Ekg.-Befundes eine
bessere Prognose). Fille mit Lihmungen neigen mehr zu Herzmuskel-
schidigungen. Im ibrigen ist ausschlaggebend 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 giinstiger, je frither die Serumbehandlung einsetzt!.
Letzteres gilt zum Teil wenigstens auch hinsichtlich der Verhiitung von

! Im Krankenhaus Berlin-Friedrichshain betrug in den Jahren 1913—1917 die
Letalitidt an Diphtheric bei 1376 am ersten Krankheitstage aufgenommenen (und
sofort mit Serum behandelten) Kranken 2,47%,, bei 1138 dagegen erst am 3. Tage
oder spiter aufgenommenen Kranken 21,88%/,!
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Komplikationen. Insbesondere vermag die Serumtherapie bei recht-
zeitiger Anwendung die nachtrigliche Entwicklung des Kehlkopfkrupps
zu verhindern. Die durchschnittliche Letalitit betrigt 4°/,.

Es ist zu beriicksichtigen, daBl die einzelnen Epidemien einen verschie-
den schweren Charakter zeigen, dal aber auch zweifellos die schweren Krank-
heitsformen friitherer Zeiten zum gré8ten Teil in die Vorserumepoche fallen. Im
(Gegensatz zu Masern und Keuchhusten spielen bei der Diphtherie die sozialen
Verhiltnisse prognostisch keine wesentliche Rolle.

Mehrmalige Erkrankung an Diphtherie kommt vor 1.

Im einzelnen Fall spricht neben dem Allgemeinbefinden und der sehr
starken Ausdehnung der Membranen eine erhebliche Driisenschwellung
sowie eine Nephrose (die iibrigens fast stets mit gleichzeitiger Herz-
muskelschidigung einhergeht und oft mit Léhmungen vergesellschaftet
ist) fiir eine schwere Erkrankung. Als spétester Zeitpunkt, jenseits
dessen Lihmungen und andere Komplikationen nicht mehr zu erwarten
sind, gilt der 52. Tag.

Therapie: Das souverdine Mittel, auf das in keinem Fall verzichtet
werden darf, ist das von E. v.Behring 1894 eingefiihrte Diphtherie-
heilserum, das durch aktive Immunisierung von Pferden mit dem das
Toxin enthaltenden Filtrat von Diphtheriebacillenkulturen gewonnen
wird2. 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 ccem).

Es wird in Ampullen abgegeben und ist mit 0,5%, Phenol zwecks Konser-
vierung versetzt; letzteres ist bei Verabreichung grofler Serummengen zu beachten.
Die Anwendung des Serums hat bereits bei bloBem Diphtherieverdacht unverziiglich
zu erfolgen, so da man nicht etwa kostbare Zeit damit verlieren darf, daB man
erst das Resultat der bakteriologischen Untersuchung abwartet. Man injiziert
unter aseptischen Kautelen nicht subcutan, sondern intramuskulir in die Glutéen
je nach dem Alter des Patienten und der Schwere des Falles 3000—10000 A. E.,
d. h. pro Kilogramm Kérpergewicht 100—200 A. E. bei leichten, 300 bei mittel-
schweren, bis 500 A. E. bei schweren Fillen. Fiir besonders schwere Fille wurden
neuerdings viel groflere Dosen (mehrere 100000 A. E.), jedoch nicht ohne Wider-
spruch empfohlen. Die wirksamste Verabreichungsart ist die intravenése® (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 bei den schweren Fillen und dort, wo das Schwinden der
Membranen nicht prompt bereits nach der ersten Injektion in Gang kommt.

Auch die lokale Applikation von Serum neben den Injektionen hat sich
bei schweren Prozessen bewahrt (z. B. bei Augendiphtherie Eintriufeln in den
Conjunctivalsack und Auflegen von serumgetrinkten Tupfern).

Anaphylaktischen Erscheinungen (s. unten) kann man dadurch begegnen, daB
man bei den auf die erste folgenden Injektionen Serum in kleinen Portionen zu
je Y5, 1 und 2 cem in Abstinden von 15 Minuten subcutan 5 Stunden vor der

i Dies ist heutzutage moglicherweise auf die intensive Serumtherapie zuriick-

flu]foiihren, die den Korper der Notwendigkeit kérpereigener Antitoxinbildung ent-
ebt.

2 Die neuerdings empfohlene Anwendung von gewdéhnlichem, sog. ,,leerem
Pferdeserum hat sich nicht bewahrt.

3 Im Tierversuch hat sich namlich gezeigt, daB die intravendése Verabreichung
dels; Antitoxins 500mal, die intramuskulire nur 100mal stirker wirkt als die
subcutane.
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Volldosis injiziert, wodurch Antianaphylaxie erzeugt wird!. Noch sicherer ist ein
Zwischenraum von 24 Stunden oder die Anwendung von Sera anderer Tierarten,
speziell vom Rind und Hammel, von denen sich seit kurzem ebenso hochwertige
(bis 1000fache) Immunsera wie vom Pferd gewinnen lassen (vgl. auch 8. 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 der
Herzkomplikationen und der Lahmungen ist die Serumtherapie machtlos. Dies
diirfte sich daraus erkliren, daf das Toxin, das bereits von den Korperzellen
gebunden ist, der Wirkung des Antitoxins entzogen ist; letzteres vermag viel-
mehr nur vorbeugend in dem Sinne zu wirken, daf3 es neu gebildetes Toxin un-
schidlich macht. Hieraus ergibt sich zugleich die ausschlaggebende Bedeutung
einer moglichst frithzeitigen Serumanwendung. Neben der entscheidenden Haupt-
rolle des Antitoxins, d. h. der spezifischen Wirkung des Tmmunserums sind sicher
auch unspezifische Wirkungen seitens des artfremden Serumeiweil (Anregung der
Phagocytose usw. mit dem Erfolge rascherer AbstoBung der Belige) mit im
Spiel; letzteres hat man z. B. durch intravenése Pyriferinjektionen (/;5—2/;, Amp.
Stiarke I) zu verstirken versucht (W. Schultz).

Die Lokalbehandlung des Halsprozesses, die heute von wesentlich geringerer
Bedeutung ist, soll deshalb nicht versdumt werden: Gurgelungen mit Wasserstoff-
superoxyd (3°/,, 1 Efl6tfel auf 1 Glas Wasser) oder Liq. alumin. acet. 1 Teeloffel
auf 1 Glas Wasser, ferner Pinselungen mit 5%iger Sulfosalicylsdure mehrmals
taglich. Bei schwereren Fillen wird auch Pyocyanase empfohlen, die man mit
einem kleinen Sprayapparat im Rachen verspritht. Wichtig ist das Feuchthalten
der Zimmerluft (Bronchitiskessel). Bei starken Halsbeschwerden oder schmerz-
haften Driisenschwellungen wirken die Eiskrawatte oder warme Breiumschlige,
auch Blutegel oft lindernd.

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

Der Nachweis einer serdsen Meningitis bildet eine Indikation fiir Lumbal-
punktionen.

Bei Ubergreifen der Diphtherie auf den Kehlkopf bildet das Auftreten
von Stenosezeichen (Einziehen, Nasenfligelatmung, Cyanose) die Indi-
kation zur Tracheotomie (Bretonneau wendete sie 1825 als erster
bei der Diphtherie an). Dieselbe hat nach chirurgischen Grundséitzen
zu erfolgen. Die rechtzeitige Eroffnung der Luftrohre bringt sofort
alle Suffokationserscheinungen zum Schwinden. Bei drohender Atem-
lshmung ist Lobelin anzuwenden (vgl. S. 61).

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

1 Da die Ursache der Serumkrankheit (vgl. S. 79) nicht auf dem Antitoxin-
gehalt der Serums, sondern lediglich auf seinen artfremden EiweiBkérpern beruht,
so hat man Sera hergestellt, die einerseits in der Volumeneinheit moglichst viel
Immunitétseinheiten (und zugleich weniger Phenol) enthalten, andererseits von den-
jenigen EiweiBkorpern (Euglobulin und Albumin) befreit sind, die nicht wie das
Pseudoglobulin Tréger der antitoxischen Wirkung sind. Man gewinnt so hoch-
wertige, d. h. bis 1000fache Sera mit niedrigem Eiweiligehalt von nur 5°/, (,,ge-
reinigt eiweiBlarm‘). Durch Einengung der letzteren lieB sich der A.E.-Gehalt
weiter bis zu 2000fach steigern (,,gereinigt und konzentriert‘‘). Ubrigens ist die
Meinung iiber den Wert der eiweilarmen Sera vorldufig noch geteilt.
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schon am 2. Tage moglich ist. Vorher iiberzeugt man sich von der Wegsamkeit
der Luftrohre dadurch, daff man bei Anwendung von Fensterkaniilen nach Ent-
fernung der Innenkaniile und VerschlieBen der AuBenkaniile mit dem Finger oder
einem St6psel kontrolliert, ob die Atmung unbehindert ist. Das sog. ,,erschwerte
Décanulement‘* beruht mitunter auf Entwicklung von Granulationsgeschwiilsten
in der Luftrohre, die zu entfernen sind, bisweilen ferner auf zu kleinem Tracheo-
tomieschnitt, sie kann aber auch rein psychisch bedingt sein.

Neuerdings wird von vielen Seiten an Stelle der Tracheotomie der
unblutigen Intubation nach I. 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 Einfithrungsinstrumentes. Der Tubus, der mittels Seidenfadens
auBerhalb des Mundes an der Wange befestigt wird, macht den Kehlkopf fiir die
Atmung wegsam. Die Intubation, die groBe Ubung in der Technik voraussetzt,
erfordert iiberdies sehr sorgfialtige weitere Beobachtung wegen etwaiger Zwischen-
falle und verlangt daher im allgemeinen klinische Beobachtung. Ein Nachteil
ist die Gefahr der Entstehung von Decubitalgeschwiiren, weswegen der Tubus
im allgemeinen nicht linger als 48 (héchstens 100) Stunden liegen bleiben soll. Nutz-
los ist die Tracheotomie wie die Intubation in den Féllen, 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 GemiisepreBsiften ist von Vorteil.

Beziiglich der Komplikationen ist mit groBtem Nachdruck auf eine recht-
zeitige therapeutische Beriicksichtigung der Zirkulationsschwéiche 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-
stinden anzuwenden, vor allem auch Strychnin. nitric. (bis zu 8mal in 24 Std.
0,5—1 mg pro dos.) sowie bei drohendem Kollaps Suprarenin subcutan mehrmals
tiaglich 1/,—1/, ccm Stammlésung, das man neuerdings in besonders gefihrdeten
Fillen auch intracardial mit Erfolg injizierte. Digitalispraparate sind in diesen
Fillen meist nicht wirksam. Empfehlenswert ist dagegen die intravensse Trauben-
zuckerzufuhr (20—40°/,, 10—20 ccm). Bei schweren Fallen mit erhéhtem Lumbal-
druck ist die Lumbalpunktion zu empfehlen. Bei maligner Diphtherie haben mitunter
Bluttransfusionen eine giinstige Wirkung; auch wendet man hier neuerdings mit
Erfolg grofie Mengen von Vitamin C (bis zu 1,0 Ascorbinsiure intravenés téglich)
sowie Nebennierenrindenpriparate (vgl. S.518) an. Bei Gaumensegel- und Schluck-
lihmung ist Sondenfiitterung mittels der Nasensonde sorgfaltig durchzufiihren zur
Vermeidung von Schluckpneumonien. Lahmungen werden mit Strychnin (bei Er-
wachsenen 2—3 mg 2mal téglich) sowie Tetrophan?! (3mal téglich 1/,—1 Tablette,
besser intralumbal je !/,—1 cem der 5%igen Lésung an 2 aufeinanderfolgenden
Tagen) und durch Elektrisieren giinstig beeinflufit. Bettruhe ist auch bei leichten
Fallen fir 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 2tigigen Zwischenrdumen
vorgenommen negativ ausfallt. Uber die Isolierung von Dauerausscheidern und ihre
Wiederzulassung zum Schulbesuch entscheidet der Amtsarzt. Meldepflicht s. S. 13.

Ausgehustete Membranen, Auswurf, gebrauchte Spatel usw. sind mit 5/ iger
Kresolseifenlosung zu desinfizieren, Tupfer usw. werden verbrannt; Zimmerdes-
infektion mit Formalin. Jeder Fall von Diphtherie unterliegt der polizeilichen Melde-
pflicht. Die Personen der Umgebung kann man durch eine prophylaktische Serum-
injektion von 500—1000 A. E. (statt Pferdeserum am besten Rinder- oder Hammel-
serum) schiitzen; der Schutz hélt aber nur etwa 3 Wochen an. Gegen Keimtrager
ist das Serum unwirksam. Uberstehen der Krankheit hinterlaBt keine Immunités.

! Die therapeutische Wirkung von Strychnin und Tetrophan ist indessen noch
umstritten, zumal die unerwiinschte Moglichkeit besteht, da durch sie einerseits
die gelahmten Nervenbahnen nicht beeinfluBt, die intakt gebliebenen dagegen iiber-
anstrengt werden.
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Neuere Forschungen haben ergeben, dal eine betriachtliche Zahl von Menschen
auch ohne vorhergegangene Erkrankung wohl infolge einer latenten Durchseuchung
(vgl. 8. 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/,, der
todlichen Meerschweinchendosis intracutan am Arm injiziert; eine nach 24 bis
72 Stunden auftretende positive Reaktion, d.h. umschriebene Rotung beweist
das Fehlen von Antikérpern, mit anderen Worten Diphtherieempfinglichkeit.
Nach dieser Probe, die iibrigens vollig gefahrlos ist, besitzen Neugeborene infolge
der Ubertragung von der Mutter her in 84/, der Fille Antikérper, welche Zahl
allmahlich auf 289/, im 2.—3. Lebensjahre sinkt, um allméhlich wieder auf 849/,
zu steigen. Bei bestehender Infektionsgefahr gibt demnach die Probe einen
Anhalt, welche Individuen prophylaktischer MaBnahmen bediirfen, wihrend 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 Al F.T., Behringwerke) wird subcutan im ganzen
2mal zu je 0,5ccm (0,3 bei Kindern 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 alle Heilsera werden vom Pferde gewonnen) bei Diphtherie, Ruhr, Tetanus
usw. bewirkt im Tierkérper bisweilen gewisse Reaktionserscheinungen, die man
als Serumkrankheit bezeichnet!. Sie ist nicht an die Anwesenheit von Immun-
kérpern im Serum gebunden (vgl. S. 77, Fufinote 1); ihr Auftreten und der Grad
der Reaktion hiangt 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 hiufigsten beobachtet man Reaktionen nach Tetanus-, Pneumonie-
und Scharlachserum. Zu unterscheiden sind das Krankheitsbild nach erst-
maliger Seruminjektion und dasjenige nach Reinjektion.

Die Serumkrankheitnach erstmaligerInjektion beginnt nach einer Inku -
bation 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 héaufigsten Fieber, nichstdem 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 kénnen in rudimentdren Fillen hierauf beschrinkt bleiben. Die all-
gemeinen Exantheme sind in der Regel urticariell mit starkem Juckreiz. Andere
seltenere Formen kénnen dem Scharlach so éhneln, 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 hoher 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 Glottisdem mit Stenosensymptomen, die

! Das gleiche gilt natiirlich auBer fiir die Heilserumtherapie auch fiir die 50g.
Proteinkorpertherapie (Mileh, Caseinpraparate usw.),
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jedoch in der Regel schnell wieder abklingen. Mitunter (in etwa 7°/, der Fille)
beobachtet man Gelenkschwellungen am héaufigsten an den Metacarpophalangeal-,
nichstdem an den Hand-, Knie- und anderen Gelenken wie bei Polyarthritis,
die sich aber durch ihr refraktires Verhalten gegeniiber Salicyl und gelegentlich
durch sehr starke Schmerzen auszeichnen, so daf Morphium notwendig werden
kann; ausnahmslos jedoch klingen sie ohne Residuen rasch wieder ab. Selten
sind Durchfille. Vereinzelt treten neuritische bzw. polyneuritische Lihmungen von
monatelanger Dauer auf. Bezeichnend fiir die Serumkrankheit ist, wenigstens in
den leichten Fillen, die oft geringe Beeintrichtigung des Allgemeinbefindens. Die
Dauer der Erscheinungen betrigt nur wenige Tage; jedoch beobachtet man nach
groBen Serummengen mitunter mehrfache Schiibe.

Im Gegensatz zur Reaktion nach erstmaliger Seruminjektion treten die Er-
scheinungen von ,,Uberempfindlichkeit* oder Anaphylaxie (vgl. S.10) nach
Reinjektion von Serum, wenn diese frithestens 8—10 Tage oder spater (sogar
nach vielen Jahren) nach der ersten Injektion erfolgt, entweder schon innerhalb
24 Stunden, also ohne Inkubation, als ,,sofortige Reaktion‘ oder als ,,beschleunigte
Reaktion* mit verkiirzter Inkubation nach 4—6 Tagen ein. Zur Auslésung der
Uberempfindlichkeit geniigen minimale Serummengen, besonders bei intravendser
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 tédlich.
Im iibrigen sind 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 iibrigen Korper. Es entwickelt sich
oft eine ziemlich heftige Storung des Allgemeinbefindens mit Ubelkeit und Brech-
reiz. Es kann ferner nach Abklingen dieser Erscheinungen 5—7 Tage spiter zu
einer kurzen Wiederholung derselben kommen.

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

Gegeniiber der vielfach iiberschitzten Bedeutung der Serumkrankheit beim
Menschen (im Gegensatz zum Meerschweinchen, bei dem der anaphylaktische Shock
todlich sein kann) ist mit Nachdruck zu betonen, daBl schwere lebensbedrohende
Stérungen zu den allergréfiten Seltenheiten (nach Pfaundler 3 Todesfille auf
110000 Reinjektionen) gehéren, 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 méglichst vor
dem 7. Tage vorzunehmen, ferner bei schon frither vorbehandelten Personen das
Serum zur Erzielung von Antianaphylaxie fraktioniert zu verabreichen?! (vgl.
Diphtherie S.76), bei Reinjektion die intravenése 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 1/, Stunde. Es werden neuerdings Sera hergestellt,
die besonders arm an spezifischen, Anaphylaxie erzeugenden Stoffen, den sog.
Apotoxinen sind. Bei Ausbruch der Serumkrankbeit ist vor allem die intramuskulire
(bei schweren Féllen intravenose) Injektion von Suprarenin (/;—1 ccm der 19/, igen
Stammlésung, evtl. alle 1/,—2 Stunden), ferner von 1 mg Atropin sowie von
Kalkpriaparaten (z. B. Calciumgluconat 10°/, 10—20 ccm) von Erfolg.

Tetanus (Starrkrampf).

Der Starrkrampf ist eine sehr gefiahrliche, fast 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 10—20 Minuten tritt bei Uberempfindlichkeit eine juckende Quaddel auf.
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Patronen, gelegentlich in nicht sterilisierten Medikamenten, z. B. Gela-
tine vor. Am h#ufigsten erkranken Gértner, Pferdewirter, Kutscher,
Verungliickte mit ,,Stralenwunden®’, ferner Puerperae (nach kriminellem
Abort!) sowie Neugeborene durch Infektion der Nabelwunde. Trotz
haufigen Vorkommens der Bacillen in der Umgebung des Menschen ist
die Krankheit selten.

Der Tetanusbacillus ist ein anaerobes, geifieltragendes Stibchen mit duBerst
widerstandsfahigen Sporen (Stecknadelform), die sich in der Trockenheit jahrelang
halten. Er ist grampositiv. Fiir die Entwicklung der Krankheit ist die Symbiose
der Tetanusbacillen mit anderen (Eiter-)Bakterien, wie z. B. in verschmutzten
Wunden erforderlich; dann ist wahrscheinlich auch aerobes Wachstum méglich.
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 weille Mause oder Meerschweinchen, die typisch an Tetanus erkranken.

Krankheitsbild: Die Inkubation dauert 4—14 Tage, selten mehrere
Wochen. 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 6ffnen, 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 Ubergreifen 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.

AuBer dieser dauernden Muskelstarre bilden ein zweites Hauptpha-
nomen des Tetanus die infolge gesteigerter Reflexerregbarkeit auftretenden
kurzdauernden, sehr schmerzhaften stoBartigen Krampfparoxysmen
mit Verstarkung des Opisthotonus, sowie Krimpfe der Schlund muskulatur,
des Zwerchfells und der Glottis mit Erstickungsgefahr. Die Auslésung
der Krampfe erfolgt durch geringste Reize wie Licht, Luftzug usw., ihre
Zahl und Intensitat wechselt in den einzelnen Fillen. Die Sensibilitit ist
vollkommen normal. Die Lumbalpunktion ergibt oft erhéhten Druck.

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

v. Domarus, GrundriB. 14.u.15. Aufl. 6
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die Unfahigkeit zu saugen und durch die oft riisselartige Form des Mundes.
Spezifische anatomisch-histologische Veranderungen fehlen bei Tetanus.

Komplikationen: Am hiufigsten ist Pneumonie, die tibrigens gelegentlich auf die
Krampfanfille mildernd wirkt, ferner kommen Muskelhimatome, Neuritiden,
Gehirnblutungen vor.

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

Atypische Formen: Die seltene abortive Form zeigt nur Muskelstarre ohne
Krampfe, so daBl der Aufenthalt auBler Bett moglich ist. Bei dem ausschlieSlich
nach Kopfverletzungen auftretenden Tetanus facialis kommt es zu Lahmungen
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 Fillen mit daran an-
schlieBender aufsteigender Starre (Tetanus ascendens). Der sog. Narbentetanus
wird auf die durch Trauma oder Erkéltung (Tetanus rheumaticus) erfolgte
Mobilisierung latenter in der Narbe zuriickgebliebener Keime zuriickgefithrt. Auch
die Aufnahme von Tetanusbacillen durch die katarrhalisch verinderte Respira-
tionsschleimhaut sowie durch den pathologisch verinderten Darm (z. B. bei
Typhus) ist moglich (sog. ,,idiopathischer® Tetanus).

Die Diagnose ist in den voll ausgebildeten typischen Fillen leicht.
Die sehr dhnliche Strychninvergiftung unterscheidet sich durch stirkeres
Befallensein der Extremititen, speziell der Héinde, Blutdrucksteigerung
sowie Fehlen der Muskelstarre in den anfalisfreien Pausen. Letzteres
gilt auch fiir die Lyssa, bei der der Trismus fehlt. Meningitis mit Nacken-
starre ist durch die Lumbalpunktion, Trichinose mit &hnlichem 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 BewuBtlosigkeit. Bei
Hysterie fehlt die Reflexsteigerung. Bei isolierter Kiefersperre ist auf
lokale Prozesse in der Mundhéhle, auf TonsillarabsceB, Kiefergelenk-
entziindung usw. zu fahnden.

Die Prognose richtet sich u. a. nach der Linge 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 Fille mit
hohem Fieber sowie dauernder Tachykardie. Die Letalitit schwankt im all-
gemeinen zwischen 16 und weit iiber 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 Férderung des
Sekretabflusses ; Kauterisation ist nicht zweckmaBig, da die Schorfbildung
die Retention begiinstigt. Méglichst frithzeitige Anwendung des Behring -
schen (antitoxischen) Heilserums, und zwar wiederholt 100 Antitoxin-
einheiten (A.-E.!) intramuskulir in die Nachbarschaft der Wunde
sowie unter die Brusthaut.

! Die neue internationale Einheit entspricht !/,4; der alten deutschen Einheit
(also 100 A.-E. = 12 500 neue A.-E.). :
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Sehr wirksam ist die intravenése und intralumbale Einverleibung; eventuell
ist es als Trockenpriaparat?! 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 unschéidlich
zu machen vermag. UnerlaBlich 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. 3 50,0). Empfehlenswert ist die
wiederholte Anwendung des narkotisch wirkenden Magnesiumsulfates subcutan
oder intramuskuldr (25, mit 0,5%, Novocain, 10—30 ccm); wirksamer, aber gefihr-
licher ist die intravenotse Injektion (2,5%, bis 2mal téglich 5 cem bei Kindern,
10—15 cem bei Erwachsenen); die Lahmungsgefahr hierbei (Atemzentrum!) ist
durch gleichzeitige intravenotse Injektion von 2—10 cem 59 igem Calciumchlorid 2,
durch Lobelin (vgl. S. 61) sowie Atropin zu bekiampfen, sowie eventuell durch
Tracheotomie und Sauerstoffatmung. Auch wiederholte intraven¢se Dauertropf-
infusion von 50—150 ccm 3%/ jiger MgSO,-Lésung bei stindiger sorgfiltiger Kontrolle
des Kranken hat sich bewahrt. Die Ernahrung erfolgt durch Nasenschlauch und
Klysma. Alle stirkeren Reize sind fernzuhalten (Vermeiden von Geriuschen und
grellem Licht), Wasserkissen, gute Polsterung, auch protrahierte warme Bader
sind wichtige Faktoren in der Pflege. Oft ist Katheterismus notwendig.

Prophylaktiseh sind bei verschmutzten Wunden, auch bei SchufB-
verletzungen méglichst frithzeitig 20 A.-E. Tetanusserum zu injizieren.

Lyssa (Tollwut).

Die Krankheit entsteht durch den BiB eines an Tollwut leidenden Tieres (meist
sind es Hunde, auflerdem 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 Affinitit zum Zentralnervensystem, speziell zum
verlangerten Mark; es muB sehr klein sein, da es Porzellanfilter passiert, und ist
gegen Fiulnis wie gegen Kalte sehr widerstandsfahig. Unter den von tollwiitigen
Tieren gebissenen Menschen erkrankt nur eine geringe Zahl, etwa 15—209/,.

Die Bekampfung der Tollwut erfordert genaue Kenntnis der Tier-Lyssa: Nach
mehrwochiger Inkubation (vom 8. Tage ab sind sie infektids!) zeigen die Hunde
eine Veranderung ihres Wesens, Launenhaftigkeit, verminderte FreBlust, spéter
Neigung zum Verschlingen unverdaulicher Gegenstinde, sowie zu planlosem Umbher-
streifen, ferner Heiserkeit, zunehmende Reizbarkeit, die sich schlieBlich zu Wut-
anfillen steigert, in denen sie Menschen und Tiere beien und infizieren. Unter
zunehmender Erschopfung, Abmagerung, Struppigwerden der Haare und Lahmungs-
erscheinungen verenden die Tiere nach etwa 1 Woche. Bei der ,,stillen Wut fehlen
die Reizbarkeit und die Wutanfille.

Krankheitsbild: Die Inkubation betrigt 14 Tage bis 2 Monate, selten mehr,
gelegentlich sogar 1—2 Jahre. Das verschieden lange Prodromalstadium (,,Sta -
dium melancholicum®)ist vor allem durch psychische Alteration und Charakter-
dnderung wie Verstimmung, Depression, Furcht, Beklemmungszustinde, being-
stigende Traume, ferner Schmerzen in der Narbe der BiBwunde sowie Paristhesien
namentlich lings der von der BiBstelle aufsteigenden Nerven gekennzeichnet.

! Aus Trockenserum (100 A.-E., Hochster Farbwerke), das unbegrenzt haltbar
ist, 148t sich jederzeit durch Auflosen in steriler physiologischer NaCl-Losung
eine dem fliissigen Serum gleichwertige Losung herstellen. Trockenserum eignet
sich daher besonders dort, wo nur selten Serum gebraucht wird. — Da das gewShn-
liche Tetanus-(Pferde-)Serum oft starke Serumkrankheit (vgl. S.79) zur Folge
hat, so gebe man in Fillen, die schon frither Pferdeserum erhielten, besser Tetanus-
rinderserum (Behringwerke). Tetanusserum ist iibrigens unter anderen auch Be-
standteil des neuen polyvalenten Anaerobenserums-Behring, das prophylaktisch
verwendet wird.

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

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

Diese Storungen steigern sich in dem anschlieBenden Erregungsstadium,
das 1'/,—3 Tage dauert. Die Atmung wird unregelméfig, ,,schnappend®; ferner
treten heftige Schlingmuskelkrimpfe auf, die schon beim Schlucken von Flissig-
keit oder beim bloBen Anblick derselben ausgelost werden (Hydrophobie),
Speichelflul, ferner klonische Krimpfe der Extremititen und Rumpfmuskeln
und Steigerung der psychischen Erregbarkeit zu schweren, mit heftiger Angst
verbundenen Wutanfillen: ,rasende Wut®. Die Auslésung dieser Paroxysmen
erfolgt durch geringste Reize wie Berithrung, Licht, Gerdusche. Ausnahmsweise
verliuft auch beim Menschen dieses Stadium als ,,stille Wut, d. h. ohne starkere
Reizerscheinungen.

In dem kurzdauernden ,paralytischen Stadium® entwickeln sich unter
Zuriicktreten der Reizerscheinungen und Fortschreiten der Erschopfung Lah-
mungen im Bereich der Extremititen und der Hirnnerven. Unter Lihmung der
gesamten Korpermuskulatur erfolgt der Tod im Verlauf von Stunden.

AuBer diesem typischen, stets letalen Bilde kommen selten abortive Formen
mit Ausgang in Heilung vor.

Histologisch finden sich sowohl entziindliche Verinderungen (lympho-
cytire Infiltration der GefdBwinde sowie Gliawucherung in Form der sog. Wut-
knétchen in der Nachbarschaft absterbender Ganglienzellen), und zwar im Riicken-
marksgrau und im Mittel- und Nachhirn, als auch degenerative Veranderungen.
von denen regelméafig bei Mensch und Tier in verschiedenen Gehirnteilen, nament-
lich im' Ammonshorn die diagnostisch wichtigen intracelluliren Negrischen Kérper-
chen nachweisbar sind.

Diagnose: Besonders wichtig ist, damit nicht kostbare Zeit verloren wird, die
Sektion des verdéchtigen Tieres und der (in iiber 90°/, der Fille mégliche) Nachweis
der Negrischen Kérperchen; man fahnde ferner nach einer Bifverletzung; 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
vonder bald nach dem Bif beginnenden hysterischen Lyssophobie. Vom Tetanus,
bei welchem Schlingkrampfe dhnlich wie bei Lyssa auftreten kénnen, 148t sich die
Liyssa dadurch unterscheiden, daB bei letzterer der Trismus fehlt; bei Tetanus, aber
auch bei der stillen Wut fehlen die Wutanfille. Erregungszustinde bei Psychosen,
speziell Delirium tremens, lassen die Bulbarsymptome der Lyssa vermissen.

Die einzig wirksame Therapie ist die moglichst friihzeitige, d. h. wihrend der
Inkubation beginnende aktive Schutzimpfung nach Pasteur in Form wieder-
holter Injektionen von mit abgeschwicht virulenten Keimen 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 zunichst vom Riickenmark eines an spontaner Wut verendeten Hundes
stammende ,,StraBenvirus® wird durch wiederholte Kaninchenpassagen in seiner
Wirksamkeit im Sinne einer konstanten Inkubationszeit modifiziert. Das so
erhaltene ,,Virus fixe* wird durch Trocknen oder Verdiinnung abgeschwicht
und zur Impfung verwendet. Die Impfbehandlung dauert 21 Tage. Ganz ver-
einzelt (in etwa 0,5°,, der Fille) werden dabei Lahmungen (Paraplegie, Blasen-
Mastdarmlihmung) beobachtet, sog. ,,Impfwut‘. Der Impfschutz, der iibrigens
in vollem Umfang erst 2—2!/, Wochen nach Abschlul der Immunisierung erreicht
wird, ist nicht absolut sicher; immerhin betrigt die Letalitit nach Impfung
nur 0,86°/, gegeniiber 20—50°/, bei Nichtgeimpften.

Die symptomatische Behandlung beschrinkt sich auf die Anwendung
von Narkoticis, Morphium und Chloral.

Eine Isolierung der Kranken ist fiir die Dauer der Krankheit erforderlich.



Epidemische Kinderldhmung. 85

Epidemische Kinderlihmung.
(Poliomyelitis acuta, Heine-Medinsche Krankheit.)

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

Als Virus haben Flexner und Noguchi auf Ascites bei Luftabschluf kul-
tivierbare, auBerordentlieh kleine kugelférmige Gebilde beschrieben (von anderer
Seite bestritten), die Tonkerzenfilter passieren. Der Erreger findet sich sicher
im Nasenschleim erkrankter Menschen und Tiere und kann experimentell guf
Affen und andere Tiere ibertragen werden, die an den gleichen Erscheinungen
erkranken; auch nach Verimpfung von Riickenmarksubstanz von an Poliomyelitis
Verstorbenen auf Affen erkranken diese an typischen spinalen Lahmungen. Auch
hier handelt es sich (wie bei der Lyssa) um ein ausschliellich neurotropes Virus.

Als Eintrittspforte fir den Erreger gilt der Nasenrachenraum. Als
Infektionsquelle diirften auBer den Kranken sowie Abortivfillen Dauer-
ausscheider sowie gesunde Keimtriger eine groBe Rolle spielen.

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

Krankheitsbild: Die Inkubation betrigt 2—10, im Durchschnitt
9 Tage. In der Mehrzahl der Fille gehen der Krankheit katarrhalische
Schleimhautaffektionen (Anginen, Schnupfen, Gastroenteritis usw.)
einige Zeit voraus, und nach wenigen fieberfreien Tagen beginnt das
eigentliche Krankheitsbild. In anderen Fallen schliet sich die Krankheit
an eine andere akute Infektionskrankheit, an eine Durchnissung, eine
Ubermiidung, eine Hals- oder Nasenoperation usw. an. Auch kérperliche,
gelegentlich auch seelische Traumen spielen in Epidemiezeiten eine Rolle.

In dem Krankheitsbilde selbst ist scharf zu unterscheiden zwischen
dem préaparalytischen oder meningealen Stadium und dem
Stadium der Lihmungen. Das priparalytische Stadium beginnt
oft mit recht uncharakteristischen Symptomen, wie mit Fieber, Kopf-
schmerz, Gliederziehen und starker Abgeschlagenheit sowie gelegentlich
mit Benommenheit bzw. vermehrtem Schlafbediirfnis, Stérungen der
Blasen- und Darmentleerung; auch treten bisweilen Durchfille sowie
eine Angina ohne Belige auf. Mitunter besteht eine auffallend hohe
Pulsfrequenz. Diagnostisch besonders wichtig sind meningitisdhnliche
Symptome wie Nackensteifigkeit, Erbrechen, Riickenschmerzen sowie
das Kernigsche Symptom, welche wenigstens andeutungsweise ungemein
hgufig vorhanden sind. Auch andere Reizerscheinungen wie einzelne
Zuckungen, allgemeine Krimpfe, Zéhneknirschen werden mitunter be-
obachtet. Charakteristisch ist ferner die Neigung zu starken SchweiBlen
sowie eine oft vorhandene auBerordentlich starke allgemeine Hyper-
dsthesie bei jeder Berithrung oder Bewegung, so da der Kranke schon
beim bloBen Herantreten einer Person an das Bett aufschreit. Auch
spontane Schmerzen im Riicken und in den spiter gelihmten Extremi-
tdten sowie starke Druckempfindlichkeit der Nerven und Muskeln wurde
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beobachtet. Ein Milztumor ist meist nicht vorhanden. Im Blut besteht
eine Leukopenie mit relativer Lymphocytose. Oft ist schon jetzt eine
auffallende Tonusverminderung einer oder mehrerer Extremititen
zu konstatieren. Diagnostisch sehr wichtig in diesem Stadium ist das
Ergebnis der Lumbalpunktion mit dem Befunde der meningealen
Reizung (s. S. 88).

Dieses Initialstadium besteht in der Regel nur wenige Tage, aus-
nahmsweise einige Wochen, dann fallt das Fieber kritisch oder lytisch
ab. Gelegentlich kommen in der Folgezeit noch kleinere Temperatur-
steigerungen voriibergehend vor, so dall dann die Gesamttemperatur-
kurve zweigipfelig ist (sog. Dromedarkurve). Selten sind die Allgemein-
erscheinungen des Initialstadiums nur wenig ausgepriagt. Jedoch 1aBt dies
keinen SchluB auf den weiteren Verlauf zu. In einzelnen Fillen erwachen
die Kinder nach vollem Wohlbefinden am Vortage mit einer Lahmung
am anderen Morgen (sog. ,,Morgenlihmung*).

Auf das initiale oder prédparalytische Stadium folgt das Stadium
der Lihmungen. Diese treten zum Teil schon wihrend des Fiebers ein (am
héufigsten zwischen dem 1. und 5. Krankheitstag), und zwar plétzlich oder
nach undnach, zum Teil mitunter nach der Fieberperiode, selten noch spiter.
Die Paresen, die stets spinalen Charakter haben, also schlaffe Laihmungen
sind (s. unten), betreffen in der Regel anfangs mehrere Extremititen,
in erster Linie die Beine, z. B. am héufigsten beide Beine oder ein Bein
und einen Arm, und zwar gleichseitig oder gekreuzt. Spiter gehen sie
auf diejenige Extremitit zuriick, die dauernd gelihmt bleibt. Hiufig
lassen sich anfangs auch an den Rumpfmuskeln Lahmungen konstatieren ;
es besteht z. B. eine Parese der Hals- und Nackenmuskeln, so daf3 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 beim Betasten an ihrer auffallenden Hypo-
tonie erkennen kann, fiihrt zu Meteorismus; auch fehlen oft die Bauch-
deckenreflexe. Gelegentlich ist die Bauchmuskelparese zundchst das
einzige Lihmungssymptom, weshalb stets sorgfiltig auf dieses Zeichen
zu achten ist. Erschwerung der Blasen- und Mastdarmentleerung wird
anfangs oft gefunden, wihrend sie spiter fehlt. Oft scheitert iibrigens
zunichst eine griindliche Untersuchung an der starken Hyperisthesie.
Stérkere Tritbung des BewuBtseins gehért nicht zum Bilde.

Die Extremitatenlihmungen zeigen im allgemeinen eine gewisse Vorliebe fiir
die proximalen Muskelgruppen. Diese pflegen frithzeitiger und intensiver zu
erkranken. Am Bein werden vor allem der Quadriceps femoris, distal haufig die
Peroneusmuskeln befallen, an der oberen Extremitiat erkranken vornehmlich die
Muskeln der Schulter, vor allem der Deltamuskel, spiter selten auch die Vorder-
arm- und Handmuskeln. Auch eine partielle Parese der Atmungsmuskeln, speziell
der Intercostalmuskeln wird nicht selten beobachtet, in schweren Fillen kann sie
namentlich bei Ubergreifen auf das Zwerchfell zu einer schweren Gefahr fiir das
Leben werden. Bemerkenswert ist eine bisweilen vorhandene Ubereinstimmung
in dem Befallensein der verschiedenen Muskelgruppen bei Erkrankung mehrerer
Mitglieder der gleichen Familie. Voriibergehende fliichtige Sensibilititsstorungen
lassen sich anfangs, wenn eine genaue Untersuchung méglich ist, oft finden. Spéter

fehlen sie stets. Das Babinskische GroBzehenphinomen ist manchmal positiv.
Die Sehnenreflexe sind an der gelihmten Extremitat erloschen. Bei abortiven Fallen
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ohne eigentliche Lahmung ist das Schwinden der Reflexe oft das einzige objektive
Symptom, das der Lahmung gleichwertig ist.

In den nichsten Wochen nach der Entfieberung entwickelt sich an den.
gelihmten Muskeln eine zunehmende hochgradige Atrophie sowie
typische elektrische Entartungsreaktion entsprechend der Zerstérung der
trophischen Zentren im Riickenmark (s. unten). Die normale faradische
Erregbarkeit schwindet innerhalb der néchsten Wochen vollkommen,
wihrend bei galvanischer Reizung trage Zuckungen sowie Dominieren der
AnodenschlieBungszuckung beobachtet werden. Die Haut- und Sehnen-
reflexe der gelihmten Extremitét sind infolge der Unterbrechung des
Reflexbogens im Riickenmark erloschen. Einige Wochen nach Ablauf
der beschriebenen Erscheinungen erreicht das Leiden insofern einen
stationiren Zustand, als nach Schwinden der akuten Symptome eine
dauernde Lihmung fiir das weitere Leben zuriickbleibt.

Nur selten bilden sich die entstandenen Lahmungen und dann nur in der un-
mittelbar auf die Krankheit folgenden Zeit vollkommen zuriick (sog. temporire
spinale Kinderlihmung). Im allgemeinen bleiben die Lahmungen, die nicht inner-
halb eines halben, hochstens eines Jahres zuriickgehen, dauernd bestehen und
machen dann den Triger oft mehr oder weniger zum dauernden Invaliden; bei
doppelseitiger Beinldhmung konnen sich die Kranken nur durch Kriechen fort-
bewegen (sog. Handginger).

Das Knochenwachstum des gelahmten Gliedes ist ebenfalls schwer geschidigt
oder vollig gehemmt, wodurch zugleich infolge des hochgradigen Muskelschwunds
1 spiteren Jahren oft das groteske Bild entsteht, als wenn der Erwachsene einen
Kinderarm beséifle. Die Haut des gelihmten Gliedes ist spréde und trocken, bis-
weilen cyanotisch; sie fiihlt sich oft kiihl an. Infolge Erschlaffung der Gelenk-
bander und der Gelenkkapsel entstehen oft Schlottergelenke. Ferner beobachtet
man hiufig als Folge der Lihmungen (stets vermeidbare!) abnorme Wirkungen
der Antagonisten der gelihmten Muskeln, z. B. Contractur der Wadenmuskeln
mit SpitzfuBstellung ; auch KlumpfuBbildung wird oft beobachtet. Ebenso erklaren
sich Wirbelsdulenverbiegungen bei einseitiger Lihmung der Rumpfmuskeln.

Die Letalitdt (der Tod erfolgt im akuten Stadium meist durch
Atemlihmung) schwankt erheblich bei den verschiedenen Epidemien und
steigh mit zunehmendem Alter. Sie betrug bisher im Mittel etwa 13°/,.

Das hier skizzierte Krankheitsbild zeigte jedoch im Laufe der letzten Jahre nicht
unwesentliche Abweichungen: Abgesehen von dem Auftreten in zahlreichen kleinen
Lokalherden fielen das hiaufigere Befallenwerden von Individuen iiber 15 Jahre
sowie oft das Fehlen von echten Léhmungen bei Dominieren der meningitischen
Erscheinungen auf; auch war die Prognose hinsichtlich der Letalitit wie der Dauer-
schiden wesentlich giinstiger!.

Pathologisch-anatomisch sind entsprechend den beiden klinischen Abschnitten
des Krankheitsbildes zwei grundsétzlich verschiedene Prozesse zu unterscheiden.
Dem meningealen Stadium entspricht eine entziindliche Infiltration der Meningen
und der Riickenmarksgefie, die sich zum Teil auch auf den Hirnstamm erstreckt,
jedoch nur fliichtig ist und schnell wieder abklingt. Das Wesentliche und
Entscheidende der Krankheit sind die sich anschlieBenden schweren destruktiven
Verédnderungen im Bereich der grauen Substanz? der Vorderhérner (d. h. im Ge-
biet der vorderen Spinalarterie), wobei besonders hiufig je nach der Lokalisation
der Lahmung der Lumbal- bzw. Cervicalteil befallen ist. Es handelt sich um Schadi-
gung bzw. irreparable Zerstérung der motorischen Ganglienzellen, wihrend die
ubrigen Teile des Riickenmarkquerschnittes verschont bleiben. Mikroskopisch
findet man, aufler 6dematéser Durchtrinkung des Gewebes und praller Fiillung
der Blutcapillaren sowie kleiner Blutungen, in frischen Fillen vor allem schwere
Verinderungen der Ganglienzellen (Schwinden der Tigroidschollen, Zerfall und

! Ein weiteres Beispiel fiir die Pathomorphose einer Krankheit (vgl. S. 72).
2 Daher die Bezeichnung ,,Poliomyelitis* (polios griechisch = grau).
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Auflésung der Zellen) als Ursache der Lahmungen. Die Gewebsreste werden schlief3-
lich von Leukocyten phagocytiert (Neuronophagen), wobei es ferner zur Wucherung
von Gliagewebe kommt. Zahlreiche Fettkornchenzellen besorgen den Abtransport
des Zerfallsmateriales. Im 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 Hoéhepunkt seiner Ausdehnung zu erreichen. Die
lumbosacralen Segmente pflegen am hiufigsten und stérksten zu erkranken, nichst-
dem die Segmente der Halsanschwellung. Nach Ablauf des akuten Entziindungs-
prozesses und Resorption des Odems (welche den Riickgang der Lahmungen erklirt)
entsteht eine narbige Atrophie mit Entwicklung von zellarmem derben, faserigen
Gliagewebe. Die erkrankte Vorderhorngegend erscheint dementsprechend spater
auf Schnitten schon makroskopisch stark verschmélert und geschrumpft.

Seltenere Verlaufsarten: Bei Epidemien treten gelegentlich Abortiviormen
ohne Lihmungen, mit den genannten Initialsymptomen und geringer Steifigkeit
des Halses und der iibrigen Wirbelsiule (sog. Nackenseuche) fiir wenige Tage auf.
Insbesondere in den letzten Jahren fiel es auf, daB zu Zeiten einer Poliomyelitis-
epidemie die Fille von sog. aseptischer Meningitis sich hiuften, so daf die
Annahme eines beiden Krankheiten gemeinsamen Erregers nahe liegt. Mitunter
beobachtet man Krankheitsbilder, bei denen unter den gleichen Allgemein-
erscheinungen anstatt Lahmungen der Extremitaten solche der Hirnnerven, am
haufigsten des Facialis, ferner der Augenmuskelnerven usw. auftreten (sog. pontine
und bulbdre Form). Auch kénnen sich zu den gewdhnlichen Extremititenlih-
mungen bulbéire Paresen hinzugesellen. Neuritis optica kommt dagegen nicht vor.
Die Hirnnervenlihmungen 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 Extremititen- und Stammuskel-
lihmungen entwickeln, zu denen dann eventuell bulbire Léhmungen hinzutreten.
SchlieBlich kommt selten eine cerebrale Form vor, die klinisch dem Bilde einer
akuten Encephalitis entspricht.

Die Diagnose auch der weniger typischen Verlaufsformen der akuten
Poliomyelitis ist beim Vorhandensein von Epidemien bei voll entwickeltem
Krankheitsbild nicht schwer. Der akute Beginn mit Fieber, plotzlichen
schlaffen Lahmungen, starken SchweiBlen, hochgradiger Hyperisthesie,
fehlender Leukocytose sowie die bald zu konstatierende Einseitigkeit
der schlaffen Lihmungen fiihrt in der Regel schnell auf die richtige
Fahrte; spastische Lahmungen gehoren nicht zum Krankheitsbilde
(die Pyramidenbahnen bleiben stets verschont!). Viel schwieriger aus
diagnostischen Griinden und wegen seiner kurzen Dauer ist die recht-
zeitige Erkennung des praparalytischen Stadiums; hier kann die Lumbal-
punktion wichtige Aufschliisse liefern.

Die Abgrenzung gegen epidemische Meningitis ergibt sich ohne weiteres aus
dem charakteristischen Lumbalpunktionsbefunde bei dieser (vgl. S.94). Bei
Poliomyelitis hingt 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 Pleocytose
und Eiweilvermehrung. Erstere klingt aber sehr schnell wieder ab und besteht
beim ersten Beginn der Krankheit in Vermehrung der Leukocyten, dann der
Lymphocyten. Der Gehalt an Eiweill 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?! erklart
(S. 642); bei geringer Zellzahl spricht ein relativ hoher Eiweifigehalt von 50 mg-%/,,
der sich mitunter schon in Friihstadien findet, fiir Poliomyelitis. Die Kolloidreak-
tionen (Mastixkurven) geben kein eindeutiges Resultat. Der Zuckergehalt ist normal.
jedenfalls im Gegensatz zur Meningitis tuberculosa nicht stirker vermindert.

1 D. h. mit gesittigter wisseriger Carbolsgurelésung.
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Gegen Polyneuritis, mit der die Krankheit anfangs oft die starken Schmerzen
sowie die Druckempfindlichkeit der Nerven gemein hat, spricht vor allem der
Verlauf der Léhmungen, die bei Polyneuritis im Gegensatz zur Poliomyelitis erst
im Laufe von Tagen oder Wochen ihr Maximum erreichen, ferner bei beiderseitiger
Erkrankung die stets vorhandene Asymmetrie der Lihmungen bei Poliomyelitis,
sowie die Bevorzugung proximaler Muskelgruppen gegeniiber dem distalen Typus
bei Polyneuritis, endlich das Fehlen der bei letzterer hiaufigen Odeme. Praktisch
ist die Unterscheidung wegen der bei Polyneuritis wesentlich giinstigeren Prognose
der Lahmungen wichtig. Die bei Erkrankung von Arm und Bein der gleichen Seite
entstehende spinale Hemiplegie unterscheidet sich von der gewéhnlichen 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 Therapie war bis vor kurzem rein symptomatisch. Nach den Erfahrungen
in Amerika empfiehlt sich bei Verdacht der Krankheit, also im priparalytischen
Stadium, die sofortige Anwendung von Rekonvaleszentenserum }(20 ccm
intramuskulir, eventuell 1—2mal in den nichsten 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 aussteht!. Wirksame
chemotherapeutische Mittel sind nicht bekannt. Wahrend des akuten Stadiums
ist strenge Bettruhe (hartes Kissen in der Lendengegend) notwendig. Schropf-
kipfe oder Senfpflaster lings der Wirbelsiule sowie Quecksilberinunktionen sind
bisweilen von Vorteil, ferner mitunter Diathermie des Riickens sowie Lumbal-
punktionen. Bei Erregungszustéinden lege man eine Eisblase auf den Kopf. Man hat
ferner Urotropin per os oder intravends (s. S. 498) empfohlen, das in der Spinal-
flissigkeit 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 orthopidischer
MaBnahmen (Stiitzapparate, Sehnenplastiken) zur Korrektur und Prophylaxe 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 Extremitdat Schuld tragen als die eigent-
lichen Lahmungen. Besonders wichtig ist es hier, von vornherein die paretischen
Muskeln vor Uberdehnung zu schiitzen, die auf die Dauer auch den Rest
von erhaltener Funktion vernichtet. Unter Wahrung des physiologischen Ab-
standes der Insertionspunkte der gelihmten Muskeln ist z. B. bei den Beinen sofort
nach dem Anfall fiir gerade Lagerung unter symmetrischer Haltung mittels Volk-
mannscher Schiene und fiir Hebung des GesaBes durch hartes Polster zur Ver-
meidung der Hiiftcontractur zu sorgen. Moglichst frithzeitig ist ein Orthopide
zuzuziehen. Bei dennoch eingetretener Contractur ist, wenn méglich, eine unblutige
Dehnung durch minimale Kraft anzustreben (bei gréberer Kraft werden Spasmen
ausgelost!); unter Umsténden kommt die blutige Sehnenverlingerung in” Frage.
Bisweilen ist Eingipsen von Vorteil. Die cyanotischen Teile sind warm zu halten.

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

Prophylaktisch kommt die Entfernung noch nicht erkrankter Geschwister aus
der Umgebung des Kranken in Frage. Auch ist an die Moglichkeit der Ubertragung
durch gesunde Erwachsene zu denken. Erkrankten ist friihestens erst 8 Wochen
nach Ablauf des akuten Studiums der Kontakt mit gesunden Kindern erlaubt.
Krankheitsverdichtige sind so lange zu isolieren, bis sich der Verdacht als un-
begriindet erweist. Die aktive Immunisierung mit abgeschwichtem Virus (nach
Art der Lyssabehandlung) ist zur Zeit noch im Stadium des Versuches. Wichtig
ist Schutz vor Uberanstrengungen, Erkiltungen, Diitfehlern sowie anderen In-

fektionen. Anzeigepflichtig sind Erkrankungen, Todesfille sowie der Ver-
dacht der Erkrankung.

! Andererseits steht fest, daf im Reagensglasversuch das Poliomyelitisvirus
durch Rekonvaleszentenserum neutralisiert wird und seine Infektiositit verliert.
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Polioencephalitis acuta (cerebrale Kinderlihmung).

Die cerebrale Kinderlihmung, die mit der Heine - Medinschen
Krankheit (vgl. S. 85) epidemiologisch (mdglicherweise auch atiologisch)
weitgehende Ubereinstimmung zeigt, befillt 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 (Polioencephalitis acuta).
Beziiglich der pathologischen Anatomie vgl. S.673. Nach Abklingen
der akuten Erscheinungen im Laufe von Tagen oder Wochen stellt
sich als dauerndes Residuum der Krankheit eine Hemiplegie ein,
die im Gegensatz zu der schlaffen Léhmung bei Poliomyelitis einen
spastischen Charakter trigt (Hemiplegia spastica infantilis). Die
Halbseitenlihmung, die stets sowohl die obere wie die untere Ex-
tremitdt, letztere allerdings in geringerem Grade befillt, verschont
bezeichnenderweise den Facialis und die iibrigen Hirnnerven im Gegen-
satz zur Hemiplegie der Erwachsenen.

In seiner definitiven Form ist das Bild der cerebralen Kinderlihmung
so charakteristisch, dafl man das Leiden schon aus dem bloBen Aspekt
der Kranken sofort feststellen kann. Besondere Kennzeichen sind das
im Laufe der Zeit sich geltend machende Zuriickbleiben des Wachs-
tums sowie die Entwicklung von Contracturen auf der kranken Seite, die
eine charakteristische Haltung der gelihmten Extremitdten 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. Im
Gegensatz zur Hemiplegie des Erwachsenen beruhen hier die Muskel-
verkiirzungen nicht nur auf Contracturen, sondern es kommt zu binde-
gewebiger Verddung und Fixation der Muskulatur. Es besteht Steigerung
der Sehnenreflexe auf der Seite der Lihmung (im Gegensatz zur Polio-
myelitis), oft auch das Babinskische Symptom. Ferner kommt 6fter an
den gelahmten Extremitéten, 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 Fillen Defekte, in anderen
Fillen verhilt sie sich normal.

Die Therapie der spastischen Kinderldhmung ist im akuten Stadium
die gleiche, rein symptomatische wie bei Poliomyelitis (vgl. S. 89).
Spiter im Stadium der Lihmung kommen, ebenso wie bei dieser, ortho-
pidische MafBinahmen 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 Auftretens 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 beiden Er-
krankungen jedoch bisher nicht vollig geklirt. Befallen werden alle
erwachsenen Altersklassen; Kinder erkranken seltener.
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Krankheitsbild: Die Erkrankung beginnt meist akut. Schleichender
Beginn ist viel seltener. Zu den Prodromalerscheinungen gehéren
mifBiges Fieber, Schwindel, Erbrechen, Kopfschmerzen, mitunter leichte
Nackenstarre sowie Krampfe, ferner bisweilen heftige Schmerzen in den
Extremititen oder auch Leibschmerzen, wihrend 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 héufig 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 BewuBt-
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 Schlai-
sucht konnen aber auch andere Schlafstorungen, speziell hartnickige
Schlaflosigkeit auftreten. Héufig sind ferner motorische Augenstérungen
mit Augenmuskellahmungen, Ptose, Strabismus, Doppelsehen, Nystagmus
sowie Storungen der Pupillenreaktion, zum Teil reflektorische Pupillen-
starre. Die ubrigen 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, simtliche Reflexe
verhalten sich normal. Pyramidenbahnsymptome fehlen in der Regel.
Die Intelligenz ist nicht gestért. Oft besteht ein maBig 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 Parésthesien am Rumpf oder
an den Extremitaten vor, die das akute Stadium lange Zeit {iberdauern
kénnen. Die zum Teil sehr heftigen spontanen Schmerzen kénnen zen-
tralen (lokalisiert im Thalamus, 8. 659) oder neuritischen Ursprungs sein.
Vereinzelt sah man auch meningitische und myelitische Syndrome
mit Reizsymptomen sowie L&éhmungen auftreten. Der geschilderte
Zustand kann nach einer Dauer von Wochen oder sogar Monaten
schliefllich zum Tode fithren (etwa 159/, der Fille).

Die hyperkinetische Form ist durch das Auftreten teils cho-
reatischer, teils myoklonischer Storungen ausgezeichnet. Die cho-
reatischen Symptome (vgl. S. 695) beschrinken sich oft z. B. auf
eine Extremitat, doch konnen sie denen der Chorea minor véllig gleich
sein (Letalitit dieser Form bis iiber 30°/,). Die nicht seltenen myo-
klonischen Fille zeichnen sich durch Muskelzuckungen aus, die zum
Teil in einer Muskelgruppe auftreten, um alsbald auf eine andere
iiberzugreifen. Wahrscheinlich gehért auch das Auftreten eines quilenden
Singultus hierher, der in einzelnen Fillen das Krankheitsbild sogar
beherrscht. Selten kommt es zu eigentlichen Liahmungen. Bei Vor-
handensein bulbirer Symptome kommt allerdings Schlucklahmung vor,
die infolge der sich anschlieBenden Pneumonie gefahrlich ist.

Der Befund bei der Lumbalpunktion kann véllig normale Verhiltnisse
oder eine Lymphocytose mit schwacher Phase-I-Reaktion (S. 642) ergeben; am
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wichtigsten ist die in etwa 80°/, der Fille vorhandene Zuckervermehrung (bis
120 mg-9/,, statt normal 45—75).

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

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

Der weitere Verlauf der Krankheit gestaltet sich sehr verschieden.
Sowohl leichte wie schwere Fille konnen ohne Residuen ausheilen,
wenn auch die Rekonvaleszenz oft auffallend langwierig ist. Andere
Falle verlaufen nach kiirzerer oder lingerer Zeit tédlich. Eine dritte
Verlaufsform, die nicht selten ist, filhrt unter Entwicklung charakte-
ristischer postencephalitischer Folgezustinde zu dauerndem Hirn-
siechtum (etwa 30—40°/, der Falle).

Diese Folgezustédnde der Encephalitis, die sich entweder an das
akute Stadium direkt anschlieflen oder erst nach einem freien Intervall
(oft von 1/,—1 Jahr, mitunter bis zu 5 Jahren) auftreten und das mittlere
Lebensalter bevorzugen, sind fiir das weitere Schicksal der Kranken von
groler Bedeutung. In der Hauptsache handelt es sich dabei um ein
dyskinetisches Syndrom, das durch Muskelstarre, Bewegungsarmut,
Langsamkeit der Bewegungen, mimische Starre (Maskengesicht), daneben
mitunter Tremor, mit anderen Worten durch Zeichen des sog. Parkin -
sonismus (vgl. S. 693) ausgezeichnet ist. SpeichelfluBl, vermehrte Haut-
talgsekretion im Gesicht (sog. Salbengesicht), undeutliche monotone
Sprache vervollstindigen das Bild.

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

Auch auf rein psychischem Gebiet kommen nicht selten schwerere
Anomalien vor, wobei indessen bezeichnenderweise die Intelligenz
intakt zu bleiben pflegt. Mangelnde Initiative bis zu stuporihnlichen
Zustanden, schizophrenieartiges Verhalten, ethische Defekte usw.
kommen vor. Bei Kindern, bei denen iibrigens der Parkinsonismus
wesentlich seltener beobachtet wird, kommt es hiufig zu tiefgreifenden
Charakterverinderungen mit Neigung zu Eigensinn, Zanksucht, Zorn-
ausbriichen und sonstigem asozialem Verhalten. Bei einem Teil der
Kinder bilden sich spiter diese Erscheinungen wieder zuriick.

Die Therapie war bisher eine rein symptomatische. Erfolge wurden
im akuten Stadium mit der intravenésen Anwendung von Preglscher
Jodlésung (je 100 ccm mehrmals wiederholt) sowie ferner mit Rekon-
valeszentenserum (20—50 ccm mehrmals) beobachtet. Bei menin-
gitischer Reizung wirkt die Lumbalpunktion giinstig. Uber die Behand-
lung des Parkinsonismus s. S. 693. Ein betrichtlicher Teil der Post-
encephalitiker endet in Irrenanstalten und Siechenhiusern.

Meldepflicht s.8.13. Zu isolieren sind akut Kranke bis zur Genesung,

Krankheitsverdachtige bis zur Beseitigung des Verdachtes, Ansteckungsverdichtige
14 Tage lang vom Zeitpunkte der vermuteten Ansteckung.
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Meningitis cerebrospinalis epidemica.

Die epidemische Meningitis ist eine akute, teils sporadisch, teils in
kleinen Epidemien auftretende iibertragbare Krankheit, die in eitriger
Entziindung der weichen Hirn- und Riickenmarkshaute besteht. Sie
befillt vor allem Kinder und jugendliche Individuen (mehr Minner als
Frauen) und tritt mit Vorliebe zwischen Herbst und Friihjahr auf.

Der Erreger ist der Meningococcus oder Diplococcus intracellularis (Weichsel-
baum), ein dem Gonococcus sehr &hnlicher gramnegativer Doppelcoccus von
Semmelform, der hiufig intracellulir in den Leukocyten liegt und sich leicht mit
Loéfflers Methylenblau farbt. Er ist sehr empfindlich, 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 cem des frischen, korperwarm ! gehaltenen und licht-
geschiitzten Liquors werden mit der gleichen Menge 2—59/iger Traubenzucker-
bouillon oder Ascites-Bouillon 12 Stunden bebriitet; das Sediment enthalt dann
reichlich den Erreger. Er wichst nur auf Nahrboéden, die menschliches Eiweif3
enthalten. Auf Blutagar bildet er ortliche tautropfenartige Kulturen. Die Tier-
pathogenitét ist sehr gering. Bei Kranken und Rekonvaleszenten ist er auch in
dem Nasenrachensekret nachweisbar, wo aber die Verwechslung mit mikroskopisch
sehr dhnlichen Coccen mdglich ist, z. B. mit dem ebenfalls intracelluliren gram-
negativen Micrococcus catarrhalis, der jedoch auf allen Néhrbdoden leicht wéchst.
Der ebenfalls von den Meningococcen schwer unterscheidbare Diplococcus crassus
ist teils grampositiv, teils negativ, wichst aber auf gewdhnlichem Agar bei 20°.
Zur Unterscheidung der Meningococcen dient das Wachstum auf Blutagar sowie
die Agglutination.

Krankheitshild: Die Inkubationszeit betrdgt 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 sowie oft
mit Herpes. Die Krankheit erreicht meist schon in den ersten Tagen
ihren Hohepunkt.

Ein groBer Teil der Symptome erklirt sich aus der eine Reizung der
motorischen und sensiblen Nervenwurzeln bewirkenden eitrigen Ent-
ziindung der Meningen: Alle Bewegungen des riickwérts gebogenen
Kopfes, vor allem nach vorn sind sehr erschwert und schmerzhaft
oder unmoglich: sog. Nackenstarre. Ebenso fithrt die Contractur der
Riickenmuskeln zu Steifheit der Wirbelsdule, 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 reflek-
torisch Beugung der Beine in den Knien (Brudzinskis Nacken-
phénomen). Infolge der starken Hyperasthesie der Haut und der Muskeln
ist jede Berithrung sowie Druck, ganz besonders der Wadenmuskeln,
den Patienten sehr unangenehm, ebenso grelles Licht und Gerdusche.
Steigerung der Sehnen- und Hautreflexe ist fast immer vorhanden.

! 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 Schiddigung des Hérnerven sowie
Krampf der Kaumuskeln, der oft lautes Zahneknirschen bewirkt.

Die Lumbalpunktion ergibt stark erhéhten Druck sowie meist
rein eitrige Fliissigkeit mit viel Eiweil, 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 hdmorrhagisch.

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° erreichen. Der Puls 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 Milzvergroflerung ist hiufig. Die
Diazoreaktion ist negativ. Manche Fille zeigen Gelenkschwellungen.
Auffallend ist namentlich bei Kindern die sich rasch entwickelnde ganz
enorme Abmagerung.

Hautausschlige sind besonders bei manchen Epidemien haufig, teils als schar-
lach-, masern-, roseolaartige oder fleckfieberihnliche Exantheme, teils besonders
bei schwerem Verlauf in Form von purpuraartigen Petechien.

Die Dauer der Krankheit erstreckt sich in der Regel auf mehrere
(2—4) Wochen. In besonders bésartigen 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 Intensitit.
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 Wochen mit allméhlichem langsamem Sinken des Fiebers. Ferner
kommen auch Abortivformen vor mit schwerem Beginn und bereits nach
einigen Tagen einsetzender Besserung. Die Todesursache bei Meningitis
ist héufig Pneumonie.

Die Bosartigkeit der Krankheit offenbart sich auch in den héufigen
schweren Nachkrankheiten, insbesondere in Schidigungen des Hor-
und Sehnerven. Taubstummbheit 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 héufigen chronischen
Hydrocephalus (vgl. S. 697). Die Letalitdt der Meningitis schwankt
zwischen 20 und 709/,

Fiir die Diagnose ist zunéichst 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. Meningismus, der
ebenfalls, wenn auch weniger intensiv, mit Kopfschmerzen, cerebralem
Erbrechen, Nackenstarre, Kernig, Hyperiisthesie 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 aufler Druckerhéhung keine oder
nur geringe Steigerung des Eiweill- und Zellgehaltes und keine Bacillen.
FlieBende Ubergange fiihren von diesen auch als Meningitis serosa be-
zeichneten Zustinden zu der echten eitrigen Meningitis verschiedener
Atiologie (Pneumococcen, Streptococeen, Typhus-, Influenzabacillen usw.),
die sich im Verlauf von Pneumonie, Typhus, Grippe usw. entwickelt oder
sich sekundér an einen lokalen Infektionsherd namentlich im Bereich des
Kopfes anschlief3t, z. B. nach Otitis media, Kopferysipel, Gesichtsfurunkel
usw. Die tuberkuldse 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 hauptsichlich
die Hirnkonvexitat befallen, sog. Haubenmeningitis), sowie das Vor-
handensein anderer Tuberkuloseherde oder einer Miliartuberkulose, end-
lich durch das Fehlen 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. 8. 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 haufige, zunichst gegebenenfalls
tagliche Lumbalpunktionen, die voriibergehend die Beschwerden, den
Kopfschmerz und die Benommenheit bessern; sie bezwecken vor allem
die Beseitigung der besonders fiir die vegetativen Zentren schidlichen
Steigerung des Hirndruckes, ferner die Entleerung des bakterien- und
toxinhaltigen Liquors. Bei sehr dickem Exsudat ist Spiilung mit steriler
Ringerlésung zu versuchen. Sehr wirksam ist ferner zur méglichst 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
frithzeitig 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 kérper-
warmen Serums zunichst taglich, dann seltener injiziert. Neuerdings
bewihrte sich die Anwendung von Prontosil und seinen Derivaten
(Eubasin, vgl. 8. 32). Symptomatische Mittel: Anwendung der
Eisblase auf den Kopf und lings des Riickens, ableitende Mittel wie
Schropfkopfe und Senfpflaster am Nacken, reichlich Narkotica (Morphium,
Pantopon, Brom usw.), warme Bader (35—389). Sorgfaltig zu achten
ist auf Bekdmpfung der hartnickigen Obstipation, auf die Entleerung
der Blase sowie die Verhiitung von Decubitus (Wasserkissen) wegen
der starken Abmagerung.

Die Prophylaxe hat die Tatsache zu beriicksichtigen, da$ erfahrungs-
gemél in der Umgebung Meningitiskranker sich oft zahlreiche gesunde
Keimtrager befinden, die ebenso wie die Kranken und Rekonvaleszenten
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im Nasenrachenraum Meningococcen beherbergen. Die Ubertragung
erfolgt von Mensch zu Mensch (Trépfcheninfektion). Die Empfanglich-
keit ist im allgemeinen nicht sehr groB. Giinstig ist der Umstand, daB3
die Meningococcen in der AuBlenwelt infolge ihrer sehr geringen Wider-
standsfahigkeit gegen Austrocknung, Belichtung und Abkiihlung schnell
absterben. Eine Ubertragung durch Gegensténde spielt daher nur eine
untergeordnete Rolle. Da die Eintrittspforte fiir die Meningococcen
wahrscheinlich die hypertrophische Rachenmandel ist, so empfiehlt
sich deren Entfernung. Isolierung der Kranken sowie griindliche Des-
infektion, namentlich auch der Wische (Taschentiicher!) sind un-
erliBlich. Meldepflicht s. S. 13. Die Isolierungsvorschriften sind
die gleichen wie bei Diphtherie (s. S. 78).

Gelenkrheumatismus (Polyarthritis acuta).

Der akute Gelenkrheumatismus ist eine hiufig vorkommende, durch
schmerzhafte Entziindung und Schwellung mehrerer Gelenke sowie
fieberhaften Verlauf charakterisierte, mnicht iibertragbare Krankheit,
die hauptsichlich das 2.—4. Dezennium befallt. Der Erreger ist un-
bekannt. Als disponierende Momente werden zwar die sog. rheumatischen
Schédlichkeiten wie Kéilte und Nisse, Zugluft, feuchte Wohnungen,
ferner Uberanstrengungen, 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 Fillen (30—459/,) ist familidres Vorkommen nachweisbar.

Krankheitsbild: Als hidufige Prodromalerscheinungen sind aufler
Storungen des Allgemeinbefindens, Miidigkeit, Steifigkeit der Glieder,
vor allem (in etwa 60°, und mehr) Anginen, insbesondere einfache
katarrhalische und follikulire Formen (dagegen weder Diphtherie noch
Plaut-Vincentsche oder andere Anginen), und zwar oft wiederholte
Anfélle 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 uberhaupt nicht bewuBt. Das Zeitintervall betrigt
meist 1—3 Wochen.

Im Vordergrund des Krankheitsbildes steht die Erkrankung der
Gelenke, im wesentlichen eine serése Entziindung der Synovia und
Gelenkkapsel, die zundchst die groBen Gelenke wie Knie-, Ful3-, Ell-
bogen- und Handgelenke, im weiteren Verlauf auch die kleinen Gelenke
befallt; im allgemeinen erkranken die mechanisch (beruflich) am stirksten
in Anspruch genommenen Gelenke zuerst. Rétung, Schwellung, Hitze
und Schmerz sind die typischen Gelenksymptome, unter denen der
dulerst heftige Schmerz dominiert.

Der Patient hilt die befallenen Gelenke leicht gebeugt und vermeidet jede
Bewegung; dies kann eine Versteifung vortduschen. Hauptsitz der Schmerzen
sind die Insertionsstellen der Gelenkkapsel am Knochen. Meist besteht auch ein

leichtes periartikulires Odem, besonders am Hand- und FufBigelenk sowie oft eine
Beteiligung der Sehnenscheiden. Fluktuation zeigt oft das Kniegelenk. Die Haut
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iiber den Gelenken ist nicht selten fleckig gerétet. Beachtenswert ist die Schnellig-
keit, mit der sich die Erkrankung eines Gelenkes entwickelt oder schwindet, um
auf 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-
artikulire Erkrankung sowie die Fliichtigkeit des Gelenkprozesses; doch kommen
gelegentlich auch Fille vor, bei denen die Erkrankung eines Gelenkes lingere
Zeit im Vordergrund steht.

Das regelmaflig vorhandene Fieber, das meist nicht sehr hoch,
selten iiber 39,5° und regelmaflig remlttlerend ist, pflegt zunéchst dem
Gange der Gelenkerkrankung parallel zu gehen; dem Befallenwerden
neéuer Gelenke entspricht ein erneuter Temperaturanstieg. Schiittel-
frost sowie Herpes gehoren nicht zum typischen Bilde. Eine sehr charak-
teristische Begleiterscheinung ist dagegen die reichliche Absonderung
von siuerlich riechendem Schweifl auch bei leichtem Verlauf; sie ist
im Gegensatz zu anderen Erkrankungen unabhingig vom Fieber.

Das Verhalten des Zirkulationsapparates, der sehr oft in Mit-
leidenschaft gezogen wird, verdient besondere Beachtung. Der Puls
geht bei ungestortem Verlauf der Temperatur annahernd parallel; er
ist regelmiflig, oft dikrot und bewegt sich wihrend des Fiebers in der
Regel um 100—120. Mit der Entfieberung soll er bei Bettruhe auf 80
(oft 60 und weniger) sinken. Hochbleiben des Pulses ist verdachtig auf
Schidigung des Herzens auch bei Fehlen von Beschwerden. Meist liegt eine
Endocarditis sowie Myocarditis, wenlger héufig auBerdem eine Pericarditis
(zusammen als ,,Pancarditis® bezeichnet) vor. Die Herzerkrankung,
die auch bei leichtestem Verlauf auftreten kann und besonders oft im
Kindesalter beobachtet wird, erklért sich als eine den Gelenkerscheinungen
koordinierte Wirkung des gleichen Krankheitsvirus, steht daher beziiglich
der Pathogenese auf derselben Stufe wie diese. Die rheumatische Endo-
carditis, anatomisch stets die benigne verrukése Form (S. 202), befallt
am héufigsten die Mitralis, nichstdem besonders bei jungen Minnern
die Aortenklappen. Eine Mitralinsuffizienz und -Stenose oder Aorten-
insuffizienz sind eine haufige Folge. Oft ist die auffallend hoch bleibende
Pulsfrequenz das einzige Zeichen einer Herzaffektion. Die héaufigen
gystolischen Gerdusche an der Mitralis sind oft accidentell, daher
nur mit grofler Vorsicht zu verwerten. Auflerdem kommen als Sym-
ptome in Betracht das Wiederansteigen der Temperatur ohne neuc
Gelenkbeschwerden sowie die S. 203 beschriebenen subjektiven Be-
schwerden. Folgeerscheinungen der Herzerkrankung 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 wihrend der Krankheit véllig latent, so daB 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-
weilen erst lingere Zeit spiter die physikalischen Zeichen der Klappen-
fehler zur Geltung. In der Regel sind aber letztere insofern gutartig,
als sie zunichst fast immer kompensiert zu sein pflegen.

v. Domarus, Grundri8. 14.u.15. Aufl. 7
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Die Neigung zur Erkrankung der serésen Haute (Polyserositis)
zeigt sich in dem hiufigen Vorkommen einer serdsen Pleuritis, die
sich namentlich links oft an eine Pericarditis anschlieBt und mitunter
reich an Lymphocyten ist (analoges Verhalten wie bei tuberkuléser Pleur-
itis). Serdse Peritonitis ist selten, auch Pneumonien sind nicht hiufig.
Die Milz ist nicht wesentlich vergrollert (zum Unterschiede von poly-
arthritisahnlichen Bildern bei Sepsis), die Diazoreaktion des Harns mit-
unter positiv. Nephritis ist sehr selten.

Der fast stets vorhandenen Blisse der Haut der Kranken entspricht nur in
einem Teil der Fille eine starkere Anamie. Die Leukocyten sind maBig, in der Regel
picht iiber 15000 vermehrt, die Senkung der Roten ist ausnahmslos sehr stark
beschleunigt. Bakteriologisch ist das Blut in der Regel steril (ganz vereinzelt

findet man Streptococcen).

Infolge der starken Schweille entwickelt sich oft auf der Haut eine
Miliaria crystallina, die aus stecknadelkopfgrolen wasserklaren Blischen
besteht. Eine fiir Polyarthritis charakteristische Hautaffektion ist ferner
das besonders bei protrahiertem Verlauf vorkommende Erythema no-
dosum, das in Form schmerzhafter blauroter Knoten besonders die
Unterschenkel befillt, einige Wochen besteht und unter Farbenidnderung
nach Art einer Kontusion langsam abheilt. Bisweilen entwickelt sich
eine Iritis.

Schwere nervése 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 Cerebral-
rheumatismus bezeichnet, wegen der meist dabei beobachteten extrem hohen
Temperaturen (bis 43°) auch hyperpyretische Form genannt. Sie verlduft oft
todlich, ohne einen wesentlichen anatomischen Befund zu zeigen.

Eine hiufige nervose Komplikation namentlich im Kindesalter ist
die Chorea minor (s. S. 695), die sich hauptsichlich 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 Einflul der Salicylbehandlung eine kiirzere
Dauer haufiger als friiher beobachtet wird. Vielfach verlauft die Krankheit
in Schiiben entsprechend dem Ubergreifen auf neue Gelenke oder
den Riickfillen in alten Gelenken. Der Zahl der befallenen Gelenke geht
meist auch die Krankheitsdauer parallel. Erkrankung des Herzens kann
sie erheblich in die Liénge ziehen. Der schlieBliche Ausgang ist in der
Regel von seltenen Ausnahmen abgesehen (s. oben) quoad vitam glinstig,
oft auch quoad sanationem. Bestimmend fiir die Prognose ist vor allem
das Verhalten des Herzens. Zuriickbleibende Herzfehler, Gelenkver-
steifungen und Muskelatrophien fithren nicht selten schlieflich zu In-
validitit. Dazu kommt die exquisite Neigung des Gelenkrheumatismus zu
spaterer Wiederholung, so dafl manche Kranke eine ganze Reihe von Neu-
erkrankungen im Laufe des Lebens durchmachen. Dem Recidiv geht oft
wiederum eine Angina voraus. Chronischer Gelenkrheumatismus s. S. 582.

Anatomiseh lokalisiert sich der ProzeB allgemein im Mesenchym (= Binde-

gewebe und BlutgefaBe) und besteht im wesentlichen in umschriebenen entziind-
lichen Verinderungen im Bindegewebe (fibrinoide Verquellung, Wucherung der
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Bindegewebszellen, lympholeukocytare Infiltration, schlieBlich Narbenbildung); in
der Muskulatur kommt es zum Schwinden der Querstreifung und zu wachsartiger
Degeneration. Wihrend gleichartige Verinderungen auch bei Scharlach und
bemerkenswerterweise auch bei experimentellen allergischen Gelenkentziindungen
gefunden werden, wird das Vorhandensein besonders stark ausgepragter und
namentlich herdformig begrenzter ,,rheumatischer Granulo me® oder Aschoff-
scher Knétchen der beschriebenen Struktur als fiirPolyarthritis charakteristisch an-
gesehen. Sie kommen auBer an den Gelenken, Schleimbeuteln, Sehnenscheiden
vor allem auch im Myocard (Myocarditis rheumatica), ferner im Pericard, an der
Adventitia der GefdBe, im Pharynx und in den verschiedensten parenchymatosen
Organen vor, wo sie stets an die GefiBle gebunden sind.

Die Feststellung, daBl die genannten spezifischen Verinderungen sich
keineswegs auf die Gelenke und ihre Nachbarschaft beschrénken, 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 gefaft 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
das Mesenchym des ganzen Korpers, wenn auch mit wechselnder Lokali-
sation befallenden Krankheitsprozesses. Andererseits gibt es Formen mit
den genannten Verdnderungen am Herz- und GefiBapparat 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.

Atiologie und Pathogenese: Die Ursache der Krankheit ist noch nicht geklirt.
Die Tatsache, daB bei der Serumkrankheit mitunter polyarthritisartige Syndrome
auftreten (S. 80), die sicher nicht bakteriellen Ursprungs sind, und ferner der neuer-
dings gelungene Versuch, bei mit artfremdem Eiweill vorbehandelten Tieren eine
Gelenkerkrankung durch Injektionen desselben EiweiBkérpers in ein Gelenk zu
erzeugen, sprechen fiir die Bedeutung allergischer Reaktionen bei der Krankheit.
Ferner ist an der Rolle voraufeehender Infektionen (Anginen usw.) nicht zu
zweifeln, insbesondere kommt hier auch der Fokalinfektion (s. S.110) eine
groBe Bedeutung zu. Wahrscheinlich sind neben infektiésen Momenten auch
humorale Reaktionen im Spiel, wobei méglicherweise das Allergen fiir diese
an ersteren zu suchen ist.

Diagnose: Charakteristisch ist neben dem Befallensein mehrerer Gelenke die
Flichtigkeit der einzelnen Gelenkaffektion sowie die prompte Beeinflussung durch
Salicyl. Die Abgrenzung gegeniiber der ebenfalls durch Salicyl giinstig beeinfluBiten
akut beginnenden Form der Arthropathia deformans (s. S.584) liegt in der
Pradilektion der letzteren fiir die kleineren Gelenke sowie in dem Fehlen der Herz-
erkrankung. Die dem Gelenkrheumatismus mitunter sehr #hnlichen ,,Rheuma-
toide* bei Scharlach (2. Woche), Meningitis, Pneumonie sowie bei Ruhr (,, Polyarthritis
enterica‘‘) ferner im Verlauf der Serumkrankheit lassen sich unter Beriicksichtigung
des Grundleidens leicht richtig deuten, desgleichen die multiplen Gelenkerkran-
kungen im Verlauf von Sepsis (Schiittelfroste, Milztumor, starke Leukocytose,
hémorrhagische Nephritis); die eitrigen Metastasen bei Sepsis beschrinken sich auf
ein oder wenige Gelenke; hier fehlt auch der sprunghafte Wechsel. Das gleiche gilt
fiir die akute Osteomyelitis in der Nachbarschaft eines Gelenkes. Die seltenen
im Verlauf der Lues Il vorkommenden Gelenkerkrankungen reagieren prompt
auf Jod, sind aber gegen Salicyl refraktir; letzteres gilt auch fiir die gonorrhoi-
schen,. gichtischen und tuberkulésen Gelenkaffektionen, die iiberdies in
der Regel monoartikulir auftreten. Die gonorrhoische, am haufigsten das Knie-
und Handgelenk befallende Arthritis beginnt meist zunéichst auch polyartikular,
um 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 Hartnickigkeit, die Neigung
zur Kapselschrumpfung oft mit Gelenkversteifung und hochgradige Muskelatrophie
aus (Untersuchung auf Gonorrhae!). Beziiglich der Gicht s. 8. 560. Die Gelenk-
tuberkulose beginnt schleichend ohne oder mit geringem Fieber. Die bei Lungen-
tuberkulose gelegentlich vorkommenden sog. Poncetschen Rheumatoide sind
fliichtig, werden aber durch Salicyl nicht beeinfluBt. Bei Dengue (s.S.101) schiitzt
abgeschen von der Pradilektion der Hiftgelenke, das ganze iibrige Krankheits-
bild vor Verwechslung.

Therapie: Das spezifische Heilmittel der rheumatischen Polyarthritis
ist die Salicylséure?.

Man gibt Natr. salicyl. oder Acetyl-Salicylsiure (Aspirin) per os 4—8,0
(hochstens 10,0) pro die bei Erwachsenen, bei-schwichlichen Personen und Kindern
entsprechend weniger, und zwar in einzelnen Dosen von je 1,0 in Oblaten, abends
am besten auf einmal 2,0—3,0; bei empfindlichem Magen evtl. in Klysmen 6,0—8,0
pro die in 2 Dosen verteilt. Nebenwirkungen gréferer Dosen sind vor allem
Ohrensausen und Schwindel, seltener Schwerhdérigkeit, ferner sehr starke SchweiBe,
bisweilen Ubelkeit und Erbrechen. Ernstere Symptome sind eine eigentiimliche
als Salicyldyspnoe bezeichnete Vertiefung und Beschleunigung der Atmung sowie
Cyanose, ferner rauschartige Zustidnde, auch Nierenreizung. Gegen die hiufigen
Magenbeschwerden hat sich Natr. bicarb. 3,0—5,0 pro die bewihrt. In der Regel
erzielt die Behandlung mit groffen Dosen bald eine Wirkung auf den Schmerz
und die Schwellung der Gelenke sowie dags Fieber, so da8 man schon in den folgenden
Tagen die Dosis meist auf 2—3mal taglich 1,0 herabsetzen kann. Bei den ersten
Zeichen eines Recidivs ist unverziiglich die gleiche Dosierung wie beim ersten
Anfall anzuwenden. Die lokale duferliche Applikation von Salicylpriparaten an
den Gelenken in Form von Einreibungen mit Mesotan (a4 mit Olivenosl) 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 méglich.

Nichst dem Salicyl hat sich die Phenolchinolinkarbonséure bewihrt (Atophan,
besser Novatophan in Tabletten 3—4mal téglich 1,0 mehrere Tage hintereinander,
evtl. Atophanyl intramuskulidr oder intravends 1-—2mal taglich 1 Ampulle); sie ist
besonders dort am Platz, wo Salicyl schlecht vertragen wird. Bei MiBbrauch
beobachtet man Leberschadigungen. In manchen Fillen wirkt Pyramidon
5—10mal téglich 0,3 sehr giinstig (evtl. tage- und wochenlang). Nebenerscheinungen,
z.B. Eingenommensein des Kopfes, kommen nur ausnahmsweise vor und sind viel
leichter als bei Salicyl. Melubrin, Novalgin, Veramon vgl. 8. 581. Energische
Schwitzprozeduren mittels heien Getrinks (Fliedertee) und Ganzpackungen sind
bei intaktemm Herzen ebenfalls giinstig. Die erkrankten Gelenke sind mit dicken
Wattepackungen zu umgeben (kein Schienenverband!). Nach Ablauf der stiir-
mischen Erscheinungen der ersten Tage sind bei hartnéiickigeren Gelenkbeschwerden
weiter Alkohol- sowie Ichthyolverbinde, die Biersche Stauung, Diathermie sowie
die sehr wohltuende HeiBluftapplikation empfehlenswert. Die starke SchweiBab-
sonderung erfordert. gewissenhafte Hautpflege. Die Patienten sind sorgfiltig gegen
Zugluft und Erkiltungen zu schiitzen, gegen die sie sehr empfindlich sind. In der
Rekonvaleszenz bediirfen etwaige Gelenkversteifungen und Muskelatrophien sorg-
faltiger Lokalbehandlung mit Moor- bzw. Fangopackungen, Diathermie sowie Mas-
sage. Die Schmerzhaftigkeit der passiven Bewegungen 148t sich durch ein vorangehen-
des warmes halbstiindiges Teilbad verringern. Systematische Gymnastik sowie
Thermal- und Moorbadekuren (Wiesbaden, Oeynhausen, Polzin, Teplitz, Gastein,
Battaglia usw.) sind bei hartnickigen Fillen zu empfehlen. Stets ist hierbei das
Verhalten des Herzens im Auge zu behalten. Als prophylaktische MaBregel
kommt bei Neigung zu Anginen die operative Entfernung der Mandeln (vgl. S. 67),
bei anderen Infektionsherden (Nebenhohlen, Zahne, Ohr) deren Ausheilung in Frage.
Auch nach vélliger Ausheilung der Krankheit hat der Patient sich noch jahrelang
vor Erkaltungen und Witterungsschadlichkeiten zu schiitzen. Therapie der gonor-
rhoischen Arthritis s. 8. 586.

1 Die Salicylsaure zeigt dabei ein sog. organotropes Verhalten, was besagt.
daB chemische Analysen der verschiedenen Organe eine Speicherung des Medi-
kaments in den erkrankten Gelenken ergeben.
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Stillseche Krankheit: Sie befallt meist junge Kinder, gelegentlich auch Erwach-
sene und duBert sich nach Art eines subakuten Gelenkrheumatismus durch peri-
artikulire Schwellung verschiedener, meist symmetrischer Gelenke (bisweilen auch
der Wirbelgelenke), durch Endocarditis, MilzvergroBerung und Lymphdriisenschwel-
lung; mitunter ist Nackensteifigkeit vorhanden; das Fieber zeigt temperaturfreie
Intervalle. Der Verlauf ist sehr chronisch; moglicherweise handelt es sich um eine
larvierte Sepsis, zumal Streptococcen im Blute gefunden wurden.

Dengue.

Dengue (sprich Dengé, span.) ist eine akute gutartige Infektionskrankheit
der warmen Léander (Tropen, Subtropen, Mittelmeerlinder), wo sie in der heiBlen
Jahreszeit zum Teil endemisch auftritt; zeitweise beobachtet man Epidemien (so
1927/28 in Griechenland). Der unbekannte Erreger ist filtrierbar und wird durch
eine Stechmiicke (Stegomyia) iibertragen.

Krankheitshild: Inkubation 2—4 Tage. Der Beginn ist plotzlich, oft blitzartig
mit steilem Temperaturanstieg 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 Rétung,
auch sind oft in ihrer Nachbarschaft die Ansitze der Muskeln und Sehnen an den
Knochen schmerzhaft. Das Fieber hilt 1—3 Tage an, fallt dann kritisch ab. Zu-
gleich wird zwischen dem 3.—5. Tag ein charakteristisches, stark juckendes Ex-
anthem an dem Gesicht, an den Hinden und Unterarmen sichtbar, das masern-
oder scharlachahnlich, bisweilen urticariell ist und nach 1—2 Tagen unter feiner
Abschuppung verblaBt. Zwischen dem 4.—6. Tag kann es nochmals zu einer
kurz dauernden Temperatursteigerung kommen. RegelmifBig sind Leukopenie
und Lymphocytose vorhanden. Oft beobachtet man Schwellung und Druck-
empfindlichkeit der Lymphdriisen wihrend des Exanthems. Komplikationen
von seiten der inneren Organe werden in der Regel nicht beobachtet. Wihrend
der oft lange dauernden Rekonvaleszenz bestehen erhebliche Schwiche sowie seelische
Depression.

Diagnostiseh wichtig sind in erster Linie der akute Beginn und die Gelenk-
schmerzen, deren Heftigkeit an den Schmerz bei Knochenbriichen erinnert (,,break-
bone fever). Von Masern unterscheidet sich Dengue abgesehen von den Gelenk-
erscheinungen durch das zeitliche Auftreten des Exanthems nach dem ersten Fieber-
anfall. Im Gegensatz zur Polyarthritis ist Dengue gegen Salicyl refraktir. Eine
Verwechslung mit Grippe a8t sich durch das Fehlen katarrhalischer Erscheinungen
vermeiden. Das Rumpel-Leedesche Phinomen ist oft positiv (vgl. S. 327).

Die Letalitat bei Dengue ist sehr gering, dagegen kann die Morbiditit, d. h.
die Krankheitsziffer bei Epidemien sehr hoch (bis 909/;) sein. Die Krankheit
hinterlaBt keine Immunitat.

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 Abstéinden Bakterien ins Blut tibertreten und subjektive
oder objektive Krankheitserscheinungen bewirken. Der KrankheitsprozeB
nimmt seinen Ausgang von einer priméren 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. Fille
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 erwéhnen ist weiter,
dal der Sepsisherd von selbst oder durch &rztlichen Eingriff erléschen
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. Bakteridmie, 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, sodann
beruht er auf klinischen Merkmalen, indem bei der Bakteriimie die lokalen Sym-
ptome am Einschwemmungsherd, bei der Sepsis dagegen die Allgemeinsymptome
das Bild beherrschen (Schulten). Im 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 cem Blut ziichtet, betrigt in der Regel nur mehrere Hundert, hochstens einige
Tausend.

Haufige Ausgangspunkte bzw. Eingangspforten sind, abgesehen
von infizierten Wunden, Furunkel, Anginen (vgl. S. 68), besonders deren
nekrotisierende Form, kranke Zihne, Nebenhohleneiterungen, Mittel-
ohreiterungen, Pneumonien. weiter eitrige Cholecystitis, Cholangitis,
Appendicitis, ferner Cystopyelitis, Prostataabscesse sowie periurethrale
Eiterungen nach miflungenem Katheterismus (Urogenitalsepsis), ferner
der infizierte Uterus (Aborte!, puerperale Sepsis), vereiterte Hamor-
rhoiden, Decubitus, jauchende Carcinome, bei Siuglingen die infizierte
Nabelwunde. Der eigentliche Sepsisherd, von welchem die Invasion
von Keimen ins Blut erfolgt, beschrinkt sich nach Schottmiiller
auf gewisse bevorzugte Orte und ist lokalisiert entweder im Herzen
als Endocarditis in etwa 12°/, der Fille oder héufiger (60%,) in den
Venen (Thrombophlebitis), weiter in 10°/, in den LymphgefaBen
(Lymphangitis) oder in einem Hohlorgan wie Uterus, Gallenblase,
Nierenbecken, seltener in den Nebenhohlen und Gelenkhshlen, nicht da-
gegen in den groBen serésen Korperhohlen ; wahrscheinlich spielt iibrigens
auch in diesen Féllen oft eine Thrombophlebitis in der nichsten Nachbar-
schaft des infizierten Hohlorgans die entscheidende Rolle. Auch eine
septische Phlebitis einer Lungenvene kommt als wichtiger Sepsisherd &fter
vor; sie laBt sich meist in denjenigen Fillen nachweisen, bei denen die
Organe des groBen Kreislaufs Abscesse aufweisen (falls nicht etwa ein
offenes Foramen ovale besteht ; vgl. S. 211). Teils ist es ein sekundérer, durch
Ansiedelung von einem Primérherd entstandener Sepsisherd, teils handelt
es sich, z. B. bei Grippe, um einen priméren Lungenherd. Eine Sonderform
stellt die Sepsis nach Pneumonie (Pneumococcen, Milzbrand, Pest) dar.

1 Besonders hiufig kriminelle Aborte.
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Wenn auch selbstverstindlich die Virulenz bzw. Aggressivitit der
verschiedenen Sepsiserreger einerseits, bestimmte mechanische Be-
dingungen bei ihrem Eindringen und ihrer Ausbreitung im Kérper
andererseits wesentliche Faktoren in der Pathogenese des Krankheits-
bildes darstellen, so kommt doch auch der Reaktionslage des Organis-
mus und dessen humoralen wie celluliren Abwehrkriften eine groSe
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 und Wirt betont.

Die haufigsten Erreger sind Streptococcen, Staphylocoecen, Pneumo-
coccen, Colibacillen, Gonococcen, seltener Tetragenus, Milzbrand, Gas-
bacillen, Pyocyaneus usw.

Das Krankheitsbild wird von der Wirkung der Bakteriengifte be-
herrseht, zu der oft noch Zeichen der obengenannten Organmetastasen
hinzutreten. Das Bild der Sepsis ist dullerst vielgestaltig. die einzeélnen
Symptome sind jedes fiir sich allein fast nie absolut spezifisch; erst
in ihrer Gesamtheit ergeben sie im Verein mit der Art des Krankheits-
verlaufs in der Regel ein charakteristisches Bild.

Der Verlauf ist meist akut, mitunter sogar foudroyant, anderer-
seits nicht selten schleichend; bisweilen kommen Remissionen vor. Die
Krankheitsdauer ist dementsprechend wechselnd zwischen einigen Tagen,
sogar Stunden und vielen Monaten. Der Ausgang ist in der Mehrzahl
der Fille todlich, doch kommen gelegentlich auch Heilungen vor.

Fast immer besteht Fieber, das jedoch von Fall zu Fall recht ver-
schieden und nicht fiir die einzelnen Formen der Krankheit oder ihre
Erreger ohne weiteres charakteristisch ist. Immerhin ist eine Kurve mit
stark intermittierendem Fieber und zahlreichen Schiittelfrésten am meisten
auf Sepsis verdéchtig, insbesondere auf die thrombophlebitische bzw.
die von Hohlorganen ausgehende Form.

So findet sie sich namentlich bei der Sepsis nach Angina (vgl. S. 68), Otitis
media (Sinusthrombose), nach Appendicitis (Thrombose der Vena ileocolica, Pyle-
phlebitis), nach puerperaler Infektion (Phlebitis des Parametriums), nach Lippen-
furunkeln. bei vereiterten Hamorrhoiden (wo die Schiittelfroste bisweilen nach
der Stuhlentleerung auftreten) usw. Bei lymphangitischer Sepsis dagegen sind
Schiittelfroste selten, oft besteht intermittierendes Fieber oder auch eine Continua.
Letztere findet sich auch bei der septischen Endocarditis durch Strepto- und
Staphylococcen, wiithrend bei Pneumococcen- und Gonococcenendocarditis fter
intermittierendes Fieber und auch Schiittelfréste beobachtet werden.

Die Gesichtsfarbe ist bei den milderen Formen gerdtet, oft mit
einem Stich ins Gelbliche, bei den schnell fortschreitenden toxischen
Formen livid oder blaBcyanotisch.

_ Mitunter besteht septischer Ikterus (auch bei leichteren Formen), ohne daB
eine septische Herderkrankung der Pfortader oder der Gallenwege oder Leber-
metastasen zu bestehen brauchen. Die Gelbfarbung beruht in der Regel auf Bili-
rubin, bei Gasbacillensepsis auch auf Himatin und Methamoglobin.

Die Stimmung der Kranken ist hiufig trotz der Schwere ihres Zu-
standes merkwiirdig gut und optimistisch (Euphorie).

_ Wichtige klinische Sy mptome zeigen am haufigsten die Milz, der
Zirkulationsapparat, die Haut, die Augen, die Nieren und die
Gelenke.
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Der stets vorhandene Milztumor 148t sich immer perkussoriscn,
seltener auch palpatorisch feststellen. In manchen Fillen nimmt er
sehr erhebliche Dimensionen an. Haufig kommen Infarkte vor, die
bisweilen Schmerzen verursachen und sich objektiv durch perispleni-
tisches Reiben verraten.

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 ulcerése Endocarditis (S. 202), deren
Sitz mit Vorliebe die Mitralis, nichstdem die Aortenklappen sind. Bei
Lebzeiten 148t sie sich oft nur vermuten; ein sicheres Zeichen ist das
Auftreten diastolischer Geriusche bzw. einer Verdoppelung der 2. Tone,
ein indirektes die Entstehung embolischer Herde in anderen Organen.
Noch unsicherer ist die Diagnose der eben so hiufigen Myocarditis,
zumal deutliche Herzdilatation selten ist. Auch Pericarditis kommt, oft
vor. Beiallen septischen Kreislaufstorungen ist ferner stets an die haufige
toxische Lahmung der Vasomotoren zu denken (vgl. S. 182), die sich
durch kleinen frequenten Puls, kiihle Extremitaten und blasse verfallene
Gesichtsziige verrit; sie fiihrt oft schnell zu schweren Kollapsen.

Die septischen Hauterscheinungen sind recht vielgestaltig:

Sie sind hiufig hamorrhagisch, bisweilen pustulds, nicht selten erythematos
nach Art der akuten Exantheme. Die hidmorrhagischen Formen bestehen teils
aus zahlreichen purpuraartigen Petechien, teils aus gréferen Blutungen bisweilen
in Form von mit Blut gefiillten Blasen, die mitunter in runde Geschwiire
iibergehen, was namentlich bei Pyocyaneussepsis beobachtet wird. Friihzeitig
auftretende Hamorrhagien sind teils toxischen, teils embolischen Ursprungs; im
spateren Verlauf konnen sie besonders bei schwerer Andmie auch eine allgemeine
himorrhagische Diathese anzeigen. Bei Staphylococcensepsis beobachtet man oft
Eruptionen von kleinen oder groferen akneartigen, manchmal pockendhnlichen
Pusteln. Differentialdiagnostisch besonders wichtig sind ferner die haufigen
scharlachihnlichen Ausschlige, besonders bei puerperaler Sepsis !, ferner masern-
artige und urticarielle Exantheme. In ihrem Aussehen und ihrer Flichtigkeit
shneln sie oft den Exanthemen bei Serumkrankheit. Bei Meningococcensepsis
treten mitunter fleckfieberartige Exantheme, bei Lentasepsis an den Fingerbeeren
gelegentlich kleine rote Papeln auf. Auch gréBere subcutane Blutungen, die blau-
schwarz durch die Haut durchscheinen und oft zu tiefen Nekrosen fiithren, kommen
vor (Staphylococcen). Ferner beobachtet man Efflorescenzen nach Art des Ery-
thema nodosum sowie endlich eine erysipelihnliche Rétung ausgedehnter Haut-
bezirke, mitunter mit anschlieBender Zellgewebseiterung.

Die Augen zeigen als Sitz septischer Metastasen héufig multiple kleine, ophthal-
moskopisch wahrnehmbare Netzhautherde, die teils aus himorrhagischen, teils
aus weilen Flecken bestehen; sie treten auch bei benignen Formen auf und kénnen
dann wieder verschwinden. Bei der septischen Ophthalmie kommt es zu Ver-
eiterung und Zerstérung des ganzen Bulbus.

Die Nieren sind regelmifig beteiligt, anfangs in Form einer ein-
fachen Albuminurie, spiter teils unter dem Bilde einer Nephrose mit
viel Eiweil ohne Blut, hiufiger aber in Form einer hdmorrhagischen
Glomerulonephritis (anatomisch zum Teil auch als embolische Herd-
nephritis) mit Himaturie, die sich in Spuren mikroskopisch oft schon
frithzeitig im Sediment nachweisen 14ft. Hématurie kann aber auch
von septischen Schleimhautblutungen des Nierenbeckens stammen.

! Der sog. Scharlach im Wochenbett ist sehr hiufig eine Sepsis mit scarlatini-
formem Exanthem. .
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Diagnostisch verwertbar ist die haufig stattfindende Ausscheidung der Erreger
mit dem Harn. Blutdrucksteigerung wird bei septischen Nierenaffektionen regel-
maBig vermiBt. Bei schwertoxischen Formen beobachtet man mitunter Hamo-
olobinurie (Pneumococcen-, Streptococcen-, Gasbacillen-Sepsis).

Sehr oft sind Gelenkschwellungen teils serdser, teils eitriger
Art vorhanden, die oft polyartikulir auftreten und dann bei Beginn.
der Krankheit eine Polyarthritis vortduschen kénnen, von der sie sich
aber durch ihre NichtbeeinfluBbarkeit durch Salicyl unterscheiden;
mitunter sind sie monartikular, so hiufig bei Gonococcen- und Pneumo--
coccensepsis. Auch periartikulare Schwellungen kommen vor. Manche
Gelenkschwellungen erklaren sich aus der Nachbarschaft metastatischer:
Eiterherde im Knochen. Derartige osteomyelitische Herde (Staphylo--
coccen) bevorzugen die unteren Extremitéten.

Auch die Lungen sind héufig, besonders bei den thrombophlebitischen
Formen Sitz metastatischer Herde, die aber nicht selten keine charak-
teristischen Symptome hervorrufen (das wichtige Vorkommen phlebi--
tischer Prozesse an den Lungenvenen ist S. 102 erwihnt).

Es kommen vor Infarkte, Abscesse und bisweilen Gangrinherde mit fétidem
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 Verénderungen
sehr oft beobachtet, vor allem eine trockene fuliginos belegte Zunge,
sowie ferner toxisch bedingte Diarrhdéen. Die Beschaffenheit der
Zunge bietet namentlich bei allen akut verlaufenden septischen Zu-
stinden einen wichtigen Anhaltspunkt in prognostischer Hinsicht;
wird sie wieder feucht, so ist dies ein gutes Zeichen. Embolisch ent-
standene Magendarmblutungen sind seltener.

Im Gehirn entstehen mitunter, besonders bei otogener Sepsis,
embolische Abscesse oder Erweichungsherde mit entsprechenden Ausfalls-
erscheinungen wie Hemiplegie, Aphasie usw. Ferner beobachtet man
namentlich bei Pneumococcen- und Meningococcen-, aber auch bei Sta-
phylo- und Streptococcen-Sepsis eine metastatische eitrige Meningitis.

Blut: Ein spezifisch-septisches einheitliches Blutbild gibt es nicht..

RegelmiBig und zum Teil erheblich 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 véllig fehlen — gelegentlich.
treten vereinzelte Myelocyten auf. Stets besteht eine starke ,,Linksverschiebung*
der Leukocytenkerne, d.h. es finden sich zahlreiche Leukocyten mit einfacher
bzw. jugendlicher Kernform (vgl. Abb. 49, S. 302). Die Blutplittchen 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 annédhernd normal, die Polynukleiren sind
jedoch auch hier relativ vermehrt (mit Linksverschiebung), die Eosinophilen.
vermindert. Immer ist die Blutsenkung stark beschleunigt. Stets entwickelt sich
im Verlauf der Krankheit eine progrediente sekundire Anéamie mit starker Ver-
minderung des Hamoglobins und niedrigem Firbeindex (vgl. S.304), mit Poly-
chromasie und bisweilen vereinzelten Erythroblasten. Ausnahmsweise kann ein
der perniziosen Anémie ziemlich dhnliches Bild entstehen (Streptococcus viridans).
Bei foudroyanter Sepsis (Streptococcen, Pneumococcen. Gasbacillen) findet sich:
manchmal Hamoglobin im Serum mit Rotfarbung desselben sowie bei Gasbacillen:-
sepsis Methémoglobin und Hématin. :
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Den einzelnen Erregern entsprechen zwar nicht absolut spezi-
fische Krankheitsbilder; immerhin aber lassen sich praktisch gewisse
klinische Typen unterscheiden.

Unter den Streptococcen sind vor allem die himolytischen (richtiger
hdmolysierenden) Formen pathogen. Der gewéhnliche hamolytische Strepto-
coccus (Str. pyogenes seu erysipelatos), der haufigste Sepsiserreger, erzeugt das
Erysipel, zahlreiche Wundinfektionskrankheiten sowie in der Mehrzahl der Fille
die puerperale Sepsis (diese -ist allgemein die haufigste Sepsisart); er neigt zur
Erzeugung der lymphangitischen Sepsisformen. Er wichst auf Blutagar mit hellem
hamolytischen Hof, gedeiht im Gegensatz zu Staphylococcen auf Drigalski-Agar
und ist tierpathogen.

Streptococcensepsis (etwa 3/, aller Sepsisfille): Relativ charakteristisch sind
das remittierende Fieber, die baufigen Hautblutungen sowie Gelenkaffektionen,
ferner die Seltenheit von Metastasen. Die Eintrittspforte zeigt oft nur geringfiigige
oder keine Veranderungen (kryptogenetische Sepsis). Die otogene Form schlieBt
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. Endocarditis lenta (Lenta-
sepsis), hervorgerufen durch den nicht hiamolytischen Strept. viridans, der auf
Blutagar dunkelyriine Kolonien bildet, wenig virulent und fiir Tiere nicht pathogen
ist. Alte Herzklappenfehler (Polyarthritis) disponieren zu der Erkrankung. Cha-
rakteristisch sind der allmahliche Beginn, meist ohne klare Eintrittspforte, der
schleichende protrahierte Verlauf mit nicht sehr hohen Temperaturen, selten mit
Frosten, der grofe Milztumor sowie micht selten LebervergroBerung, Trommel-
schlegelfinger, malige Leukocytose (mitunter Leukopenie), fortschreitende Andmie
und ausnahmslos eine himorrhagische Herdnephritis mit Hamaturie. Klinische
Herzerscheinungen kénnen vollstindig fehlen, doch sind Aortenfehler haufig;
seltener sind Mitralfchler. Schmerzhafte Embolien beobachtet man an der Milz,
hier bisweilen ein Frithsymptom, und an den Nieren. Niemals vereitern die In-
farkte. Die Krankheit dauert oft viele Monate; sie verlauft mitunter in Schiiben,
gelegentlich auch mit fieberfreien Intervallen und wird wegen der wenig alarmieren-
den Symptome oft nicht als Sepsis erkannt (eine Verwechslung mit perniziéser
Aniémie oder Tuberkulose kommt vor); sie endet mit ganz vereinzelten Ausnahmen
stets letal, oft infolge von Gehirnembolie. Hierher gehort auch die schleichend
verlaufende Cholangitis septica lenta.

In der letzten Zeit wurden iibrigens wiederholt gewisse der Lenta-Sepsis ahnliche
Krankheitsbilder mit Endocarditis beobachtet, bei denen sich als Erreger der
Enterococcus nachweisen lieS. Er tritt in Diplococcenform auf, hat nur eine
geringe Neigung zur Kettenbildung und nimmt eine Mittelstellung zwischen Pneumo-
coccen und Streptococecn ein. Seine charakteristischen Merkmale sind unter
anderem Resistenz gegen Temj eraturen von 60° und gegen Galle sowie die Spaltung
von Aesculin. Er ist ein stindiger 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 fir die Thrombophlebitis der Jugular-
venen, der Pfortader und der Venen des Parametriums bei Puerperalsepsis und
septischem Abort. Er bewirkt das typische Bild der sog. Septicopyamie (besser
Sepsis thrombophlebitica) mit steilen Fieberkurven und zahlreichen Schiittel-
frosten; Metastasen sind selten ausgenommen in den Lungen, wo 6fter metastatische
Gangranherde auftreten.

Der Streptococcus mucosus (eigentlich zu den Pneumococcen gehérig,
vgl. 8. 56) ist ein seltenerer Sepsiserreger; er findet sich namentlich bei otogener
Sepsis nach Otitis media.

Die Staphylococcen sind nebst den Streptococcen die hiufigsten Sepsis-
erreger (etwa 10%/, aller Fille), vor allem der Staphylococcus aureus. Er bildet
auf festen Nahrboden goldgelbes Pigment, bewirkt auf Gelatine Verfliissigung, auf
Blutagar Hamolyse und ist fiir Tiere wenig pathogen. Auf Drigalski-Agar wachsen
Staphylococcen nicht. Eintrittspforten bei dieser Sepsis sind vor allem die Haut
{(Furunkel usw.), ferner die Schleimhéute, der Harnapparat (unsauberer Katheteris-
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mus!). Charakteristisch sind das intermittierende Fieber mit zahlreichen Schiittel-
frosten sowie multiple eitrige Metastasen. Hiufig ist ulcerdse Endocarditis. Als
haufige Metastasen kommen die obengenannten charakteristischen Hautveriande-
rungen vor, ferner Nieren-, Lungen-, Leber- und Muskelabscesse. Die Sepsis im
AnschluBl an Furunkel der Oberlippe und des Gesichts geht meist mit einer Throm-
bophlebitis der Vena facialis, ophthalmica und des Sinus cavernosus, eventuell
mit eitriger Meningitis einher; lymphangitische Sepsis kommt bei diesen Keimen
nicht vor. Staphylococcensepsis verliuft zu 90°/, der Fille tédlich. Die Dauer der
Krankheit betrigt in der Regel nicht mehr als 1—2 Wochen.

Eine besondere Rolle spielen namentlich im AnschluB an oft lingst abgeheilte
Furunkel die paranephritischen Abscesse (S.493) einerseits, die osteomyeli-
tischen Herde andererseits, weil in diesen Fillen diese vereinzelt bleibenden Meta-
stasen als Primirherde imponieren und bisweilen das Krankheitsbild beherrschen.

Der Staphylococcus albus, der weiBe Kulturen bildet, ist ein weniger
haufiger Sepsiserreger, noch seltener der gelbe Staphylococcus citreus.

Pneumococcen (vgl. S. 56) sind kein haufiger, nur in etwa 109/, aller Fille
vorkommender Sepsiserreger. Nachst der Pneumonie, die im allgemeinen aber recht
selten zur Sepsis fithrt, kommen hauptsichlich die Otitis media (hier vor allem
Typ I1l) sowie Anginen als Ursache in Frage, selten Gallenblaseneiterungen und
ganz vereinzelt Puerperalinfektionen. Ulcerése Endocarditis, bisweilen auch am
rechten Herzen lokalisiert, ferner eitrige Meningitis, monartikulare Arthritis nament-
lich des Schultergelenks, mitunter Peritonitis sowie Schilddriisenmetastasen werden
beobachtet. Die Letalitit betrigt etwa 509/,.

Der Friedlandersche Pneumobacillus (8. 57) ist nur selten Erreger von
Pneumonien und wird in eizelnen Fillen auch bei Sepsis im AnschluB an Pneu-
monie sowie an Otitis gefunden. Hiufig finden sich metastatische Leberherde.
Das Fieber verliduft in steilen Kurven.

Der Colibacillus (biologisches Verhalten vgl. 8. 33) verursacht in etwa 49/,
aller Sepsisfille eine hauptsachlich von den Harnorganen, nachstdem von Darm
und Gallenblase ausgehende Sepsis. Kranke mit Nephrolithiasis, Pyelitis, Hyper-
trophien und Tumoren der Prostata, Blaseninkontinenz bei Riickenmarksieiden usw.,
Harnréhrenstrikturen (nichtaseptischer Katheterismus!) erliegen oft einer Coli-
sepsis; oft sind es Mischinfektionen mit Staphylo- oder Streptococcen. Vom Darm
aus entsteht bisweilen Colisepsis nach Appendicitis und lleus, bei ersterer oft,
namentlich bei retrocokalem AbsceB auf dem Wege einer Pylephlebitis, die auch
bei der von den Gallenwegen, speziell von eitriger Cholangitis ausgehenden Sepsis
haufig beobachtet wird. Charakteristisch sind ein stark intermittierendes Fieher
mit Schiittelfrosten, haufig Herpes sowie miBige Leukocytose. Endocarditis,
Thrombophlebitis und Metastasen kommen nicht vor. Bisweilen wird eine positive
Typhus-Agglutination im Serum beobachtet. Die Letalitit betrigt etwa 409/,

Die seltene Gonococcensepsis, die stets von den Genitalien ausgeht, zeigt
steil intermittierendes Fieber, oft Endocarditis, namentlich an den Aortenklappen,
gelegentlich an den Pulmonalklappen (die iibrigens von Gonococcen hiaufiger 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 letal.

Die bei kleinen Kindern weniger selten als bei Erwachsenen vorkommende
Pyocyaneussepsis (Bacillus des blauen Eiters) ist durch die obengenannten
Hautverinderungen (S. 104) charakterisiert.

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

Der anaerobe Buday-Bacillus, ein gramnegatives Stibchen, das in eiweiB3-
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 Nekroseherden in der-
Leber neigt.

SchlieBlich sind noch jene seltenen Fille von Typhusbacillen-, Meningo-
coccen- und Tuberkelbacillensepsis (s. diese S. 122) zu erwihnen, bei denen
im Gegensatz zu dem gewohnlichen Verlauf die spezifischen Organveranderungen
eines Typhus abdominalis, einer Meningitis bzw. Miliartuberkulose vermiBt werden
und klinisch wie anatomisch lediglich das Bild der gewohnlichen Sepsis mit grofen
Mengen der betreffenden Bakterien im Blut, evtl. auch im Liquor gefunden werden:

Fir die Diagnose Sepsis ist der einmalige bakteriologische Nachweis
eines pathogenen Keimes im Blut nicht ausreichend, da voriibergehende
Bakteriamie bei den verschiedensten fieberhaften Krankheiten vorkommt
(vgl. oben). Grolleren Wert hat der wiederholte Bakteriennachweis.

Fiir die Untersuchung kommt vor allem die Blutaussaat (am besten in Zucker--
agarveniilen) in Betracht, die 6fter erst nach wiederholter Ausfithrung positiv
ausféllt (das Blut muB erst die Capillaren des kleinen und groBlen Kreislaufs passieren,.
bis es zur Armvene gelangt!), wobei zu beriicksichtigen ist, da, wenn das ent-
nommene Blut nicht sofort mit Agar verdiinnt wird, die Baktericidie des Blutes
die vorhandenen Keime (so namentlich den Streptococcus viridans) noch vor
Anlegen der Kultur abtitet; die Blutentnahme ist bei der mit Schiittelfrosten
einhergehenden Form am aussichtsreichsten unmittelbar vor oder auf der Héhe-
derselben, wihrend bei den endocarditischen Formen eine stindige Bakteridmie-
besteht und hier iibrigens mehr Bakterien als bei den anderen Formen gefunden
werden. Stets ist auch auf Anaerobier zu untersuchen. Bleibt die Blutaus-
saat aus der Armvene steril, so kann trotzdem eine solche aus den regioniren
Venen des vermuteten Sepsisherdes positiv ausfallen, was dann einen um so
groBeren diagnostischen Wert hat (sog. bakteriolog’sche Topodiagnostik nach
U. Friedemann). Auch hat man den Vergleich der Keimzahl zwischen ventsem
und arteriellem Blut zur Feststellung herangezogen, dall ein sekundarer Sepsisherd
in den Lungenvenen bzw. eine Endocarditis besteht (wenn namlich die Keimzah!
im arteriellen Blut iiberwiegt; vgl. auch S. 102)., Eine Ergénzung bildet wegen der
hiufigen Ausscheidung der Bakterien durch die Nieren auch die Verimpfung des mit
Katheter steril entnommenen Harns, evtl. seines Sedimentes, auf Ascitesbouillon,
in manchen Fillen ferner die Untersuchung der Spinalfliissigkeit (zweckmiBig
mit 109/ iger Dextroselosung &3 vermischt und 24 Stunden lang im Brutschrank
gehalten), endlich die Verimpfung von Exsudaten, Abscessen usw. Bakteriologische
Leichenuntersuchungen haben nur sehr beschriankten Wert. Kenntnis der Keimart
und der Temperaturkurve erlauben oft wichtige SchluBfolgerungen auf Lokali-
sation und Eigenschaften des Sepsisherdes. Serologische Methoden bei Sepsis
haben bisher, weil sie teils zu kompliziert, teils im KErgebnis zu unsicher sind,
noch keine praktische Bedeutung gewonnen.

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

Fiir den Verlauf einer Sepsis entscheidend ist abgesehen von
der Art und der Virulenz der Keime und der Widerstandsfahigkeit des
Kérpers, hinsichtlich welcher man namentlich dem reticuloendothelialen
System (vgl. S. 421) eine besondere Bedeutung beimifBt, 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 Mortalitit der thrombophlebitischen
Sepsis betréagt 70%,, diejenige der lymphatischen Form 50°/,.

Therapie: Die einzige aussichtsreiche Therapie, die sich aber nur
auf eine kleine Gruppe von Fallen beschrankt, ist die méglichst friih-
zeitige chirurgische Entfernung des Sepsisherdes, was praktisch nur
fir bestimmte Formen der thrombophlebitischen, insbesondere fiir
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die tonsillogene und otogene Sepsis in Frage kommt, ferner bisweilen fiir
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 Erétffnung der eitrigen Metastasen in Betracht,
die besonders dort erfolgversprechend ist, wo z. B. der eigentliche primére
Sepsisherd bereits erloschen ist. Vereinzelt gelang auch eine erfolgreiche
Behandlung durch Ausschaltung eines Lungenabscesses als des Aus-
gangspunktes eines sekundéren 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 Tonsillen (dagegen
nicht bei akuter nekrotisierender Angina!), weiter bei dentaler Sepsis Beseitigung
von cariésen Zéhnen, Alveolareiterungen, Granulomen, ferner frithzeitige Eroffnung
primérer Eiterherde wie Nebenhohleneiterungen, 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, Ausrdumung des Uterus nach infiziertem
Abort. Bei der urinogenen Sepsis sind Beseitigung der Harnstauung mittels Dauer-
katheters, medikamentose Desinfektion des Harns durch Urotropin, Cylotropin,
Salol usw., griindliche Spiilungen und gleichzeitige reichliche Zufuhr von Flissig-
keit (Wildunger Wasser) wirksam (vgl. auch S.498).

Auf dem Gebiete der medikamentésen Behandlung existiert bisher kein
Mittel, welches im Korper, ohne zu schaden, die Keime wirksam abzutéten ver-
mag. Besondere Erwartungen kniipften sich an verschiedene chemotherapeu-
tische Agentien: Intravendse Anwendung von kolloidalen Silberpriparaten,
und zwar z. B. von Collargol oder Fulmargin, Dispargen usw. (etwa je 2—5 cecm
alle 2 Tage, eventuell taglich); sehr wichtig ist die Anwendung frischer, nicht zu
alter Priparate, da diese wirkungslos sind.” Den Injektionen folgt oft ein Schiittel-
frost. Ferner wurden empfohlen intravenés Rivanol (19/,, 50—100 ccm) und
Trypaflavin (2%, alle 2—3 Tage 10—20 ccm) sowie neuerdings das Prontosil
(vgl. 8. 32) und zwar 2—3mal taglich je 5 cem P. solubile intramuskulir kombiniert
mit 3mal téiglich 2 Prontosiltabletten per os sowie das Prontosilpyridin (Eubasin)
vgl. 8. 60. Die Erfolge der Chemotherapie bei echter Sepsis sind duBerst bescheidern.

Bei Pneumococcen- und Meningococcensepsis hat sich unter den
spezifisch wirkenden Chininderivaten das Optochin bewéhrt, und zwar als Optoch.
basic. dreistiindlich 0,2—0,25 mit Milch; in 24 Stunden ist nicht mehr als 1,5 und
niemals bei niichternem Magen zu geben. Ferner Optochinsalicylester 6mal 0,4 bis
‘0,5 in 24 Stunden. Zur Vermeidung von Intoxikationen ist bei den ersten Zeichen
von Augenflimmern, Ohrensausen und Schwerhérigkeit das Optochin abzusetzen.
Bei Meningitis ist die Injektion von 0,03 Optochin. hydrochlor. in etwa 10 cem
steriler Aqua dest. in den Spinalkanal nach Entleerung gréBerer Mengen (25—30 ccm)
Liquor zu versuchen. Bisweilen hat die gleichzeitige Anwendung von Optochin
und Pneumococcenserum (vgl. 8. 60; evtl. 20 cem Serum intralumbal) Erfolg.
Béi Infektion mit Gasbacillen ist Gasddem-(Pferde-)Serum - Behring 20—100 ccm
intravends und intramuskulir anzuwenden.

.. Im ibrigen ist die Wirkung der Serumtherapie bei Sepsis bisher unsicher.
Bei Streptococcensepsis wirkt bisweilen das mittels mehrerer verschiedener Strepto-
coccenstimme gewonnene (,,polyvalente*) Streptococcenserum-Merck bzw.
Streptoserin-Behring gimstig, das mehrere Tage hintereinander zu 10—20 cem
subeutan injiziert wird (mitunter wird hierbei heftige Serumkrankheit beobachtet!).

Die iibrige Therapie beschriankt sich auf die auch sonst iiblichen
symptomatischen MaBregeln.

Bei Zirkulationsschwiche sind zur Anregung des Vasomotorentonus frithzeitig
Coffein, Campher, Hexeton, Sympatol, Hypophysin sowie Strychnin anzuwenden
{Dosierung vgl. S. 214). Digitalis versagt in der Regel. Empfehlenswert sind reich-
liche. Fliissigkeitszufuhr sowie wiederholte subcutane und intravensse NaCl- (aber
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auch Traubenzucker-)Infusionen zur Férderung der Toxinausschwemmung. Giinstig
wirken bisweilen Bluttransfusionen; gleiches wird auch von kiinstlichen Terpentin-
abscessen berichtet. In zahlreichen Fillen bewahrt sich die Verabreichung gréBerer
Mengen von Alkohol als Kognak, Portwein, die auch von schwichlichen Kranken
bei Sepsis oft merkwiirdig gut vertragen werden. GroBen Wert hat man besonders
bei der chronischen Sepsis auf die Erndhrung zu legen. Unter den antipyretischen
MaBnahmen ist einer milden Hydrotherapie in Form lauer Bider und kalter
Packungen vor der medikamentsen Behandlung der Vorzug zu geben.

Fokalinfektion.

Unter Fokalinfektion oder Herdinfektion (Giirich 1905 und vor allem
Piassler 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 itberhaupt 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, Nebenh6hleneiterungen
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 allem die akute und
chronische Polyarthritis und ihre Begleiterscheinungen, ferner die
Nephritis, manche Neuralgien und Neuritiden sowie ein Teil der allergie-
bedingten Krankheiten, wie manche Ekzeme und gewisse Formen von
Urticaria und von Bronchialasthma. Eiterungen gehéren nicht zu den
Folgeerscheinungen der Fokalinfektion. Allgemeine Symptome sind
Beeintrichtigung des Aligemeinbefindens, leichte Steigerungen der Tem-
peratur, die aber auch normal sein kann, sowie Verdnderungen des Blut-
bildes im Sinne einer Linksverschiebung und vor allem eine Beschleu-
nigung der Blutsenkung (doch kann beides fehlen). Diagnostisch wichtig
ist der Nachweis einer regionidren Driisenschwellung. Charakteristisch
fir 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 erklirt. Die Fernwirkung des Fokus ist
denkbar sowohl durch den Ubertritt von Bakterien als auch von Toxinen,
wobei beide auch als Allergene wirken kénnen.

Inwieweit eine Verwandtschaft der Fokalinfektion mit der echten
Sepsis besteht, ist umstritten. Klinisch besteht jedenfalls ein grundsitz-
licher Unterschied zwischen beiden, unter anderem auch hinsichtlich der
Schwere des Krankheitsbildes (eine Fokalinfektion fiithrt im Gegensata
zur Sepsis unmittelbar niemals zum tédlichen Ausgang). Die Therapie
besteht in der Ausrdumung des Infektherdes.

Das Krankheitsbild der Fokalinfektion ist sowohl beziiglich seiner Hiufigkeit
wie hinsichtlich seiner klinischen Auswirkungen umstritten. Einerseits namlich ist
die Zahl der erwachsenen Individuen mit einem autoptisch sichergestellten Herd,
der bei Lebzeiten Ausgangspunkt einer Fokalinfektion hitte sein konnen, auBer-
ordentlich grof (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, daf eine
derartige Diagnostik ex juvantibus oft nur sehr mangelhaft fundiert ist und dem
subjektiven Ermessen einen bedenklich groBen Spielraum laf8t. So erklirt sich die
Tatsache, daB die Zahl der Krankheitsbilder, die man als Fokalinfektion deutete
erstaunlich groB ist, und es besteht die Gefahr, daB8 bei mangelnder Kritik das
Leiden zu héufig diagnostiziert wird und iberfliissige Eingriffe (Tonsillektomie,
Zahnextraktionen) vorgenommen werden!. SchlieBlich ist stets an das Vorhanden-
sein einer latenten Tuberkulose als diagnostische Fehlerquelle zu denken.

Pest.

Die Pest ist eine duBerst gefiahrliche, epidemisch bzw. endemisch auftretende
Seuche. In Indien, in der Mongolei, in Sudchina, Afrika, Brasilien, neuerdings
auch in den Weststaaten Nordamerikas, bestehen seit langem Endemieherde, welche
Zentren fiir Epidemien bilden. Durch den Schiffsverkehr erklért sich das gelegentlich
sporadische Vorkommen der Pest in europdischen Hafenstadten.

Der Pestbacillus (Kitasato, Yersin) ist ein kleines plumpes, an den Enden
abgerundetes, ovoides Stabchen, das unbeweglich ist; es bildet keine Sporen, ist
gramnegativ und farbt sich mit basischen Anilinfarbstoffen an den Polen starker als
in der Mitte (charakteristische Polfairbung). Der Pestbacillus gehort zur Gruppe der
Erreger der bei Tieren hiufigen hamorrhagischen Septicimie. In feuchten Medien
hilt er sich langere Zeit, nicht dagegen in trockemem Staube. Auf Agar und
Gelatine bildet er bei 22° nach 2—3 mal 24 Stunden Kolonien mit dunklem Zentrum
und charakteristischer heller Randzone. Klatschpriparate der Kulturen zeigen
eine typische Drahtknéiuelform.

Ansteckungsquellen sind der pestkranke Mensch und die pestinfizierte
Ratte, daneben auch andere Nagetiere (z. B. Murmeltiere, Tarbagane, Miuse, Erd-
hérnchen usw.), wobei fiir die Ubertragung auf den Menschen der Rattenfloh eine
groBe Rolle spielt. Verschleppung in iberseeische Lander geschieht haufig durch
Schiffsratten. Die Ansteckung des Menschen erfolgt durch eine Hautwunde, mit-
unter aber auch durch die unverletzte Haut, ferner durch den Respirationsapparat.

Krankheitsbild: Die Inkubation dauert 2—5 Tage. Zu unterscheiden sind
die Driisenpest und die Lungenpest, ferner die Hautpest.

Driisen-, Bubonen- oder Beulenpest: Nach Eindringen des Erregers
durch die Haut folgt unter steilem Temperaturanstieg und Schiittelfrost sowie
schwerem allgemeinen Krankheitsgefiihl gleichzeitig oder kurz danach ohne vor-
hergehende Lymphangitis Schwellung der regioniren Lymphdriisen, am héufigsten
der Inguinaldriisen, die bis zu GéanseeigréBe anschwellen und sehr schmerzhaft sind.
Rasch zunehmende Schwiache, lallende schwere Sprache, taumelnder Gang und
verfallenes Aussehen sowie frijhzeitig eintretende Herzschwiche kennzeichnen
den weiteren Verlauf. Durch Ubergreifen 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 hamorrhagischer Hautflecken, zum Teil in Form
von Infiltraten mit Pustelbildung (Pestblasen), zum Teil als dem Milzbrand-
karbunkel shnliche ,,Pestkarbunkel mit Zerfall und Geschwiirsbildung. Stark
remittierendes Fieber, das spater lytisch abfallt, schwere Delirien, Milztumor und
Nephritis sind regelméiBige Begleiterscheinungen; Herpes wird nicht beobachtet.
Der Ausgang ist oft todlich. Die Driisenpest bildet etwa 909/, aller Pestfille.

Bei der Lungenpest entwickelt sich unter den gleichen schweren Allgemein-
erscheinungen einige Tage spiter das Bild einer schweren, oft doppelseitigen Pneu-
monie von bronchopneumonischem oder lobirem Charakter. Friihzeitige starke
Cyanose und Dyspnoe sowie himorrhagisches Sputum mit massenhaft Pestbacillen
sind regelméBig vorhanden. Diese gefihrlichste Verlaufsart, die fast stets todlich
endet, stellt die seltenste Form der Pest dar (etwa 19/, aller Falle).

1 Auch ist zu beachten, daB selbst in den Fillen eines sicheren Zusammenhangs
zwischen Tonsillitis und Zweiterkrankung die Tonsillektomie nach statistischen
Ermittelungen nur in 20—25%/, der Fille erfolgreich war.
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Einzelne Kille verlaufen von vornherein unter dem Bilde der Sepsis und
fithren sehr schnell zum Tode (Pestis siderans); aber auch sonst treten bei t6d-
lichem Verlauf gegen Ende der Krankheit die Bacillen ins Blut iiber.

Die Diagnose ist wegen des sehr charakteristischen Krankheitsbildes nicht
schwierig. Die sehr wichtige Friithdiagnose ist aus dem Vorhandensein schmerzhafter
Bubonen und den gleichzeitigen schweren Allgemeinerscheinungen — die Kranken
erinnern oft an das Verhalten Betrunkener — zu stellen. Der Befund zahlreicher
charakteristischer ovoider Bacillen in dem Driisenpunktat, (Fixierung mit Alcohol abs.,
Carbolmethylenblaufirbung)sichert die Diagnose !, ebenso die massenhaft im Sputum
vorhandenen Bacillen Lei Lungenpest. Das Blutserum Kranker agglutiniert Pest-
bacillen. Meerschweinchen und Ratten erkranken nach Impfung typisch an Bubonen-
pest. Differentialdiagnostisch ist die Tularamie in Betracht zu ziehen (s. S. 126).

Therapeutisch wird die Anwendung von Pestheilserum (von immunisierten
Pferden gewonnen) empfohlen, das jedoch nur wenig antitoxisch wirkt, wihrend
bei der Pest gerade die Wirkung der Toxine die Hauptrolle spielt.

Epidemiologie und Prophylaxe: Die wirksame Bekampfung der Pest erfordert
strengste Isolierung der Kranken, der Krankheitsverdichtigen und Ansteckungs-
verdachtigen ( Quarantine 10 Tage), sowie Vernichtung der Ratten. Am leichtesten
wird die Lungenpest infolge von Trépfcheninfektion durch den Husten iibertragen,
am wenigsten gefahrlich ist die Driisenpest. Auch Rekonvaleszenten scheiden noch
eine Zeitlang Bacillen aus. Uberstehen der Krankheit hinterliBit eine gewisse Immu-
nitédt. Die Letalitit betrigt 60—90°/,. In Gegenden mit endemischer Pest geht meist
dem Ausbruch einer Epidemie ein massenhaftes Sterben von Ratten voraus, ein
Warnungssignal fiir die Bevolkerung. Lungenpest wird hauptsichlich im Winter,
Beulenpest im Sommer beobachtet; bei der ersteren spielt im Gegensatz zur
Beulenpest die Ubertragung von Mensch zu Mensch eine Hauptrolle. In den See-
hifen wird jetzt die Vernichtung der Ratten in den Schiffen systematisch betrieben.
Prophylaktisch empfiehlt sich die aktive Impfung mit abgettteten Pestbacillen,
zum Teil gemischt-mit Pestimmunserum; der Schutz des letzteren allein dauert nur
14 Tage, tritt aber sofort ein. Meldepflicht s. S.13.

Tuberkulose.

Die Tuberkulose ist eine der am weitesten verbreiteten Krankheiten.
Etwa 259, aller Menschen erliegen einer Lungentuberkulose. Von
dem Sektionsgut bietet eine sehr grofle Zahl von Individuen (das Siug-
lingsalter ausgenommen) tuberkulése Veridnderungen dar und zwar teils
als Todesursache, teils als Nebenbefund oder in ausgeheiltem Zustand.
Bei sehr sorgfiltiger Sektion Erwachsener fand O. Naegeli (1900) bei
grof3stiadtischer Bevélkerung in bis zu 97°/, anatomische Zeichen einer
tuberkul6sen Infektion, wobei allerdings ein groBer Teil klinisch dauernd
latent bleibt. Orth und Lubarsch veranschlagen diese Zahl auf etwa
60—70%/,2. Hinsichtlich der Verteilung auf die verschiedenen Alters-
klassen zeigt die Tuberkuloseempfinglichkeit und -sterblichkeit zwei
Maxima, das Sduglings- bzw. frithe Kleinkindesalter, sowie die Adoles-
centenperiode bis etwa zum 25. Jahr3. Die Letalitit iiberwiegt in der
Pubertit beim Weibe, jenseits der 40er Jahre beim Manne. Einer
Berichtigung scheint die bisherige Auffassung zu bediirfen, nach welcher

! Aus vereiterten Driisen konnen die Pestbacillen allerdings fast vollstindig
verschwinden.

2 Jedoch stiitzen sich diese besonders hohen Zahlen auf Statistiken aus dem
Sektionsmaterial von Krankenhiusern, stellen also eine etwas einseitige Auslese dar.
Ganz andere und zwar wesentlich niedrigere Zahlen steliten z. B. die Armeepatho-
logen im Weltkriege fest (unter anderem fand Hart etwa 309%,).

3 Demgegeniiber ist das Schulalter fiir Tuberkulose merkwiirdic wenig emp-
fanglich. o
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die tuberkul6se Durchseuchung im wesentlichen in das Kindesalter fallt;
neuere Erhebungen zeigten, dafl selbst in den GroBstidten, erst recht
aber auf dem Lande die Zahl der tuberkulinnegativen (s. S. 119) Kinder

betrachtlich ist.

Die erste anatomische Beschreibung der Lungenschwindsucht (tuberkulése
Caverne usw.) und die Bezeichnung Tuberkel stammt von dem Leydener Arzt
F.de la Boé Sylvius (1 1672). Die streng wissenschaftliche Erforschung der
Tuberkulose beginnt mit Laennec (1781—1826), der als erster die Zusammen-
gehorigkeit der verschiedenen tuberkulésen Gewebsverdnderungen erkannte; auch
deutete er die Skrophulose richtig als Driisentuberkulose. Klencke (1843) und
Villemin (1865) gelang zum ersten Mal die experimentelle Ubertragung der Tuber-
kulose auf Kaninchen und zugleich der Nachweis der Identitit 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, dal ausschlieBlich der Kochsche Bacillus die spezifi-
schen Gewebsverdnderungen zu erzeugen vermag, wurde das sichere Fundament
fiir die dtiologische Erforschung der Tuberkulose geschatfen.

Der Tuberkelbacillus (TB.) ist ein schlankes, oft etwas gebogenes Stédbchen mit
abgerundeten Enden; seine Lange betragt !/,—*/, eines Erythrocytendurchmessers.
Er gehort zur Gruppe der sog. siurefesten Bakterien, die die Eigentiimlichkeit
baben, die von ihnen aufgenommenen Anilinfarbstoffe trotz Einwirkung von
Sauren und Alkohol nicht wieder abzugeben (ihnlich verhalten sich die Smegma-
bacillen und andere ,,Pseudotuberkelbacillen). Hierauf beruht ihre spezifische
Farbung (Ziehlsches Carbolfuchsin in der Wéarme, Entfairbung mit salzsaurem
Alkohol). Zur Zichtung bei 37° eignet sich statt der frither verwendeten Nahr-
medien wie Glycerinagar bzw. Glycerinkartoffeln besonders der Z-Eierndhrboden
nach Hohn mit Zusatz von Hamatin und Malachitgriin, auf dem die Bacillen
frithestens schon nach 14 Tagen, durchschnittlich nach 4 (spétestens nach 5) Wo-
chen sichtbar werden. Fiir eine absolut sichere Identifizierung des Bacillus und
seine Unterscheidung von Pseudotuberkelbacillen ist ausschlieBlich der Tierversuch
entscheidend: Verimpfung verddchtigen Materials in eine Hauttasche beim Meer-
schweinchen (vgl. 8. 271) bzw. in die Iris des Kaninchenauges.

Unter den Tuberkelbacillen, die beim Menschen Tuberkulose erzeugen,
sind zwei kulturell und morphologisch verschiedene Typen zu unterscheiden,
die sich auch in pathogener Hinsicht verschieden verhalten, der Typus
humanus und der Typus bovinus. Ersterer wird ausschlieflich beim Menschen
gefunden, letzterer ist der Erreger der Tuberkulose des Rindviehs (Perlsucht der
Kiihe usw.); er ist plumper als der humane, wichst auf Nahrboden sparlicher und
verursacht beim Rindvieh nach der Impfung aligemeine Tuberkulose, wihrend der
Typus humanus hier nur eine lokale Reaktion bewirkt. Fiir das Meerschwein-
chen ist auch letzterer hochpathogen. Beim Menschen kénnen beide Arten von
Bacillen tuberkulése Erkrankungen hervorrufen; der Typus bovinus spielt bei
der kindlichen Tuberkulose eine wichtige Rolle (s. unten). Der Tuberkelbacillus
ist sehr widerstandsfahig gegen Austrocknen und hilt sich im Staube lange Zeit
virulent; durch Sonnenlicht wird er dagegen bald unschidlich gemacht; diese
beiden Tatsachensind von groBSter epidemiologischer Bedeutung. Ob TUnter-
schiede in der Virulenz des Bacillus klinisch von Bedeutung sind, ist zur Zeit
noch unentschieden.

Die durch den Tuberkelbacillus hervorgerufene Gewebsverinderung besteht
in allen Fillen in einer durch seine Toxine verursachten schweren nekrotisierenden
Schidigung des Gewebes. Auf diese vermag der Organismus in einer fiir die
Tuberkulose spezifischen Art in zweierlei Form zu reagieren (wie zuerst von
R. Virchow sowie J.Orth betont wurde), einmal durch mehr produktiv-
proliferative Abwehrvorginge in Form des sog. Tuberkels, ein anderes Mal
durch einen vorwiegend exsudativ-entziindlichen ProzeB. Priavaliren des
letzteren beobachtet man namentlich bei herabgesetzter Widerstandsfahigkeit.
Der Tuberkel ist ein Knétchen aus Granulationsgewebe, das sich aus Epitheloid-
zellen, die von Bindegewebszellen und GefiBendothelien abstammen, aufbaut, zu
denen sich Lymphocyten und Plasmazellen hinzugesellen. Durch Féarbung lassen
sich stets Tuberkelbacillen nachweisen. In der Mitte des Tuberkels finden sich

v. Domarus, Grundri. 14. u. 15. Aufl. 8
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meist einige sog. Langhanssche Riesenzellen mit randstindigen Kernen. Be-
zeichnend ist das Fehlen von BlutgefiBen, was im Verein vor allem mit der
Giftwirkung der Bacillen eine fiir Tuberkulose charakteristische Art der Nekrose
des Zentrums des Tuberkels zur Folge hat, die sog. Verkdsung, d. k. die Um-
wandlung in eine gelblich-weille kriimelige Masse, die histologisch keine Struktur
erkennen 1iBt. Durch Ausdehnung des Granulationsgewebes an der Randzone
vergroBert sich der urspriinglich hirsekorngroBe Tuberkel, der aulerdem spater
mit Tuberkeln der Nachbarschaft konfluiert. Verflissigung des Kiseherdes sowie
Durchbruch desselben in die Nachbarschaft fithrt oft zur Bildung von Héhlen,
die durch ZusammenflieBen betrichtlichen Umfang annehmen kénnen. Bei der
rein exsudativen Form handelt es sich ebenfalls um einen entziindlichen ProzeB,
wobei das sich bildende Exsudat charakteristischerweise wiederum der Verkésung
verfallt. Ein typisches Beispiel ist die sog. kisige Pneumonie (vgl. 8. 276).

Der weitere Verlauf der Erkrankung hingt davon ab, ob der ProzeB fort-
schreitet und zu weiterer Verkdsung 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 einefibrése Umwandlung, so daB als Residuum
des Prozesses schlieBlich eine Narbe, oft mit Kalkablagerung, bisweilen mit
Verknécherung zuriickbleibt, die keine Krankheitserscheinungen mehr verursacht,
obwohl in ihr sehr oft virulente Tuberkelbacillen (Tierversuch!) erhalten bleiben.

Die Ausbreitung der Tuberkulose im Korper von einem priméren Herde
aus kann auf verschiedenen Wegen, und zwar sowohl metastatisch, d.h.
durch die Lymph- und Blutbahnen, als auch durch Kontaktinfektion er-
folgen. Auf dem Lymphwege entstehen die sog. Resorptionstuberkel in der
Nachbarschaft des ersten Herdes sowie ferner die praktisch iiberaus wichtige
tuberkuldse Erkrankung der zugehérigen (sog. regioniiren) Lymphdriissen. Hima-
togene Ausbreitung bewirkt bei reichlicher Uberschwemmung des Korpers mit
Tuberkelbacillen Miliartuberkulose (vgl. S. 120), bei spéarlicher 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 Kanile des befallenen Organs eine
sehr groBe Rolle (sog. intracanaliculdre 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 sowie die tuberkulése Erkrankung der verschiedenen Aus-
scheidungsorgane speziell der Nieren, der Blase usw.

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

Die Tatsache, dall der gleiche Bacillus génzlich verschiedenartige
anatomische Verdnderungen wie einmal eine Miliartuberkulose, das
andere Mal eine kisige Pneumonie usw. zu erzeugen vermag, ist eine ein-
drucksvolle Illustration fiir die Erkenntnis, daf3 auch hier wie bei jeder
anderen Infektionskrankheit neben dem Erreger die besondere Art der
Reaktion des Organismus das Entscheidende ist. Mafigebend fiir letztere
sind verschiedene Faktoren: die erbliche und erworbene Disposition
sowie gewisse Anderungen der Reaktionslage des Organismus
gegeniiber spéiteren tuberkulosen Infekten verursacht durch die tuber-
kultse Erstinfektion.

Anamnestisch ergibt sich fiir zahlreiche Kranke ein gehduftes Vor-
kommen von Tuberkulose unter ihren néchsten Angehérigen (GroB-
eltern, Eltern, Geschwister), woraus man auf eine vererbte familidre
Disposition geschlossen hat. Zunéchst ist hier aber daran zu erinnern,
daf} in Fillen gehduften Vorkommens der Tuberkulose in einer Familie
die eminent wichtige Tatsache der erhohten Exposition im Hinblick
auf die tuberkulése Umgebung insbesondere beim Siugling und Klein-
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kind eine bedeutsame Rolle spielt, zumal die Widerstandsfihigkeit
gegeniiber der Tuberkulose in diesem Lebensabschnitt besonders gering
ist. Kongenitale Tuberkulose durch placentare Infektion — Placenta-
tuberkulose wird mitunter beobachtet — kommt wegen ihrer Seltenheit
praktisch nicht in Betracht. Andererseits aber hat das eingehende
Studium der Vererbungsverhéltnisse und insbesondere die Zwillings-
forschung (Diehl und v.Verschuer 1933) iiberzeugend gelehrt, daB3
eineiige Zwillinge einen hoheren Grad von Konkordanz sowohl beziiglich
der Neigung zu Erkrankung an Tuberkulose allgemein (iiber 66 % gegen-
iber 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 Korperbaues und in bestimmten Konstitutions-
typen! zu erkennen geglaubt, und es wurde auf das auffallend haufige
Zusammentreffen der Lungentuberkulose mit dem sog. Habitus
phthisicus bzw. asthenicus hingewiesen (vgl. a. S. 232, Abs. 2), was
mit den Feststellungen der Lebensversicherungen iibereinstimmt.

Zu diesem gehoren paralytischer flacher Thorax, Enge der oberen Brustapertur,
Verknocherung des ersten Rippenknorpels, die Costa X. fluctuans, zarter Knochen-
bau, geringes Fettpolster sowie Muskelschwache, desgleichen bisweilen Zeichen
zuriickgebliebener korperlicher, speziell sexueller Entwicklung im Sinne des In-
fantilismus. Allerdings hat man den Einwand gemacht, daB die als disponierend
geltende Korperbeschatfenheit in Wirklichkeit umgekehrt erst eine Folgeerscheinung
einer in der Kindheit erfolgten tuberkulésen Infektion und dadurch bedingten
Schiadigung der Entwicklung darstellen kénnte.

Immerhin findet sich unter den Tuberkulgsen 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 Maf 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, ferner als Folgeerscheinung verschiedener Krank-
heiten wie Masern, Diabetes, des chronischen Alkoholismus usw.; aber
auch Untererndhrung (Erfahrungen im Weltkrieg und in der Nachkriegs-
zeit!) sowie Kummer und Sorge, schlieBlich die Pubertit und die
Graviditit spielen eine ursichliche Rolle.

DafB aber auch die tuberkulése Erstinfektion fiir die Reaktions-
art des Organismus gegeniiber einer spiteren tuberkulésen 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

allméhliche Entwicklung einer Miliartuberkulose und ausgedehnte kasige Herde.
Bei einer kiinstlichen Neuinfektion eines bereits tuberkulésen Tieres beobachtet

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

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, da8 sie
zum Tode fithrt.

Das besagt: die Erstinfektion verleiht dem Korper gegeniiber einer
spateren Infektion einmal eine verdnderte 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 obenerwihnten immunisatorischen Vorginge im Sinne einer Umstimmung des
Organismus eine wichtige Rolle spielen. Man hat daher die tuberkuldse Erst-
erkrankung geradezu als ,,Jmmunisierungskrankheit” bezeichnet. Wahrend sich
zwar in manchen Fillen an die Erstinfektion, speziell wenn sie in den ersten
Lebensjahren erfolgt, unmittelbar eine weitere Ausbreitung der Tuberkulose in
bosartiger Form mit fortschreitender Verkisung sowie Miliartuberkulose anschlieBt,
beobachtet man in zahlreichen Fillen, insbesondere bei ilteren Kindern, eine
Ausheilung der priméren Lupgentuberkulose, wiahrend die oben beschriebenen
Bronchialdrisenverdnderunged als einziges klinisch greifbares Residuum zuriick-
bleiben. Wenn nun spéter bel 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 stirkere Generalisierung, d. h. unter
dem Bilde der gewohnlichen Lungentuberkulose des Erwachsenen zum Ausdruck
kommt, so 148t sich das so deuten, daB die erste Infektion zwar keinen absoluten
Schutz, aber héufig eine relative Immunitét hinterlat. 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 spiter nach erfolgter erster Infektion einer bosartigen Verlaufs-
art nach dem Vorbild der Sauglingstuberkulose erliegen. Dafl aber auch sonst
nicht immer ein gewisser Schutz trotz fritherer Infektion besteht, beweist der
gelegentliche maligne Verlauf der Tuberkulose Erwachsener, z. B. als kisige
Pneumonie. Den Beweis fiir die zuriickbleibende spezifische Umstimmung des
Organismus durch die erfolgte Tuberkulose-Infektion bietet auch, wie erwahnt,
die Reaktion gegeniiber dem spezifischen Gift der Tuberkelbacillen, dem Tuber-
kulin. Wahrend das von Tuberkulose vollstindig freie Individuum Tuberkulin
vollkommen reaktionslos vertrigt, belehrt uns der positive Ausfall der Tuberkulin-
probe dariiber, daBl die grofte Mehrzahl der gesunden Erwachsenen eine, wenn
auch latent gebliebene Infektion durchmachtel.

Von der Annahme ausgehend, da8 nach erfolgter Infektion die Weiterentwick-
lung der Tuberkulose im wesentlichen von den verschiedenen Immunititslagen
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 héiufigsten
mit einem circumscripten aerogen entstandenen Lungenherd; an den Primérinfekt
schlieBt sich regelmiBig eine spezifische Erkrankung der regioniiren Lymphdriisen
an? wobei die Driisenaffektion oft viel machtizer als der kleine Primérinfekt ist
(und dadurch gelegentlich eine primére Driisentuberkulose vortiuscht). Dieser sog.
Primarkomplex, d.h. primdrer Organherd plus Driisenaffektion, kann statt in
der Lunge auch am Darm (in etwa 4—16% aller Lungentuberkulosen) und wesentlich

1 Die positive Tuberkulinreaktion beweist also nur das Vorhandensein lebender
Tuberkelbacillen im Kérper, ohne daB aber dieser deshalb krank sein muB.

% Diese Regel gilt so ausnahmslos, daB bei Fehlen der Driisenbeteiligung mit
Sicherheit geschlossen werden darf, daB der betreffende Lungenherd kein Primér-
infekt ist, sondern einer spiteren Epoche angehért.
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geltener an den Gaumenmandeln, im Mittelohr, an der Conjunctiva, der Haut 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 Fille geltende erhebliche Spontanheilungstendenz des
Priméarkomplexes, der klinisch oft unbemerkt bleibt (biologischallerdings nicht, wie
die im spateren Leben sebr hiufige positive Tuberkulinreaktion zeigt). Im gegen-
teiligen Falle kommt es zu dem ebenfalls fast stets in die Kindheit fallenden sog.
Sekundarstadium Yon Ranke. Hier vergréBert sich entweder der primire Herd
oder, was viel hdufiger ist, es findet nach seiner Abheilung von den regionir
erkrankten Driisen aus eine hidmatogene 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 Haut usw.
spezifische Erkrankungen oder toxische Wirkungen wie skrofulése Ekzeme und
Schleimhautkatarrhe, Phlyktinen usw. entstehen. Das Sekundéirstadium wird
durch die vom Primérinfekt herrithrende Allergie (s. oben) erklart. Charakteristisch
ist hier die geringe Reaktion der Lymphdriisen im Gegensatz zum Primérinfekt, ein
Beweis fiir die eingetretene Umstimmung der Gewebe. Das Sekundirstadium
kann sich iiber Jahre erstrecken; dieser Periode der tuberkulésen Dissemination
entsprechen die verschiedenen verkalkten Driisen und Organherde, die man bei
der Sektion Erwachsener findet. Im Gegensatz zu gewissen seltenen deletiren
Verlaufsformen (Miliartuberkulose) verlauft dies Stadium in der groBen Mehrzahl
der Fille oft unter wenig markanten Erscheinungen, bisweilen abortiv und hat
wie das Priméarstadium eine ausgesprochene Neigung zur Ausheilung. Das Tertiar-
stadium endlich ist durch eine isolierte Organtuberkulose (Lungen, Nieren usw.)
charakterisiert, bei der die intracanaliculire Ausbreitung (s. oben) anstatt der
himatogenen und lymphogenen Ausbreitung eine Hauptrolle spielt. Die Be-
schrinkung der Krankheit auf ein oder wenige Organe wird durch die aus den
friiheren Stadien erworbene relative Immunitat erklirt. Gegen die Rankesche
Stadienlehre und Immunititstheorie wurden verschiedentlich Einwénde erhoben.
Insbesondere zeigte sich unter anderem, daB sich anatomisch oft Uberginge
zwischen dem Sekundir- und Tertidrstadium nachweisen lassen und daB vor
allem auch unspezifische Einflisse mannigfacher Art fiir den Verlauf einer
Tuberkulose eine entscheidende Rolle spielen. Statt der 3 Phasen unterscheidet
man heute einfach das Priméar- und das Postpriméirstadium.

Von grofiter Bedeutung in der Pathogenese der Tuberkulose ist die
sog. Reinfektion, d.h. die Entstehung neuer Herde nach Wieder-
ansteckung, wobei die vorausgegangene Primérinfektion die Voraus-
setzung bildet und die auf sie folgende Latenzzeit beendet ist. Es
bestehen dabei zwei Moglichkeiten: Die Neuinfektion hingt einmal ur-
sédchlich und direkt mit dem Primérkomplex zusammen, indem entweder
der abgekapselte Lungenherd selbst, was selten ist, oder héufiger der zu-
gehérige Lymphdriisenherd reaktiviert wird (endogene Reinfektion).

Gegeniiber dieser, vor allem von pathologischen Anatomen (Huebsch -
mann, Pagel u. a.) sowie Experimentalforschern (v. Behring, Rémer
u. a.) vertretenen Ansicht, nach welcher iibrigens tuberkulése Herde
an sich niemals ausheilen, besteht als zweite Moglichkeit die exogene
Reinfektion, die dadurch zustande kommen soll, daB von auBlen und
zwar aerogen eine erneute Infektion erfolgt. Im ersten Falle wiirde also
nur eine Reaktivierung im Bereich des Priméirkomplexes durch die
Widerstandsfahigkeit des Korpers schwichende Momente, im zweiten
dagegen eine Neuherdbildung nach Wiederansteckung vorliegen. Fiir
das Vorkommen letzterer wiirde die statistisch feststehende erhéhte
Tuberkulosemorbiditdt 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 bestebenden aktiven Erkrankung durch erneute
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Bacillenzufuhr von auBen bedeutet. Eshandelt sich hierbeium 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-
tuberkulésen, wo die M6glichkeit gegenseitiger Superinfektionreichlich gegeben wire.

Ansteckungsquellen sind im wesentlichen der kranke Mensch,
zu einem kleinen Teil die perlsiichtige Kuh. Als Eintrittspforten
fir die tuberkulése Infektion kommen in der Hauptsache zwei Wege
in Betracht: Die Atmungsorgane (sog. aerogene, Inhalations- oder
Aspirations-Tuberkulose) und die Verdauungswege (Fiitterungs- oder
Deglutitionstuberkulose), wihrend die Haut als Eintrittspforte nur eine
untergeordnete Bedeutung hat. Besonders wichtig diirfte die aerogene
Infektion durch Trépfcheninfektion und bacillenhaltigen Staub sein.
Von den bis zur Pubertdt auftretenden Kindertuberkulosen entstehen
etwa 22°/; durch den Typus bovinus, der hauptsichlich durch den GenuB3
der Milch perlsiichtiger Kiihe iibertragen wird! (beim Erwachsenen
duBert 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 vermégen die Tuberkelbacillen die unverletzte Mund-
und Rachen-Schleimhaut (Tonsillen, Zungengrundfollikel) ebenso wie
auch die Darmschleimhaut zu passieren, ohne dafl es dortselbst zu nach-
weisbaren Verinderungen zu kommen braucht. Andererseits ist es, wie er-
wihnt, eine Eigentiimlichkeit der Tuberkulose, daB jede erstmalige Infek-
tion eines Organs von einer tuberkulésen Erkrankung der regioniren
Lymphdriisen begleitet wird (sog. Lokalisationsgesetz von Cornet).
So erkliren sich die Bronchialdriisentuberkulose bei der aerogenen Lungen-
infektion, die Mesenterialdriisentuberkulose (Tabes mesaraica vgl. S. 420)
bei intestinaler Infektion. Die Driisentuberkulose kann somit in solchen
Fillen als ein sicherer Hinweis auf die Eintrittspforte der Infektion gelten.

Beziiglich der Haufigkeit, in welcher die verschiedenen Organe von
der Tuberkulose befallen werden, 146t sich folgende fallende Skala aufstel-
len: Lungen (Todesfille 85%/, der Gesamtsterblichkeit an Tuberkulose),
Lymphknoten, Darmschleimhaut, Kehlkopf, Niere, Leber, Nebennieren,
Haut, Zentralnervensystem (6°/,), Knochen und Gelenke (Todesfélle 3°/,).

Im 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 harnableitenden Wege S. 491, Gehirn-
tuberkel S. 675, Meningitis tuberculosa S. 121).

Fir die Diagnostik wird die Uberempfindlichkeit gegeniiber
Tuberkulin (s. S. 280) herangezogen. Jedoch ist zu betonen, daB
dessen Hauptdoméne die Kindertuberkulose ist; bei Erwachsenen hin-
gegen mit ihrer hochgradigen Durchseuchung mit Tuberkulose (bis 1009/,
in den Grofistddten, iiber 50°/, auf dem Lande) hat die positive Tuber-
kulinprobe im Gegensatz zur negativen einen nur sehr geringen Wert.

1 Marktmilch in grofen Stadten enthilt beispielsweise bis 30°/, TB. Auch

ist es bemerkenswert, daB in Nordamerika der Abnahme der Rindertuberkulose
eine Abnahme der Driisen- und Knochentuberkulose der Kinder parallel ging.
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Tuberkulinproben: Man unterscheidet Percutan-, Cutan-, Intracutan- und Subcu-
tanproben. Percutan- oder Salbenprobe (Moro, Hamburger): Nach griind-
licher Entfettung der Haut des Brustbeins mit Ather wird in einem Bezirk von etwa
5 cm Durchmesser ein hanfkorngroBes Stiick Percutan-Tuberkulin forte Hamburger
(I.G.-Farben) 2 Min. bis zur Eintrocknung eingerieben; bei positivem Ausfall erfolgt
dort nach 24—48 Stunden Rétung und Schwellung. Da bei Erwachsenen trotz
vorhandener Tuberkulinallergie diese Probe oft negativ ausfillt, 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 oberflachliche, 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 Rtung 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 fithlbare Infiltration mit hyperimi-
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 véllig ungefihrlich.
Eine gelegentlich auftretende stirkere 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. Wahrend der Beobachtung ist Bettruhe notwendig. Anfangs-
dosis 0,0002; bei negativem Ausfall steigert man, evtl. wiederholt, in Abstanden
von 2—3mal 24 Stunden die Dosen: 0,001, 3. Dos. 0,005, Grenzdosis 0,01; bei
Kindern die Hilfte der Dosis. Positiver Ausfall wird angezeigt 1. durch Allgemein-
reaktion, d. h. Temperatursteigerung von mindestens 0,5° verbunden mit Stérung
.des Allgemeinbefindens, Kopfschmerz, Abgeschlagenheit; 2. durch die Herd-
reaktion, d. h. Verstarkung der Dimpfung 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, Himoptoe, Verdacht auf
Miliartuberkulose, sowie simtliche schweren Organ- und Stoffwechselkrankheiten.

Bei der Behandlung der Tuberkulose soll sich der Arzt stets vor
Augen halten, da — 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 méglich die Krankheit diagnostisch
zu erfassen und alle zu Gebote stehenden therapeutischen Hilfsmittel
rechtzeitig anzuwenden; andererseits wird ihm diese Tatsache eine
gewisse Skepsis gegeniiber einer optimistischen Einschitzung seiner
kurativen MaBnahmen nahelegen. Oft geniigt eine einwandfreie
hygienische Lebensweise, verbunden mit kérperlicher und seelischer
Rube und guter Erndhrung, um eine wesentliche Besserung, wenn nicht
sogar Ausheilung herbeizufithren. Dabei haben sich besonders klimatische

1 Die beschriebenen Proben werden heute auch u. a. bei der Auswahl des Per-
.sonals zur Pflege Offentuberkuléser verwendet ; es werden nur tuberkulinpositive Per-
sonen eingestellt, da man bei diesen das Vorhandensein einer relativen Immunitit
voraussetzen darf (vgl. S. 116 Abs.2). Von besonderer Bedeutung sind sie ferner
bei der Untersuchung von Kindern, die sich in einem tuberkulésen Milieu befinden.
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Faktoren, staub- und nebelfreie Atmosphire (Hochgebirge, Liegekuren
im Freien), insbesondere das Sonnenlicht als eminente Heilmittel erwiesen ;
sie kommen namentlich in den Heilstétten und Sanatorien in vorteil-
hafter Weise zur 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. Uber
das Tuberkulin s. S. 280. Unter den chemotherapeutischen
Verfahren sind die in der jiingsten Zeit vielfach angewendeten Gold-
priparate (Krysolgan, Triphal, Aurophos, Sanocrysin, Solganal usw.) zu
erwihnen. Uber die bei den einzelnen Organtuberkulosen notwendige
spezielle Therapie siehe die entsprechenden Kapitel.

Eine besonders groBe Bedeutung hat in neuerer Zeit die Prophylaxe
gewonnen, als sich die Erkenntnis verbreitete, daB es vor allem die im
frithen Kindesalter erworbene Infektion ist, die die Grundlage fiir spatere
Erkrankungen bildet. Rechtzeitige Entfernung der Kinder aus der Néihe
tuberkul6ser Verwandter oder Pflegepersonen, moglichst frithzeitige Unter-
bringung offener Tuberkulosen in entsprechenden Anstalten, Aufklirung
und Beratung Tuberkulose-Kranker und -Gefahrdeter in speziell hierfiir
organisierten Fiirsorgestellen stellen sehr wirksame Vorbeugungs-MaB-
nahmen im Kampf gegen die Tuberkulose dar!. 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 &lteren
tuberkul6sen Herd, wobei die Ansiedelung der Tuberkelbacillen die Ent-
stehung kleinster als Miliartuberkel? bezeichneter Wucherungen von
tuberkul6sem Granulationsgewebe bewirkt (vgl. S. 113). Es handelt sich
demnach um eine akute Tuberkelbacillensepsis.

Der Einbruch tuberkulésen Materials in die Blutbahn erfolgt meist in die Venen,
zum Teil durch Vermittlung der Lymphwege, speziell des Ductus thoracicus. Der
haufigste Ausgangspunkt der Uberschwemmung des Korpers mit Tuberkelbacillen
sind verkaste Lymphdriisen, insbesondere Bronchialdriisen, gelegentlich auch
tuberkulése Herde in den Lungen, tuberkulése Pleuritiden, ferner Tuberkulose
der Knochen und Gelenke sowie des Urogenitalapparates, seltener Tuberkulose
der Intestinalorgane. Fortgeschrittene Lungentuberkulose, soweit sie nicht ganz
akut verlauft, filhrt bemerkenswerterweise selten (in etwa 2Y/,) zu Miliartuberkulose,
weil diese Falle offenbar iiber mehr Schutzstoffe verfiigen (vgl. S. 116).

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

Krankheitshild: 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 Bevilkerung abgenommen.
Immerhin steht sie mit 47500 Todesfillen (1936) nach wie vor in der Spitzengruppe
der Todesursachen.

2 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 Gehirn 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-
kulésen Erkrankung. Die typhose Form zeigt das Bild einer schweren
Allgemeininfektion mit zunehmendem schwerem Krankheitsgefiihl, Mattig-
keit, Kopfschmerzen, jedoch ohne ausgeprigte Lokalsymptome. Daslang-
sam ansteigende Fieber oder eine Continua erinnert an die Temperatur-
kurve bei Typhus, in anderen Fillen ist es remittierend oder véllig
unregelmiBig. Stets ist Pulsbeschleunigung vorhanden. Ein Milztumor
ist nicht konstant. Dagegen beobachtet man schon frithzeitig neben
ausgesprochener Hautbldsse eine deutliche, wenn auch anfangs geringe
Cyanose, die um so auffalliger ist, als sie sich aus dem negativen physi-
kalischen Herz- und Lungenbefund nicht erkliren laft.

Die Diazoreaktion des Harns 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. Schliel-
lich wird mitunter ein roseolaartiger Ausschlag beobachtet. Im Endstadium ent-
wickelt sich oft ein meningitisches Syndrom.

Bei der pulmonalen Form, der man haufig bei alten sowie dekre-
piden Individuen begegnet, lassen sich frithzeitig 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, ferner trockener Husten.

Der physikalische Lungenbefund ist a,nfé,ngs, abgesehen von etwaigen &lteren
Herden, véllig negativ, spater wird der Klopfschall oft etwas tympanitisch, bisweilen
unter gleichzeitiger Entwicklung einer maBigen Lungenblihung. SchlieBlich kommt
es mitunter auch zu kleineren Dampfungsbezirken. Auscultatorisch ist anfangs
nur ein rauhes verschirftes Atemgerdusch, spater spéarlich Knisterrasseln sowie
gelegentlich weiches pleuritisches Reiben, daneben mitunter auch Giemen infolge
der begleitenden Bronchitis zu héren.

Sputum fehlt oder ist nur spirlich, es ist schleimig, seltener himor-
rhagisch. Diagnostisch besonders wichtig ist der durch die Réntgen-
photographie zu fithrende Nachweis kleinster Lungenherde, die in Form
von hirsekorn- und stecknadelkopfgroBen, unscharf begrenzten, zum
Teil miteinander konfluierenden zarten Flecken in ungleichmiBig 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
Lungenédems.

Bei der meningealen Form, die namentlich bei jugendlichen In-
dividuen, vor allem bei Kindern (oft sind hier Masern 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 Intensitét
ein, zu denen sich Nackensteifigkeit, Triibung des BewuBtseins mit
Delirien und vor allem die fiir die an der Hirnbasis sich lokalisierende
tuberkulose Meningitis charakteristischen Hirnnervenlihmungen mit
Ptose, Strabismus, Facialislihmung hinzugesellen. Letztere kénnen
zeitweise wieder verschwinden. Mitunter kommt es zu einer voriiber-
gehenden motorischen Aphasie. Das Fieber ist oft nicht besonders
hoch und von unregelméBigem 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 Extremititen, Lihmung der Harnblase usw. zu
entwickeln; bei alten Leuten ist das Bild mitunter weniger charak-
teristisch, die Nackenstarre kann hier fehlen.

Die Lumbalpunktion ergibt oft einen voéllig klaren oder nur wenig getriibten
oder auch leicht gelben Liquor, meist mit erhohtem EiweiBgehalt; im Sediment
dominieren in der Regel die Lymphocyten (bei Kindern allerdings oft umgekehrt
die Leukocyten).

Tuberkelbacillen finden sich selten. Das beim Stehen des Liquors bei 400 sich
fast immer abscheidende schleierartige Fibringerinnsel hat grofie diagnostische Be-
deutung. Mitunter enthilt es Tuberkelbacillen. Reichlich lassen sich Bacillen
post mortem im Liquor nachweisen, was u. a. in den Fillen praktisch wichtig ist,
wo keine Sektion, wohl aber eine Lumbalpunktion nach dem Tode méglich ist. Der
‘Chlorgehalt des Liquor ist stets vermindert (diagnostisch wichtig!); er betrigt normal
720—750 mg- %/, ; ebenso charakteristisch ist derZuckerschwund desLiquors (vgl. S.92)
sowie eine Verschiebung der Goldsolkurve mit tiefer Zacke. Starke Verminderung
des Zuckers etwa auf 30—35 mg-°/,, des Chlors auf 600 oder 500 sowie ausgeprigte
lymphocytire Pleocytose geniigen bereits zur Sicherung der Diagnose.

Auch im weiteren Verlauf pflegen bei der tuberkulésen Meningitis
die iibrigen Erscheinungen der Miliartuberkulose vollig im Hintergrunde
zu bleiben; in manchen Féllen 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 Wochen. Das Leiden verlduft bei Kindern ausnahmslos
toddlich ; hier findet sich die hochste Sterblichkeit zwischen 1/, und 4 Jahren.

Bisweilen kommen Remissionen, evtl. von wochenlanger Dauer vor, die eine
Heilung vortduschen. Auch wurden chronisch-intermittierende Formen und in
ganz seltenen Fallen bei Erwachsenen wirkliche Heilung beobachtet.

Von klinisch wahrnehmbaren Verédnderungen an anderen Organen istim
Verlauf der verschiedenen Formen der Miliartuberkulose die Entwicklung
von ophthalmoskopisch am Augenhintergrund feststellbaren Chorioidal-
tuberkeln hervorzuheben, kleinen gelbweien, etwas erhabenen Knot-
«chen, die sich hauptsichlich an der Peripherie des Augenhintergrundes
entwickeln. Thre Feststellung ist von grofter diagnostischer Bedeutung.

Anatomischer Befund: In jedem Fall von Miliartuberkulose 1aBt sich ein, wenn
auch Kkleiner dlterer Tuberkuloseherd als Ausgangspunkt der Erkrankung nach-
weisen. Miliartuberkel finden sich in fast allen Organep, am reichlichsten in den
Lungen, nichstdem in Leber, Milz, Nieren, Meningen, Schilddriise usw. Bei lingerer
Dauer der Krankheit zeigen sie bisweilen ungleiche GréBe und koénnen bis zu Erbs-
groBe anwachsen, so daB sie makroskopisch sichtbar werden.

Bei der sehr seltenen Sepsis tuberculosa acutissima, die in wenigen bis
zu 14 Tagen unter einem typhusartigen Bilde (daher die franzoésische Bezeichnung
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Typhobacillose) zum Tode fithrt, finden sich anstatt der Miliartuberkel multiple
unspezifische Nekrosen mit Tuberkelbacillen. Umgekehrt kommen selten von vorn-
herein chronisch verlaufende Miliartuberkulosen mit relativ 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 frithere Tuberkuloseerkrankungen sowie Driisen- und Knochen-
narben, ferner das Bestehen 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 Frithsymptom
(s. oben) bei allen Formen der Erkrankung ist von hohem diagnostischem Wert,
jedoch hiite man sich vor gewissen Verwechslungen (in Betracht kommen vor allem
die Stauungslunge, s. S. 290 ferner disseminierte Bronchopneumonien nach Grippe,
das Chorionepitheliom sowie die sehr seltene miliare Carcinose). Die Entwicklung
der Aderhauttuberkel fillt in der Regel erst in die spateren Stadien der Krankheit.
Bei der typhosen Form hat man sich im Hinblick auf das allgemeine Krankheits-
bild, die positive Diazoreaktion und die etwa vorhandene Leukopenie vor einer
Verwechslung mit Abdominaltyphus zu hiiten. Der Nachweis von Tuberkelbacillen
im zirkulierenden Blut hat keinen diagnostischen Wert, da er auch bei anderen
tuberkulésen Erkrankungen oft gelingt.

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

Brucellosen: Bangsche Krankheit und 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 (Febrisundulans abortus)

tritt meist als Berufskrankheit, und zwar namentlich bei landwirtschaft-
lichen Berufen und Personen, die mit Vieh in Berithrung kommen (Melker,
Tierpfleger, Tierdrzte, Schlachthofpersonal usw.), auf. Das méinnliche
Geschlecht 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
auBlerdem oft sehr lange Zeit im Euter (Milch!); er ist ein kleines, unbewegliches,
gramnegatives coccendhnliches Bakterium, das nur schwer zu ziichten und gegen
Austrocknung ziemlich widerstandsfihig ist. Morphologisch und kulturell ist es
nicht sicher vom Maltafiebercoccus zu unterscheiden. Fiir Laboratoriumsinfek-
tionen eignet sich am besten das Meerschweinchen. Eintrittspforte sind der
Magendarmkanal und die Haut. Niemals treten Massenerkrankungen auf; auch
ist die Infektiositit des Erregers nicht sehr groB, wie sich einerseits aus dem sehr
haufigen Vorhandensein von Bang-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 teils remittierend, teils intermittierend, seltener zeigt es
ein wellenférmiges (,,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 betrichtlich ist. Auch die Leber ist oft etwas
vergroBert. Das Blut zeigt Leukopenie, erhebliche Lymphocytose,
starke Verminderung der Eosinophilen; die Blutsenkung ist nicht wesent-
lich beschleunigt. Die Diazoreaktion im Harn ist mitunter positiv.
Zirkulationsapparat und Nervensystem bleiben unbeteiligt. Das Sen-
sorium ist dauernd frei. Als Komplikationen kommen Orchitis,
Parotitis, Thrombosen, sowie bei cutaner Infektion papuldse Dermatitiden,
mitunter mit Blasenbildung, und gelegentlich rheumatoide Gelenk-
schwellungen vor, welche gegen Salicyl refraktér sind. Gravide Frauen
abortieren. Als Nachkrankheit wurde wiederholt eine Lebercirrhose
beobachtet. Die Dauer der Krankheit belduft sich auf mindestens
einige Wochen, oft auf viele Monate (sogar bis zu 2 Jahren!). Um
so auffallender ist die geringe Stoérung des subjektiven Befindens
und das Fehlen stirkerer Gewichtsabnahme. Die Letalitdt betrégt
3—5°,. Die Immunitit nach Uberstehen der Krankheit ist nicht
von langer Dauer. Es kommen auch latente Infektionen bei Berufs-
personal vor.

Pathologisch-anatomisch 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);
jedoch 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
148t 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). Im iibrigen
bewahrte sich Collargol intravends (3%, 6 Injektionen in Absténden
von je 2 Tagen zu 0,3 steigend bis 4,0), sowie bei lange dauernden Fillen
die Behandlung mit Febris undulans-Vaccine von I. G. Farben (subcutan
oder intramuskulir im Abstand von 2—5 Tagen 5—8 Injektionen lang-
sam steigend von 1/, auf 500 Millionen Keime).

Prophylaktisech kommt bei Tierirzten entsprechender Schutz (Gummi-
handschuhe, desinfizierende Salben) namentlich bei geburtshilflichen
Handlungen in Betracht. Aktive Immunisierung ist noch nicht ein-
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gefiihrt. Milch von Bang-Kiihen ist nach dem deutschen Reichs-
milchgesetz zu pasteurisieren. Meldepflicht 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 Lindern 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, vertrigt dagegen lingere Zeit Austrock-
nung. Im Gegensatz zur Brucelle abertus 148t er sich leicht ziichten und bildet
auf Ascitesagar kleine zarte Kolonien; rasches Wachstum erfolgt in Lackmus-
Ziegenmilch. Infektionsquelle ist im wesentlichen nur die Ziege (selten Rind und
Schaf). Eine Ubertragung gelingt leicht subcutan und intravends bei Affen sowie
durch Fiitterung bei Ziegen, die, ohne selbst zu erkranken, den Erreger mit der
Milch und dem Harn ausscheiden. Infcktionspforten 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 infektitser als dieser.

Krankheitsverlauf: Die Inkubation betrigt 6—21 Tage. Prodromal-
erscheinungen sind Kopfschmerz, Appetitmangel, Schlaflosigkeit. Das Fieber,
das in der Regel allméhlich 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 fter ein
wellenférmiges Auf- und Absteigen auf (,,undulant fever). Der Puls bleibt hinter
der Temperatur zuriick. Es bestehen regelmiBig Milztumor sowie VergréBerung
der Leber, oft schmerzhafte Gelenkschwellungen #hnlich der Polyarthritis, sowie
heftiger Kopfschmerz, mitunter ferner eine subikterische Hautfarbe. Im weiteren
Verlauf treten hiaufig Neuralgien. oft auch Orchitis auf. Die Diazoreaktion im Harn
ist negativ. Es besteht Leukopenie mit relativer Lymphocytose und starker Ver-
mehrung der Mononucleiren; die Blutsenkung ist nicht beschleunigt.

Die Dauer der Krankheit betrigt meist viele Monate. Eine Anédmie erheblichen
Grades, starke Entkriftung und erheblich verzogerte Rekonvaleszenz mit Reiz-
barkeit, Schlaflosigkeit und Neuralgien (Trigeminus, Intercostales, Ischiadicus) sind
regelméiBige Begleiterscheinungen. Die Letalitit ist groBer als bei Bangscher
Krankheit und betrigt 3—20%. Gelegentlich werden Abortiviormen von wenigen
Tagen Dauer beobachtet.

Die Diagnose ist infolge der wenig charakteristischen Symptome oft nicht leicht.
Die sehr groe Ahnlichkeit mit dem Krankheitsbild der Abortus-Brucellose wurde
schon erwahnt; jedoch verlauft letztere in der Regel leichter. Beweisend ist die
Zichtung 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 Maltafiebercoccen enthilt, ist
wegen der Gefihrlichkeit des Eingriffs zu warnen. Die Provenienz der Kranken
aus verseuchten Gegenden kann bei unklarem Rilde als Fihrte dienen. Diffe-
rentialdiagnostisch kommen Typhus, Paratyphus, Sepsis, Malaria, FPoly-
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 frithzeitig sich
entwickelnde Anamie ist diagnostisch verwertbar.

. Epidemiologisch kommt fiir die Verbreitung des Maltafiebers fast ausschlieB-
lich die Ziege, und zwar der GenuB von roher Ziegenmilch oder Ziegenkiise in Frage.
Vermeidung dieser Infektionsquellen in verseuchten Gegenden fithrt 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 Ausfithrung der Agglutination das Arbeiten mit
formalinisierten Kulturen 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.

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

Tularimie.

Kurz erwihnt 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 Tularimie, eine durch das Bact. tularense verursachte,
meist nicht tédlich verlaufende Krankheit. Sie wird von wildlebenden Pelznage-
tieren (wilde Kaninchen, Hasen, Hamster usw.) iibertragen und befillt Pelzjiger,
Wildhéndler, Metzger, wobei teils direkter Kontakt, teils Fliegen- oder Zeckenbill
eine Rolle spielt, wahrend eine Ubertragung von Mensch zu Mensch nicht in
Betracht kommt. Wohl aber wurden schwere Laboratoriumsinfektionen beobachtet.
Die Inkubationszeit betrigt 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 Lokalisation sich in ver-
schiedenen Formen &uBlert. Bei der sog. duBeren Krankheitsform kommt es
neben Driisenschwellungen zu Hautulcerationen (ulceroglandulire Form) oder
zu einer meist einseitigen schweren Entziindung der Lidbindehaut unter dem
Bilde der sog. Parinaudschen Conjunctivitis (oculoglandulare Form). Die
inneren Krankheitsformen verlaufen unter dem Bilde einer Angina oder mit pulmo-
naler, abdomineller oder cerebraler Lokalisation. Bei diesen auch als t yphse Form
bezeichneten Verlaufsformen bestehen neben den verschiedenen Organsymptomen
wie Pneumonie, Milztumor, Triibung des Sensoriums allgemeine stirkere Krank-
heitserscheinungen wie Kopf- und Gliederschmerzen sowie starke néchtliche
Schweile. Wahrend der meist langdauernden Rekonvaleszenz kommt es haufiger
zu kurzen Riickféllen seitens der Driisen und der Temperatur. Bis zur Genesung
konnen Monate vergehen. Die Letalitit 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 Isolierungsvorschriften sind die gleichen
wie bei der Pest (s. S. 111). Infektioses Material darf nur in den amtlich vor-
geschriebenen Instituten untersucht werden (Institut Robert Koch, Berlin sowie
Tierirztliche 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 ausschlieBlich
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, quartana und tropica.

Der Malariaerreger ist ein einzelliger Parasit, aus Kern und Protoplasma be-
stehend, der in den Leib der Erythrocyten eindringt und sie zerstért. Im Menschen
findet die ungeschlechtliche Vermehrung (Schizogonie) in der Weise statt, daB
die durch den Moskitostich in das Blut gelangten ersten Parasiten, die linglich zuge-
spitzten Sporozoiten, in den Erythrocyten sich zunéichst in rundliche Kérperchen
»Schizonten* (wie simtliche Parasiten der ungeschlechtlichen Generation heiBen)
verwandeln, welche amdboide Protoplasmafortsitze zeigen und infolge einer zen-
tralen Vakuole und des exzentrisch gelegenen Kerns zunichst kleine Ringe bilden;
unter Aufzehrung des Himoglobins und Ausscheidung von dunklem Pigment ver-
grofern 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 zerfillt. 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 Blutkérperchen frei
werdende Pigment wird von den Leukocyten aufgenommen und namentlich in die
Milz und die Leber transportiert.

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 lingerer
Krankheitsdauer vereinzelt auch geschlechtlich differenzierte Formen, ,,Ga-
meten®, im Blute vor. Sie unterscheiden sich von den Schizonten durch das
Fehlen der Vakuole und der Protoplasmafortsitze, durch einen groSen Kern und
grofles stibchenformiges Pigment. Im menschlichen Koérper bleiben sie unver-
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dndert und bilden der Behandlung gegeniiber sehr resistente Dauerformen. Vor
allem vermitteln sie die geschlechtliche Fortpflanzung (Sporogonie) im Korper
der Miicke, die beim Blutsaugen in ihren Magen die Gameten aufnimmt (die
ungeschlechtlichen Formen gehen zugrunde), aus denen schlie8lich nach erfolgter
Befruchtung sichelartige Keime ,»Sporozoiten‘’, entstehen, die aus der Leibeshohle
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 héhere 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 daf trotz Vernichtung aller aus dem 1. Zyklus stammen-
den ungeschlechtlichen Formen ein eine Neuerkrankung vortiuschendes Recidiv
ohne neue exogene Infektion entstehen kann.

Nur eine bestimmte Miickenart, die Anopheles, und zwar nur deren Weibchen,
iibertrigt die Malaria. Die Infektion erfolgt hauptsichlich abends und nachts.
Von der sehr ahnlichen gewéhnlichen 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 gekriitmmt, sondern gerade
gestreckt ist, in einem Winkel zur Wand hilt; bei den Weibchen der Anopheles sind
Taster und Stechriissel gleichlang, bei Culex sind die Taster kiirzer. Die Anopheles-
larve liegt im Wasser parallel zur Oberfliche, Culex dagegen bildet einen Winkel
zum Wasserspiegel. Brutstitten sind stehende Gewisser wie Siimpfe, Tiimpel,
ferner Zisternen sowie die Pfiitzen, die sich bei aller Art von Erdarbeiten bilden.

Die Eigenart des Krankheitsbildes der Malaria erklirt sich aus dem
biologischen Verhalten 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 Teilungsprozef3 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 heiit Plas-
modium vivax, weil er im ungefarbten Blutpriparat eine lebhafte
améboide Bewegung zeigt.

Die jiingsten Formen auf der Héhe des Fieberanfalls bilden in den Erythro-
cyten kleine Ringe von der GroBe eines !/,-Durchmessers der Blutkérperchen
(,,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 nach etwa 18 Stunden. Innerhalb von 24 Stunden wichst er zu
einem groBen ,,Tertianaring® aus (3/,-Erythrocytendurchmesser). Der Erythro-
cyt, der etwas an GroBe zunimmt und abblaBt, zeigt bei Giemsafirbung bald eine
fiir Tertiana charakteristische, aus hellroten Punkten bestehende Tiipfelung
(Schiiffnersche Tiipfelung). Nach etwa 36 Stunden hort die améboide Beweglich-
keit unter Schwinden der Vakuole des Parasiten auf; das Pigment sammelt sich
in der Mitte des Parasitenleibes, der Kern zerfallt in 15—25 unregelméB8ig 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 daBl eine Maulbeerform (Morula) ent-
steht. Tm Anfall zerfallt der Erythrocyt, die jungen Merozoiten werden frei und
das Pigment wird als sog. Restkérper von den Leukocyten aufgenommen. Von
den bei lingerer Krankheitsdauer stets vorhandenen spirlichen Gameten (s. oben)
haben die ménnlichen 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!). Nach unbestimmten Prodromalerscheinungen
wie Mattigkeit, Gliederschmerzen usw. erfolgt plotzlich heftiger Schiittel-
frost, dem im Blute reife Teilungsformen entsprechen und auf den nach
1/,—2 Stunden hohes Fieber, bis 41° mit kleinen Ringformen in den
Erythrocyten folgt. Die Daucr des TFiebers betrigt 4--8 Stunden,
worauf unter starkem Schweill rasche Entfieberung erfolgt. Stets ist
ein Milztumor vorhanden, der sich zunichst wieder zuriickbildet, des-
gleichen in geringerem Maf eine Lebervergroferung.

Wihrend des Schiittelfrostes besteht Verminderung der Gesamtleukocyten-
zahl, ferner ein sog. Lymphocytensturz und Verminderung der Eosinophilen sowie
eine mit der Zahl der Anfille zunehmende sekundire Animie; nach dem Anfall
besteht relative Lymphocytose und eine charakteristische starke Vermehrung der
Mononuklearen. Die Aldehydreaktion im Harn ist wahrend des Anfalls positiv,
die Diazoreaktion negativ. Das Hautkolorit ist anidmisch und leicht ikterisch
(subikterisch); oft ist Herpes vorhanden.

Nach dem Anfall, dem sog. Erstlingsfieber, erholen sich die Pa-
tienten meist auffallend schnell schon in den néichsten Stunden. Der
nichste 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 Anfille
allméhlich an Intensitit und RegelméBigkeit abnehmen ; das Blut enthélt
dabei reichlich Parasiten. Schlieflich entwickelt sich unter schwerer
fortschreitender Andmie und Ausbildung eines groBen harten Milz-
‘tumors sowie Lebervergroflerung eine chronische Malariakachexie; die
Haut zeigt ein fahles, graugelbes Kolorit. Oft besteht Achylia gastrica.
Die Urobilin- und Urobilinogenreaktion ist dauernd positiv. In der Regel
treten spiter Fieberrecidive auf. In zivilisierten Léndern ist diese Form
seltener, zumal die Tertiana der Therapie leicht zugénglich und leichter
heilbar als die Quartana und Tropica ist. Doch neigt sie sehr zu Riickfallen.
Tertiana ist die in unseren Breiten am hiufigsten vorkommende Malaria.

Bei spiteren Fieberanfillen kann sich ihr zeitlicher Eintritt um einige Stunden
verfriilhen oder verzogern: anteponierendes bzw. postponierendes Fieber.

In Fallen, wo eine Doppelinfektion besteht und der Patient an 2 aufeinander-
folgenden Tagen infiziert wird (Tertiana duplex), verrit sich dies durch tégliche
Fieberanfille 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.

Malaria quartana ist die seltenste Form, die meist nur auf kleine
Herde beschrinkt ist. Sie wird vor allem in den Tropen, vereinzelt auch
in Europa beobachtet. Frreger ist das Plasmodium malariae.

Die Inkubation betragt 10—20 Tage, die Entwicklungsdauer der
Parasiten 72 Stunden. Die Fieberanfille 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-
standig jenen der Tertiana.
~ Im Nativpriparat ist er auffallend porzellanweiB. An den Erythrocyten findet
sich z. T. auch eine feine Tiipfelung, die kleiner und feiner ist als die Schiffner-
Tiipfelung. Nach 24 Stunden beginnt sich der Parasit in die Léinge zu ziehen.
-nimmt oft dabei eine charakteristische Bandform an (48 Stunden), die am Rande
Pigment enthilt; das Band nimmt an Breite und an Pigment zu. Letzteres ist

v.Domarus, GrundriB. 14. u. 15. Aufl. 9
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gelblicher und grober als bei Tertiana und Tropica. Die Teilung, die nach demselben
Modus wie bei der Tertiana geschieht, ergibt eine regelmiBige Figur, die aus 6—10,
im Mittel 8 Teilstiicken besteht (Génseblimchenform). 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 Verlauf 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 /g—1/, Durchmesser der Erythrocyten; in den spéteren 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 stirker
gefarbt. Bei intensiver Giemsafirbung zeigen sie eigentiimliche violettrote, ungleich
groBBe, verschieden gestaltete Flecke, die ausschlieBlich bei Tropica vorkommen
und fiir diese charakteristisch sind (,,Perniciosaflecke nach Maurer). Die Tropica-
ringe haben nur sehr wenig feinkérniges Pigment.

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

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

Wihrend des Fieberanstieges sind nur kleine Ringe, auf der Héhe desselben
mittelgroBe, wihrend des Absinkens des Fiebers grofe Ringe zu finden.

Der Fieberverlauf der Tropica liBt meist im Gegensatz zu den
beiden anderen Malariaformen einen typischen initialen Schiittelfrost
vermissen; das Fieber ist oft eine Continua, wenn sich auch in gewissen
Fillen bei haufig, speziell auch nachts vorgenommener Messung doch ein
an den Tertianatypus erinnernder Fieberverlauf feststellen 148t (,,Tertiana.
maligna®). Zum Teil diirfte das ,,Quotidianfieber* bei Tropica auf
Infektion mit 2 Parasitengenerationen beruhen. Aus dem Verhalten der
Temperatur erklart sich, daB Schiittelfroste oft vollstindig fehlen.

Das Krankheitsbild bei Tropica ist oft sehr schwer, namentlich
infolge ernster Storungen seitens des Zirkulationsapparates, vor allem von
Herzschwiche; weiter bestehen oft schwere Komplikationen seitens des.
Zentralnervensystems und des Darms. Benommenheit bis zum tiefen
Coma, Meningismus, bisweilen Delirien sowie psychotische Zustinde-
(;;Tropenkoller*‘) kommen nicht selten vor, desgleichen heftiges Erbrechen,
ferner Ikterus sowie Durchfille, die einen ruhrartigen Charakter annehmen.
kénnen, sog. Malariaruhr. Die Entleerungen enthalten bisweilen Plasmo-
dien. Somit kann das Krankheitsbild sehr vielgestaltig sein. Oft erfolgt
bald unter fortschreitender Anamie der Tod infolge von Herzschwiche.
In anderen Fillen 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
Schwarzwasserfieber. Ahnlich wie bei der paroxysmalen Himoglobinurie (S.325)
entsteht hier plétzlich eine Auflosung zahlreicher Erythrocyten in der Bluthahn
unter hohem Fieber, Schiittelfrost, Erbrechen, Kopfschmerzen und Ausscheidung
von Blutfarbstoff durch die Nieren; gleichzeitig sinken rasch die Erythrocytenzahl
und das Himoglobin, auch die Leukocyten sind vermindert. Einige Stunden spater
tritt starker Ikterus auf. Infolge von Verstopfung der Nieren durch das geloste
Hamoglobin sinkt die Harnmenge bis zur Anurie, so daB es oft zur Urdmie kommt.
Hierin sowie in der drohenden Herzschwiche liegt die Hauptgefahr; viele Falle
enden daher tédlich. Die Prognose ergibt sich aus dem Verhalten des Harns. Die
auslésende Ursache ist das Chinin. Daher soll man bei den ersten Anzeichen von
Ikterus sowie stirkerer Albuminurie usw. im Laufe einer Malariabehandlung das
Chinin sofort weglassen. Zu beachten ist, daB die Disposition zu der Krankheit
noch 1/, Jahr nach Riickkehr in geméBigtes Klima weiterbestehen kann.

Die Malariarecidive, die zum groBien Teil auf Umwandlung der Gameten
in Schizonten beruhen, werden bei allen drei Formen beobachtet. Sie
kommen nicht selten erst geraume Zeit nach scheinbarer Heilung zur
Beobachtung (,.latente Malaria‘‘), bei Tertiana hauptsichlich im Friihjahr,
bei Tropica im Winter. Zum Teil spielen duBere Anlidsse wie Infektions-
krankheiten (auch Schutzimpfungen), Traumen, Klimawechsel, Erkil-
tungen, Alkoholexzesse, Diitfehler eine Rolle. Kiinstliche Provokation
wurde mittels Proteinkérperinjektion (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. Noch nach Jahren werden mitunter Recidive beobachtet.
Bei chronischer Malaria fehlt Fieber entweder vollig oder ist nur
angedeutet; auf sog. larvierte Malaria verdichtig sind u. a. auch hart-
nickige Neuralgien, namentlich wenn sie einen intermittierenden
oder periodischen Charakter haben.

Diagnose: Der typische Fieberverlauf des Tertian- und Quartan-
fiebers gestattet bei mehrtiagiger Beobachtung meist schon die Ablesung
der Diagnose von der Temperaturkurve. Entscheidend ist der be-
schriebene Blutbefund, der im Groben schon aus dem ungefirbten Blut-
praparat erhoben werden kann. Viel schwieriger kann die Diagnose
der Tropica sein, die mit ihrem uncharakteristischen Fieber hiufig zu-
néchst andere Krankheiten, z. B. Typhus, Sepsis oder Meningitis vor-
tauscht. Bei verschleppten chronischen Fillen, mitunter auch bei
Tropica, gelingt der Parasitennachweis im gewdhnlichen Blutausstrich
oft nicht ohne weiteres.

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

Im iibrigen ist chronischer Milztumor, dauernde Urobilinogenurie, VergroBerung
der Leber sowie das Bestehen einer starken relativen Mononukleose und Vermehrung
der Eosinophilen im Blut auf Malaria verdachtig. Nicht selten ist bei Malaria anfangs
die Wassermannsche Reaktion positiv, spiter ist sie negativ.

Therapie: 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-
suchung 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-) Fille, die sich gegen
Chinin resistent verhalten.

Am besten ist die Verteilung mehrerer Chinindosen iiber den ganzen Tag,
z. B. nach dem Nochtschen Schema: Man gibt von 6 Uhr morgens bis 2 Uhr
nachmittags alle 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
schwinden. Um eine véllige Vernichtung der Parasiten zu erreichen, setzt man
die Chininmedikation noch langere Zeit fort, und zwar wihrend 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 Pause, 2 Chinintage usw., minde-
stens 6 Wochen jeden 6. und 7. Tag je 1,0 Chinin. Das gleiche gilt fiir die Behand-
lung der Recidive. Man legt sich am besten einen ,,Chininkalender an. Chinin-
miBbrauch fithrt zu Abstumpfung der Wirkung.

Fir intramuskulire und intraventse Verabreichung, die speziell bei schwerster
Malaria anzuwenden ist, eignet sich am besten das Chininurethan in Ampullen
steril zu 1,0 (MBK-Amphiolen). Ist bei Gefahr von Schwarzwasserfieber nach einem
Anfall wegen des Vorhandenseins von Parasiten eine Fortsetzung der Chininkur
notwendig, so beginnt man mit ganz kleinen ,,einschleichenden Dosen, indem
man mit etwa 0,01 Chinin pro Tag anfingt und im Laufe einer Woche téglich steigend
bis zu 1,0 pro Tag gibt. — Einen bedeutsamen Fortschritt stellt das jiingst ein-
gefiihrte synthetische Chinolinderivat Plasmochin dar, welches in Dosen nicht
itber 0,01 pro 10 kg Korpergewicht und Tag sehr wirksam und auch bei Chinin-
idiosynkrasie (Schwarzwasserfieber) ungefihrlich ist!; 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 tiglich 1 Tabl. nach dem Essen; die Verabrei-
chung bei Tropica erfolgt 21 Tage lang. Ein neues auch gegen die Schizonten
sehr wirksames Akridinderivat ist das Atebrin (7 Tage lang 3mal taglich 0,1, nicht
auf niichternen Magen, bei schweren Fillen téglich 0,3 intramuskulir).

Bei Tropica ist der frithzeitigen Behandlung der Zirkulationsschwiche be-
sondere Sorgfalt zu widmen.

Bei Schwarzwasserfieber sind anzuwenden reines Atebrin, ferner zum Leber-
schutz Insulin mit Traubenzucker (s. S. 427) sowie tégl. 5 ccm Campolon (s. S. 313),
weiter Strophanthin (s. S.217); oft sind wiederholte intravensse NaCl-Infusionen
notwendig, gegen das Erbrechen Chloroformwasser; auch wurde die intravendse
Injektion von 100 cem 2,5°, Dinatriumphosphatlésung mit Erfolg angewendet.

Die Prophylaxe erzielte bei der Malaria groBe Erfolge. Da die Ubertragung
ausschlieBlich durch die Moskitos erfolgt, so besteht die Prophylaxe in erster
Linie in Beseitigung der Anophelen? und ihrer Brutstéitten (Austrocknen wvon
Simpfen, Tiimpeln usw., Vernichtung der iiberwinternden Miicken durch Aus-
riuchern usw.), zweitens in dem Schutz der Miicken gegen den Kontakt mit
Malariakranken durch Moskitonetze sowie nicht zuletzt durch griindliche Be-
handlung und Sterilisierung aller Malariakranker als Triger der Plasmodien.
Erschwert wird letzteres namentlich in den Tropen durch das Vorkommen von
anscheinend gesunden Parasitentrigern unter den Eingeborenen, an denen sich
die Moskitos immer wieder von neuem infizieren.

Bei afrikanischen Eingeborenen hat man eine erworbene Immunitit fest-
gestellt, die auf einer bis in die Kindheit zuriickreichenden wiederholten Infektion
beruht und die allerdings stets nur gegen eine der drei Parasitenarten gerichtet
ist. Bei Europdern kommt sie nicht vor.

Fiir alle eine Malariagegend betretenden Gesunden ist eine konsequent durch-
gefithrte Chininprophylaxe unerlafilich. Hier empfiehlt es sich jeden 6. und
7. Tag je 1,0 Chinin (z. B. 5mal 0,2 pro die) bzw. 3 Tabl. Chinoplasmin oder tagl.

1 Cyanose und Magenbeschwerden beobachtet man als Folge von Plasmochin
nur bei dessen Uberdosierung.

2 Anophelesmiicken wurden auch in verschiedenen Gegenden Deutschlands,
so in Emden, am Starnberger See usw. beobachtet.
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0,3—0,4 Chinin zu nehmen und nach Verlassen der Malariagegend die Chinin-
prophylaxe noch 6—8 Wochen fortzusetzen. Neuerdings wird die Prophylaxe
mit Atrebin empfohlen (an 2—3 Tagen der Woche 2 Tabl. taglich). Meldepilicht
. 8. 13. Eine Isolierungspflicht kommt nur unter besonderen Umstanden in Frage.

Febris recurrens (Riickfallfieber).

Das Riickfallfieber ist eine akute, durch die Recurrensspirochite hervorgerufene
Infektionskrankheit, die heute nur in wenig zivilisierten Landern und unter besonders
unhygienischen Verhéltnissen teils endemisch, teils epidemisch vorkommt.

Die Recurrensspirochiten finden sich beim Menschen wihrend des Fieber-
anfalls massenhaft im Blut (nicht in den Se- und Exkreten) und sind schon im
frischen ungefarbten Blutpraparat als sehr lebhaft bewegliche Spiralen von der
mehrfachen Gréfe eines Erythrocytendurchmessers leicht zu erkennen, u. a. daran,
daB} sie die Blutkérperchen in ihrer Néhe stofiweise in Bewegung versetzen; zum
Teil kleben sie zu mehreren zusammen. Sie lassen sich durch Impfung auf Affen
iibertragen. Entsprechend den in verschiedenen Léandern untereinander etwas
verschiedenen Recurrensformen unterscheidet man verschiedene Varietiten der
Spirochiten: in Eurcpa Spir. Obermeieri, in Afrika Spir. Duttoni und berbera
(,»Afrikanisches Zeckenfieber*), in Indien Spir. Carteri, in Amerika Spir. Novyi, in
Spanien Spir. hispanica. Die Ubertragung erfolgt durch Ungeziefer, in Europa
durch Kleiderlduse, in Afrika zum Teil, aber auch in Spanien durch blutsaugende
Zecken (Ornithodorus moubata u. a.), die iibrigens die Spirochiten 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-Lagerpliatze. Die Krankheit tritt in der Regel im Winter hiufiger auf. In
unseren Breiten bilden die schmutzigen Wohnstatten der armen Bevélkerung, die
Herbergen, Asyle usw. den Ausgangspunkt der Erkrankung. Bei der Ubertragung
auf den Menschen spielt teils der BiB der Tiere, teils die Beschmutzung von Kratz-
wunden mit dem zerdriickten Ungeziefer oder ihren Faeces eine Rolle.

Krankheitsverlaul: Die Inkubation dauert 5—7 (9) Tage. Es bestehen keine
Prodromalerscheinungen. Die Krankheit beginnt mit Schiittelfrost und schnell an-
steigendem Fieber, das oft 41° und mehr erreicht. Schweres Krankheitsgefiihl, Er-
brechen, sehr heftige Kreuzschmerzen, Kopf- und Gliederschmerzen sowie eine sehr
starke Druckempfindlichkeit der Wadenmuskulatur sind regelméiBig vorhanden. Die
Zunge ist stark belegt. Oft besteht heftiges Nasenbluten. Herpes wird in etwa 5—109/,
der Fille 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 miBige LebervergroBerung.
Bronchitis ist hiaufig. 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 Remis-
sionen, die zum Teil wie Pseudokrisen aussehen, bis schlieBlich unter starkem
SchweiBausbruch eine kritische Entfieberung erfolgt, an die sich unter Schwinden
des Milztumors eine auffallend rasche Erholung mit Aufhoren aller Beschwerden
anschlieit. Wihrend der Apyrexie besteht Pulsverlangsamung.

In der Regel tritt indessen nach einer fieberfreien Periode von 5—7 (bis zu 14)
Tagen ein Riickfall, ,,Relaps®, mit Schiittelfrost und 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 gréBeren Abstinden und von abnehmender Dauer, wobei auch das Fieber
immer niedriger wird. Nur bei einzelnen tropischen Formen, speziell denen in
Indien, besteht ein vollstandig unregelmaBiger Fieberverlauf.

Die Letalitdt ist trotz der schweren Erscheinungen — das hohe Fieber ist
prognostisch bedeutungslos — sehr gering (2—59%,). Das indische Riickfallfieber
pflegt eine sehr schwere Verlaufsform zu zeigen. Komplikationen. die bisweilen
einen ungiinstigen Ausgang herbeifiihren, sind Bronchopneumonien, Vereiterung
von Milzinfarkten mit konsekutiver Peritonitis sowie Milzruptur. Gelegentlich
beobachtet man eine Conjunctivitis oder Iritis, ferner ruhfihnliche Diarrhéen sowie
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Polyneuritiden. Stérungen seitens des Zirkulationsapparates sind selten. Beziiglich
der Schwere der Krankheit besteht im Gegensatz zum Fleckfieber kein Unter-
schied zwischen den verschiedenen Altersklassen.

Das von dem gewdhnlichen Verlauf vollkommen abweichende von Griesinger
als ,,bilioses Typhoid* bezeichnete schwere Krankheitsbild in siidlichen Landern
(namentlich Agypten), das mit starker Benommenheit, LebervergroBerung, 1kterus,
himorrhagischer Diathese und Diarrhéen 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 Blut, die kurz vor der Entfieberung wieder aus dem Blut
verschwinden (bei sparlichem Vorhandensein sind Dicke-Tropfenpriparate mit
Giemsafarbung anzufertigen). Auch die Agglutination von Recurrensspirochaten
durch Zusatz von Serum eines Krankheitsverdachtigen sprichs fiir die spezifische
Erkrankung. Gegeniiber atypischer tropischer Malaria entscheidet ausschlieBlich
der Parasitenbefund im Blut.

Therapeutisch wirkt prompt Salvarsan (0,45—0,6 Neosalvarsan oder Salvarsan-
natrium), das in den ersten Fiebertagen intravends zu injizieren ist. Kontra-
indiziert ist es nur bei sehr dekrepiden und geschwichten Individuen.

Die Prophylaxe ist einfach; sie besteht im Schutz gegen Ungeziefer und
in der Beobachtung korperlicher Reinlichkeit. Ubertragung von Mensch zu Mensch
kommt nicht in Betracht, wohl aber eine placentare Ubertragung von der Mutter
auf die Frucht. Die Krankheit hinterli8t nur eine voriibergehende Immunitat.
Meldepflicht s. 8. 13. Die Isolierungsvorschriften sind die gleichen wie bei Fleck-
fieber (s. S. 30).

Fiinftagefieber (Wolhynisches Fieber, Febris
quintana).

Das Finftagefieber, eine bis vor kurzem unbekannte Krankheit, wurde auf
verschiedenen Schauplitzen des Weltkrieges, zuerst in Wolhynien, beobachtet.
Der Erreger, eine Rickettsia dhnlich der des Fleckfiebers (s. S.28), findet sich im
Blut und wird durch den BiB der Kleiderlaus iibertragen.

Nach einer Inkubation von 12—25 Tagen erfolgt plétzlich 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 wihrend der Nacht an Intensitit zunehmen, sowie reiende
Schmerzen an den Sehnen und Muskelansitzen anderer Knochen. Herpes, Durch-
falle sowie mafige MilzvergroBerung 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 Stunden an, um
dann wieder mit dem Schwinden der Beschwerden zur Norm abzufallen. Ein
erneuter Fieberanfall erfolgt nach 5 (4—6) Tagen unter den gleichen Allgemein-
erscheinungen; die Zahl der Anfille betrigt 1-—12. So entsteht eine charakte-
ristische Temperaturkurve, deren Gipfel etwa je 5 Tage voneinander entfernt
sind. Doch kommt auch ein weniger typischer Verlauf 1nit unregelméBiger oder
typhusartiger Temperaturkurve vor. Der Ausgang der Krankheit ist stets giinstig.
Oft besteht eine langdauernde Rekonvaleszenz.

Diagnose: Bei typischem zyklischen Fieberverlauf 1i8t sich eine Verwechslung
mit Malaria oder Recurrens durch das Fehlen der Parasiten im Blut vermeiden.
Bei atypischen Fillen ist die Abgrenzung gegeniiber Typhus sowie Grippe zunachst
oft schwierig. 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 Spirochiten gehért. Die
Leptospiren sind zarte Gebilde von 6—9 u Linge und 0,25 u Dicke, ihre um-
gebogenen Enden zeigen Kleiderbiigelform, ihre Bewegung (sie werden im Dunkel-
feld untersucht) ist schlingelnd. Fir die technisch schwierige Ziichtung eignet
sich 10%iges Kaninchenserumwasser. Im Krankenserum finden sich Agglutinine
und Spirochétolysine ungefahr vom 6.—10. Krankheitstage an.

Zu den Leptospirosen gehéren die Weilsche Krankheit, das
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. Ubertragungen von Mensch zu Mensch
sind dullerst selten.

Icterus infectiosus (Weilsche Krankheit).

Der infektiose Ikterus ist eine akute, teils sporadisch, teils in kleinen
Epidemien auftretende einheimische Infektionskrankheit der warmen
Jahreszeit. Sie ist nicht haufig und befallt hauptsichlich jiingere Manner.
Der Erreger ist eine Leptospire.

Die Spirochaeta icterogenes oder icterohaemorrhagiae (Hiibener und Reiter,
Uhlenhuth und Fromme 1915) zeigt im Gegensatz zu der Syphilis- und Recurrens-
spirochéite keine regelméaBigen feinen Windungen, sondern ist unregelmiBig schwach
gekriimmt. Sie besteht aus einem von einer Plasmaspirale umgebenen Achsen-
faden, zeigt oft Schleifen- und Ringformen sowie knopfférmige Verdickungen
und wird daher auch Spir. nodosa genannt; sie fiihrt nicht sehr energische Be-
wegungen aus. Thre Darstellung gelingt am besten im lebenden Zustand im Dunkel-
feld oder durch mehrstindige Giemsafirbung. 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 Fahigkeit der Leptospiren, sich
lingere Zeit in Wasser zu halten, erklirt die Tatsache der Ubertragung der Krank-
heit durch Badeanstalten (gelegentlich kommt eine Infektion auch durch ver-
schmutztes Trinkwasser vor). In Japan werden die feuchten Kohlengruben sowie
die gediingten Reisfelder fiir die Ubertragung 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-Spirochiten nachweisen
lassen; auch in Hunden und Katzen wurde der Erreger nachgewiesen. N euerdings
wurden wiederholt Laboratoriumsinfektionen beobachtet. Bei der Pflege der
Kranken ist die Infektiositit des Harns zu beriicksichtigen.

Krankheitsbild: Die Inkubation dauert 5—14 Tage. Der Beginn erfolgt
akut mitrasch ansteigendem Fieber und schweren Allgemeinerscheinungen.
Bisweilen sind Schiittelfrost sowie nicht selten Diarrhden, in schweren
Fillen Benommenheit und Delirien vorhanden. Glieder- und Kreuz-
schmerzen und vor allem sehr heftigze Wadenschmerzen bilden charak-
teristische Symptome. Zwischen dem 3.—5. Tag entwickelt sich oft
Tkterus. Auch besteht schon frithzeitig ein Milztumor sowie oft eine
VergroBerung der Leber, weiter regelmiBig eine Nephritis mit Vermin-
derung der Harnmenge; nicht selten hat sie himorrhagischen Charakter.

Auch im iibrigen bestehen oft Zeichen einer himorrhagischen Diathese wie
vor allem Nasenbluten, ferner Blutbrechen, sowie petechiale Exantheme. Doch
kommen auch scharlach-, masernartige sowie urticarielle Ausschlige vor. 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 der
Blutdruck infolge von Vasomotorenschwiche oft niedrig. Die Faeces bleiben trotz
des Ikterus gallehaltig. Es besteht eine neutrophile Leukocytose; die Blutsenkung
ist stets stark beschleunigt. Oft entwickelt sich spiter eine stirkere sekundire
Anéimie; prognostisch giinstig ist eine frithzeitige postinfektitse Lymphocytose.
Die osmotische Resistenz der Erythrocyten ist normal oder etwas erhoht.
Ofters stellt sich eine Iritis ein.

Die Temperatur verlduft zunéchst als hohe Continua, welche An-
fang der 2. Woche lytisch abfillt.

In zahlreichen Fillen kommt es vor vélliger 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 Verstirkung
des Ikterus pflegt dabei nicht einzutreten. Die Krankheit hinter-
laBt grole Schwiche; die Rekonvaleszenz zieht sich oft in die Linge.
Die Letalitdt betragt 10—209/,. Der Tod erfolgt infolge von Zirkulations-
schwiche oder Urdmie. Das sog. biliése Typhoid (vgl. S. 134) ist mit
der Krankheit identisch.

Der anatomische 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 spiter folgende Auf-
treten des Ikterus (der aber tibrigens nur bei etwa 40—50°/, derFélle beobachtet wird),
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 gegeniiber
paratyphésen Darmerkrankungen mit Ikterus schwierig sein. Auch das epidemische
Auftreten ist hier nicht ohne weiteres 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 bei Weilscher Krankheit der noch viele Jahre spiter mogliche
Nachweis von Immunkérpern; die Antikérper werden vom Beginn der 2. Woche ab
durch die Agglutination (Titer mindestens 1 : 200) und Lyse der Spirochéiten und
durch den Schutzversuch (Patientenserum - virulentes Meerschweinchenblut am
Meerschweinchen gepriift) nachgewiesen. Auch mit der akuten gelben Leberatrophie
(s. S. 426) kann das Bild Ahnlichkeit zeigen; vgl. auch Gelbfieber.

Therapie: Die Magendarmstérungen erfordern diitetische 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 NaCl-
Infusionen sowie Diathermie der Nieren. Auch empfiehlt sich der Leber-
schutz durch Insulin (s. S. 427). Neuerdings hat man mit der frithzeitigen
Injektion von Rekonvaleszenten- (40—60 cem) bzw. Kaninchen- oder
Pferde-Immunserum (Behringwerke) Erfolge erzielt.

Meldepflicht s. 8. 13. Die Isolierung der Kranken gilt fiir die Dauer
der Krankheit und bis zur Feststellung, daB8 der Harn frei von Spiro-
chaten ist.

Das Schlamm- und Erntefieber (auch Feldfieber genannt), dessen Erreger die

Leptospira grippo-typhosa ist, ist eine akute Infektionskrankheit, die in der Regel
plotzlich mit hohem Fieber und erheblichem Krankheitsgefiihl beginnt; es bestehen
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starke Abgeschlagenheit, gastrointestinale Symptome, Gliederschmerzen, Milztumor
sowie Albuminurie, oft Conjunctivitis; ILkterus fehlt dagegen. Die Krankheitsdauer
betragt etwa 2—3 Wochen, Todesfille sind sehr selten. Die serologische Dia-
gnose fullt auf den vom 6.—10. Krankheitstage ab nachweisbaren Agglutininen.
Der Erreger ist fiir Meerschweinchen nicht pathogen (zum Unterschied von der
Weil-Spirochite). Befallen werden in FluBniederungen, nassen Feldern usw.
vor allem barful arbeitende Individuen; die Infektion diirfte durch die Haut er-
folgen. Die Krankheit ist mit dem russischen .,Wasserfieber* identisch.

Gelbfieber.

Gelbfieber ist eine in den Tropen zwischen dem 30. und 40.° nérdl. und siidl.
Breite, namentlich in Mittel- und Siidamerika und an der Westkiiste Afrikas
endemisch, zeitweise epidemisch auftretende, dulerst gefahrliche Seuche. die wieder-
holt vereinzelt auch nach Siideuropa verschleppt wurde und namentlich in der
heiflen Jahreszeit beobachtet wird.

Das bisher unbekannte Virus ist unsichtbar und filtrierbar; man schétzt seine
GroBe auf etwa 50 uu. Seine Ziichtung gelang neuerdings in Gegenwart lebender
Zellen in Gewebskulturen. Im Mittelpunkt des Krankheitsbildes steht eine auBer-
ordentlich schwere Schidigung der Leber.

Krankheitshild: Die Inkubation betrigt 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 Zustand hilt etwa 3 Tage an; dann erfolgt Abfall 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 Harn enthdlt massenhaft Eiweil sowie Gallenfarbstoff.
MilzvergroBerung fehlt. Das Sensorium ist zunéchst frei. Der anfénglich beschleunigte
Puls sinkt im weiteren Verlauf. Es besteht anfangs Leukopenie, Fehlen der Eosino-
philen und oft Monocytose. Unter zunehmender Benommenheit und bisweilen
volligem Versiegen der Harnsekretion erfolgt der Tod in zahlreichen Fillen
(zwischen 20 und 96°/,) am 5.—9. Tag im Coma unter dem Bilde der Urimie
und Cholamie. Bei giinstigem Verlauf entfiebert der Kranke lytisch; der Ikterus
sowie die Nephritis konnen sich indessen noch wochenlang hinziehen. Im allge-
meinen entscheiden die ersten 14 Tage iiber den weiteren Verlauf (unter anderem
auch das Verhalten der Harnmenge). Abgesehen von diesen typischen Fallen mit
schwerem Verlauf kommen in Gelbfiebergegenden aber auch zahlreiche ganz leichte,
schwer zu diagnostizierende Fille unter den Eingeborenen, namentlich bei Kindern
vor; sie sind fiir die Weiterverbreitung der Seuche von grofer Bedeutung.

Pathologisch-anatomiseh bestehen als fiir das Gelbfieber charakteristischer Befund
schwere hamorrhagische Diathese mit Blutungen in die Serosae und die parenchyma-
tésen Organe, versprengte Nekrosen in der Leber (vor allem in der Intermediir-
zone der Leberlippchen) sowie schwere héimorrhagische Nephritis mit Verkalkung
von Zylindern dhnlich wie bei Sublimatvergiftung und Salzmangelurimie (s. S. 460).

Diagnose: Das durch die Symptomentrias Ikterus, Nephritis und Ha-
morrhagien gekennzeichnete Bild unterscheidet sich von der ihm &hnlichen
Weilschen Krankheit (S. 135) durch die Remission am 3.—5. Tag, das spétere
Auftreten des Ikterus, die relative Bradykardie und das Fehlen eines Milztumors.
Auch das Schwarzwasserfieber (S. 131) kommt differentialdiagnostisch in Frage
(Hamoglobin im Harn!), gelegentlich auch Dengue (S. 101).

Epidemiologie und Prophylaxe: Das Auftreten des Gelbfiebers ist an das Vor-
handensein der Stegomyis fasciata (Aédes aegypti), einer Stechmiicke von briun-
licher Farbung mit gestreiften Beinen, gebunden (vgl. auch Dengue S. 101). Diese,.
und zwar nur das Weibchen, infiziert sich durch Saugen des Blutes Gelbfieber-
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Kranker, das aber nur wihrend der ersten 3 Tage infoktiés ist. Erst nach Ablauf
von 4—18 Tagen (je nach der AuBentemperatur), d. h. nach vollendeter Entwicklung
des Erregers im Moskito, wird die Krankheit durch einen Stich weiter iibertragen.
Ubertragung direkt von Mensch zu Mensch kommt nicht vor. Im Gegensatz zur
Malaria wird in der Regel nur ein relativ geringer Prozentsatz der Bevélkerung
vom Gelbfieber befallen. Empfangliche Tiere sind Affen und weiBle Miuse. Wildlebende
Affen erkranken oft an Gelbfieber. Sehr bedeutsam ist itbrigens die Entdeckung, daf
das von Affen auf das Gehirn von Méusen iibertragene Virus sich fortlaufend bei
Mausen weiter ziichten liBt und bei diesen eine charakteristische Encephalitis erzeugt.
Gleiches gilt fiir das Meerschweinchen. Die Bekdmpfung des Gelbfiebers erfordert
griindliche Isolierung der Kranken unter sorgfiltigem Schutz gegen Moskitos und
Vernichtung der letzteren und ihrer Brutstatten. Im Gegensatz zum Malariamoskito
halt sich die Gelbfiebermiicke ausschlieBlich im Hause, und zwar in offenen Wasser-
behéltern, auf. Gegen Temperaturen unter 22° ist die Miicke (nicht die Larve) sehr
empfindlich. Fiir die Verbreitung spielen namentlich auch die oben erwihnten
rudimentéaren Erkrankungen, speziell der Eingeborenen, insbesondere der Kinder, eine
Rolle. Die Krankheit hinterliBt dauernde Immunitat; spezifische Antikérper wurden
nachgewiesen. Prophylaxe ist durch Schutzimpfung mit einer Gelbfiebervaccine
(Hamburger Tropeninstitut) méglich; der Impfschutz tritt nach 10—12 Tagen ein.
Meldepflicht s. S. 13. Ansteckungsverdichtige kénnen bis zu 6 Tagen lang einer
Beobachtung unterworfen werden.

Therapie: Reichliche Zufuhr von Kohlehydraten (Traubenzuckerinfusionen oder
Klysmen) mit kleinen Insulindosen (s. S.427), sowie von Kochsalz (wegen der Gefahr
der Hypochlorimie, s. S.460), stirkste Einschrinkung der EiweiB- und Fettzufuhr;
als Analeptica Sympatol oder Ephetonin; cave Alkohol sowie alle Narkotica der Fett-
reihe (im iibrigen vgl. Cholimie, Schwarzwasserfieber und Urdmie). Seit kurzem ist
ein spezifisches Heilserum bekannt, das in den ersten drei Tagen sehr wirksam ist.

RattenbiBkrankheit (Sodéku)

ist eine gelegentlich auch in Europa beobachtete, durch den BiB eines Tieres (Ratte,
Katze, Wiesel, Maus, Hund) hervorgerufene akute Spirochatose, deren Erreger
(Spirochaeta morsus murium) bekannt ist. Wahrend die unscheinbare BiBwunde
nach wenigen Tagen heilt, treten spiter nach Inkubation von 5—30 Tagen unter
Fieber mit Schiittelfrosten Induration und blaurote Verfirbung der BiBstelle,
regiondre Lymphadenitis sowie ein charakteristisches maculéses Exanthem auf.
Es besteht Leukocytose sowie mitunter positive Wassermann-Reaktion im Blut.
Die Spirochaten finden sich im Blut und in den Lymphdrisen (Impfung von
Mausen und Meerschweinchen). Die Letalitit betragt 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 befallt. Der Erreger gehort
zur Gattung der Trypanosomen, einer Flagellatenart. Die Ubertragung geschieht
durch bestimmte Stechfliegen, die Glossina palpalis. Eine Infektion von Mensch
zu Mensch kann durch den Geschlechtsverkehr erfoigen.

Das im Blut und in den Gewebssiften vorhandene Trypanosoma hominis
(gambiense und rhodesiense) ist doppelt bis dreimal so groB wie ein Erythrocyt,
von léinglicher, spindelartiger Form und 148t bei Giemsafirbung in der Mitte einen
groBen Kern, an dem hinteren stumpfen Ende einen kleinen Nebenkern und von
diesem ausgehend einen den Korper entlang laufenden Faden erkennen. Das
graublaue Protoplasma bildet an der einen Seite eine zarte wellige, ,,undulierende‘
Membran. Pigment ist nicht vorhanden. Die Trypanosomen sind lebhaft be-
weglich und versetzen in frischen Préiparaten die benachbarten Erythrocyten in
stoBende Bewegung. Ihre pathogene Wirkung wird auf gewisse von ihinen erzeugte,
bisher aber nicht bekannte Gifte zuriickgefiihrt.

Krankheitsbild: Inkubation 20—380 Tage. Die Krankheit verlauft in mehreren
Abschnitten. Sie beginnt schleichend und uncharakteristisch mit Schwachegefiihl,
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Kopfschmerzen sowie mit remittierendem Fieber, das zunichst nur kurze Zeit dauert
und oft eine Malaria vortauscht. Nach einem darauffolgenden fieberfreien Intervall
von Tagen oder Wochen erfolgt ein neuer Fieberanfall. Objektiv wahrnehmbare Frith-
symptome sind indolente Driisenschwellungen namentlich am Halse, sowie bei Weien
haufig fliichtige urticarielle Exantheme 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 héufig.

An dieses wenig charakteristische Anfangsstadium (,,Stadium des Trypano-
somenfiebers*’) schlieBt sich ein zweites Krankheitsstadium an, das durch
schwere Erkrankung des Zentralnervensystems gekennzeichnet ist. Neben heftigen
Kopfschmerzen zeigen die Patienten vor allem psychische Verdnderungen; sie
werden verstimmt, teils maniakalisch erregbar mit Wahnvorstellungen, durch die
sie ihrer Umgebung gefahrlich werden kénnen, teils stumpf und teilnahmsios. Die
Sprache wird schleppend, der Gang unsicher, die Zunge zeigt Tremor; die Ernihrung
leidet und es entwickelt sich zunehmende Abmagerung. Allméhlich tritt auch das
Kardinalsymptom der Krankheit, die zunehmende Schlafsucht mehr und mehr
in den Vordergrund. Die Kranken schlafen bei ihrer Beschiftigung, wahrend des
Essens usw. ein, sind aber zunichst noch zu wecken, wihrend in spiiteren Stadien
tiefe Somnolenz eintritt. Unter extremer Abmagerung, Decubitus, nicht selten
Sepsis, Pneumonie usw. gehen die Kranken schliellich im Coma zugrunde. Spon-
tanheilungen sind nicht bekannt.

Pathologisch-anatomiseh finden sich auBer einer ausgedehnten Entziindung der
Hirnhiute eine charakteristische mantelartige Zellinfiltration um die GefiBie der
Hiinrinde.

Fiir die Diagnose ist der Nachweis der Trypanosomen notwendig. Da dieselben
im Blut nur spérlich vorhanden zu sein pflegen, empfiehlt sich die Blutunter-
suchung statt am gewohnlichen Blutausstrich am dicken Tropfen. Ein sichereres
Ergebnis hat im Initialstadium die Punktion der geschwollenen Cervicaldriisen.
Spater ist bei ausgebildeten Stérungen des Nervensystems auch die Lumbalpunktion
diagnostisch zu verwerten. Der Liquor enthilt auBer Eiweil und Zellen auch
Trypanosomen. SchlieBlich ist auch der Tierversuch, die Impfung von Affen mit
Blut oder Spinalpunktat der Patienten heranzuziehen.

Epidemiologisch ist die Tatsache von grofter Bedeutung, daB die Krankheit
sich nur dort findet, wo Glossinen vorhanden sind, so daB die Ubersiedlung von
Kranken in von Stechfliegen freie Gegenden dort keine Weiterverbreitung der
Krankheit zur Folge bat. Zur Ausrottung der Krankheit gehért demnach vor allem
.die Beseitigung der Stechfliegen und ihrer Brutstitten. Die Verhdltnisse sind
also denjenigen bei Malaria analog. Als Zwischenwirt hat man gewisse Wildarten,
speziell Antilopen, ermittelt. Affen erkranken nach Infektion durch Fliegenstich
in charakteristischer Form an Schlafkrankheit.

Therapeutisch haben sich organische Arsenpriparate (Atoxyl u.a.) bewihrt,
jedoch wurden Heilungen nur in den Friihstadien vor Eintritt schwerer Erschei-
nungen seitens des Nervensystems beobachtet. In jiingster Zeit wurden mit dem
Germanin (friiher ,,Bayer 205*), einer kompliziert zusammengesetzten As- und
Hg-freien Harnstoffverbindung der aromatischen Reihe, glinzende Erfolge auch
be1 vorgeschrittenen Fillen erzielt (als 109/yige Lésung intravends, 1-—2 g pro Tag
in 3 Dosen in Abstinden von 2—3 Tagen, im ganzen 5 g; Wiederholung nach
einigen Wochen oder Monaten).

Auch bei rasch eintretender giinstiger Wirkung sind die Patienten viele Monate
lang zu kontrollieren, da die Trypanosomen sich in diesen Fillen oft lange Zeit
latent in den inneren Organen halten und spiter Riickfille verursachen.

Kala-azar (tropische Splenomegalie).

Kala-azar ist eine chronisch verlaufende Protozoenerkrankung, die haupt-
sachlich in Indien und anderen tropischen Liandern beobachtet wird. Die Krankheit
befallt vornehmlich jugendliche Individuen.

Der zu den Flagellaten gehorige Erreger ist die Leishmania Donovani.
Er kommt in groBer Zahl in den inneren Organen, vor allem in Milz, Knochen-
mark und Leber, und zwar hauptsiachlich im Innern 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 10%,igem Natr. citric. verwandelt er sich in typische
Flagellaten mit einer Geifel. Auch bei Haustieren wie Hunden und Katzen wurde
die Leishmania gefunden. Als Versuchstier eignet sich hauptsichlich 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 Krankheits-
erscheinungen besteht eine VergroBerung der Leber und Milz sowie eine zunehmende
Anamie. Wahrend das Fieber und die iibrigen Symptome nach einigen Wochen wieder
schwinden, nimmt die Milz- und LebervergroBerung sowie die Animie stetig zu.

Die Fieberperioden wiederholen sich 6fter und die fieberlosen Zwischenraume
werden im Laufe von Monaten kiirzer (II. Stadium). Der Milztumor nimmt all-
maéhlich riesenhafte Dimensionen an und reicht nicht selten dhnlich einer leuk-
amischen Milz bis ins kleine Becken. Neben der Animie entwickelt sich eine
fortschreitende Kachexie und Abmagerung, die in den extremen Graden des
II1. Stadiums im Verein mit der starken Auftreibung des Leibes und der meist
eigentiimlich erdfarbenen schmutzigen Hautfarbung (Kala-azar = schwarze Krank-
heit) den Kranken ein sehr charakteristisches Bild verleiht. Im Blut besteht eine
oft sehr hochgradige Leukopenie. Nicht selten gesellen sich dysenterieartige
Erscheinungen hinzu (Leishmanien im Stuhl!) sowie verschiedenartige, zum
Teil ulcerdse Hautverinderungen mit Lewshmanien in den Geschwiiren, ferner
Symptome der himorrhagischen Diathese mit Blutungen in den verschiedensten
Organen. Eine Triibung des Sensoriums pflegt wihrend der ganzen Krankheits-
dauer zu fehlen, desgleichen Stoérungen seivens des Zirkulationsapparates. Der
Tod erfolgt nach !/,—1'/,jahriger Dauer an Kachexie oder hiufiger an Kompli-
kationen (Tuberkulose, Sepsis, Pneumonie usw.). Vereinzelt wurde Spontan-
heilung beobachtet.

Bei der Stellung der Diagnose bat man zunachst das Bestehen einer leukamischen
Erkrankung, sodann die chronische Malaria auszuschlieBen. Beweisend ist der
Nachweis der Leishman-Dono vanschen 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,
nicht zu diinnen Hohlnadel bei absolutem Atemstillstand (zur Vermeidung einer
Zerreiflung 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.

Therapeutisch wurden gewisse Erfolge mit Chinin, Atoxyl sowie vor allem
mit Antimonpriparaten (Neostibosan) beobachtet.

In den Mittelmeeriindern (Siiditalien, Griechenland usw.) kommt haufig die sog.
Leishmania infantum vor, eine chronische Krankheit, die ebenfalls wie Kala-azar
mit groem Milztumor, Animie und Kachexie verliduft 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 Uber-
tragung erfolgt durch Fléhe. Auch bei Hunden und Katzen wurde der Erreger
gefunden. Die Diagnose stiitzt sich auf die gleichen Momente wie bei Kala-azar.

Chagaskrankheit (amerikanische Trypanosomiasis).

Die hauptsichlich in Brasilien genau studierte Krankheit beruht auf Infektion
mit dem Trypanosoma Cruzi, das durch den Kot infizierter Wanzen iibertragen
wird(Zwischenwirt ist das Giirteltier). Es existieren eine ak ute und einechronische
Verlaufsform. Die akute, hauptsichlich in den ersten Lebensjahren vorkommende.
Form ist durch eine Continua, eigentiimliche Odeme (dhnlich denen bei Myxodem),
sowie reichlich Trypanosomen im peripheren Blut ausgezeichnet; sie endet tédlich
oft infolge von Iincephalomeningitis, oder geht in die chronische Form iiber.
Diese ist einmal durch schwere Herzstérungen wie Arhythmien und namentlich
Uberleitungsstorungen (Herzblock, vgl. S. 190) charakterisiert — nicht selten
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ist plotzlicher Herztod - -, sodann durch schwere Lésionen im Zentralnervensystem
mit Lahmungen und zwar speziell Diplegien oft mit dem Littleschen Syndrom.
sowie Aphasie, Athetose, Idiotie. Den genannten Organverinderungen entsprechen
histologisch nachgewiesene Trypanosomenherde. Im Tierexperiment wurden neu-
rotrope Trypanosomenstimme festgestells. Endlich wird auch ein Zusammenhang
des Erregers mit dem in Siidamerika vorkommenden endemischen Kropf an-
genommen.

Pappatacifieber

ist eine im siidlichen Klima, namentlich in den Mittelmeerlindern, Ostasien und
Amerika verbreitete gutartige Infektionskrankheit der warmen Jahreszeit. Der
unbekannte Erreger ist ein filtrierbares Virus. Die Infektion erfolgt durch eine
sehr kleine Stechmiicke, die sog. Sandfliege (Phlebotomus pappatasii), deren
Weibchen erst 7 Tage nach dem Saugen infektiosen Blutes die Krankheit zu
iibertragen vermag.

Die Inkubation dauert 3—8 Tage. Der Beginn ist akut mit hohem Fieber,
starker Abgeschlagenheit, heftigen Riicken- und Gliederschmerzen; die Bindehaut
ist streifig gerdtet. Oft bestehen Lichtscheu, Herpes sowie Magendarmstérungen
wie Erbrechen, Appetitmangel, mitunter Durchfille. Ein Milztumor fehlt. Be-
zeichnend ist die Schmerzhaftigkeit und Druckempfindlichkeit der Muskeln,
wihrend Gelenkschwellungen nicht beobachtet werden. Es besteht Leukopenie.
Das Fieber fallt nach einer Dauer von 1—5 Tagen lytisch ab. Der Ausgang ist
stets ginstig. Die Rekonvaleszenz ist oft von lingerer Dauer infolge von grofier
Hinfalligkeit und nervéser Schwiche.

Ein mechanischer Schutz gegen die Sandfliege durch Moskitonetze ist schwierig
wegen der Kleinheit der Insekten — ibre GroBe betragt nur 2 mm. Wirksamer
ist die Beseitigung der Schlupfwinkel der Fliegen und ihrer Larven. Uberstehen
der Krankheit hinterlifit nicht sicher Immunitat.

Lepra (Aussatz).

Die Lepra hat in Europa als Seuche seit Jahrhunderten an Bedeutung vollstindig
verloren und ist in zivilisierten Lindern nur noch in ganz vereinzelten kleinsten
Herden vorhanden (so z. B. im Kreis Memel); in Afrika, in Asien und in Siid-
amerika dagegen ist sie endemisch und fordert dort viele Opfer.

Die Leprabacillen finden sich in groBer Menge im leprds verdnderten
‘Gewebe, und zwar zum groBen Teil intracellulir (,,Leprazellen); sie haben
morphologisch sehr grofie Ahnlichkeit mit den Tuberkelbacillen, -sie sind etwas
kiirzer und wie diese (nur in etwas geringerem Grade) sidurefest. Anilinfarbstoffe
nehmen sie rascher als diese auf. Nach auflen entleert werden sie aus ulcerierten
Knoten, ferner durch die Faeces und vor allem mit dem Nasenschleim. Ziichtung
und Ubertragung auf Tiere gelang bisher nicht.

Krankheitsbild: Die Inkubationsdauer ist sehr betriachtlich, bis zu 12 Jahren.
Man unterscheidet drei Krankheitsformen: die knotige oder tubersse Form,
die maculo-andsthetische Form und die gemischte Form.

Die tuberdse Form (Knoten - Lepra) beginnt an verschiedenen Kérper-
stellen mit dem Auftreten von roten, spiter braunroten Flecken, denen Infil-
trationen und spiter Knotenbildung folgen. Frithsymptome sind Ausfallen der
Augenbrauen sowie schmetterlingsfliigelférmige Ausbreitung der Flecken bzw.
Knoten zu beiden Seiten der Nase. ferner ein trockener, bisweilen mit hiufigem Nasen-
bluten einhergehender Schnupfen, bei dem die Nasenspiegeluntersuchung oft schon
friihzeitig Geschwiire mit positivem Bacillenbefund aufdeckt. Das Gesicht und die
Extremitdten bilden einen Pradilektionsort fiir die Leprome; ersteres erhilt in
spéteren Stadien oft infolge der derben wulstigen Infiltrate ein einem Léwenantlitz
ahnliches, durch seine maskenartige Starre groteskes Aussehen (Facies leonina,
Leontiasis); die ebenfalls befallenen Ohren sind oft erheblich vergroBert. Spiter
kommt es 6fter infolge von Zerstérung des Knorpelseptums! zum Einsinken der

! Tm Gegensatz zu Syphilis, bei der der kndcherne Teil der Nase zerstort wird.
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Nase dhnlich wie bei Syphilis. An den Extremititen entwickeln sich hiufig
Hyperkeratosen. Bei dunkelfarbigen Menschenrassen entsteht fleckweise Pigment-
verlust der Haut, die dadurch ein scheckiges Aussehen erhillt. Im weiteren Ver-
lauf werden Zunge, Augen, Kehlkopf, Genitalien sowie die Eingeweide von Lepromen
befallen; die Krankheit fithrt unter zunehmender Animie und Kachexie oft erst
im Laufe vieler Jahre zum Tode.

Die maculo-anédsthetische Form (Nervenlepra) ist auller durch das
Vorhandensein von Flecken dhnlich der Knotenlepra durch ausgedehnte Wuche-
rung leprioser Neubildungen namentlich an den peripheren Nerven ausgezeichnet.
wodurch klinisch sehr charakteristische Ausfallserscheinungen an Rumpf und Ex-
tremitdten entstehen: auBer Lahmungen und Muskelatrophien vor allem Anisthe-
sien und trophische Stérungen, die namentlich an den Extremitéten zu schwersten
Verletzungen und Verstiimmelungen unter Beteiligung der Knochen fiijhren (Ab-
stoBung ganzer Fingerglieder ahnlich wie bei der Syringomyelie). Anésthesie der
Flecken sowie an den Extremititen pemphigusidhnliche Blasen werden oft friih-
zeitlg beobachtet. Zum Teil bestehen duBerst heftige Reizerscheinungen in Form
von Neuralgien oder lanzinierenden Schmerzen, die bisweilen auch das Krank-
heitsbild einleiten.

Bei der gemischten Form handelt es sich um Kombination der tuberdsen
mit der Nervenlepra.

Der Verlaul der Lepra ist in der Regel sehr langwierig. Gelegentlich kommt
es zu hochfieberhaften Exazerbationen; spontaner Stillstand, ja sogar Spontan-
heilung wurde vereinzelt bevobachtet.

Ine Diagnose ist in ausgebildeten Fallen aus dem bloBen Anblick der Kranken
zu stellen. Fiir die Anfangsstadien wird auf das oben Gesagte verwiesen (friihzeitige
rhinoskopische Untersuchuny ist unerldBlich; evtl. Anreichern des Nasensekrets
mit Antiformin). Das Vorhandensein anisthetischer Flecken ist stets sehr ver-
déchtig. Die Wassermann-Reaktion kann positiv sein.

Therapie symptomatisch (Jud; Exkochleation und Kauterisation der Leprome).
Das Nastin, eine Fettsubstanz, die aus einer aus Lepromen geziichteten saure-
festen Streptotrichee hergestellt ist, wurde therapeutisch angewendet. Vor allem
aber wird dem bei den Eingeborenen der Tropen seit langem gebrauchlichen
Chaulmoograél heilende Wirkung nachgeriihmt; es wird jetzt als Antileprol
angewendet.

Prophylaxe: Die Infektiositit der Lepra ist bei Beobachtung peinlicher Sauber-
keit und sonstiger hygienischer Grundsitze entgegen der friiheren Auffassung nicht
sehr groB; 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), Jarvsé (Schweacn), Orivesi (Finnland), Spinalonga (Insel
Kreta), Muuli “bei Tartu und Talsi (Lettland), Kapstadt, Culion auf den
Philippinen und zahlreiche andere. Meldepflicht in Deutschland s. S. 13

Milzbrand (Anthrax).

Milzbrand ist eine bei Tieren, besonders bei Rindern und Schafen vor-
kommende Infektionskrankheit, die gelegentlich auf den Menschen iibertragen
wird. Besonders gefihrdete Berufe sind Landwirte, Viehknechte, Abdecker,
Gerber, Biirsten- und Pinselmacher, Kiirschner, Lumpensammler.

Die Milzbrandbacillen sind groe, unbewegliche, grampositive Stabchen,
ihre Enden sind scharfkantig und oft etwas verdickt (Bambusform), zwischen je
2 Stabchen besteht eine charakteristische Liicke; Kapselbildung findet nur im
Tierkorper statt. Aerobes Wachstum erfolgt bei 15—23¢ auf gewdhnlichen Nahr-
boden. Gelatine wird verfliissigt; die Kultur bildet Locken- oder Mahnenform.
Die Entwicklung der auBerordentlich resistenten Dauerform (Sporen) erfolgt nicht
im lebenden Kérper, sondern nur bei Luftzutritt, z. B. an der Oberfliche von
Kadavern. Der Milzbrand der Tiere hat in Deutschland sehr abgenommen, er halt
sich zur Zeit noch in gewissen Distrikten (Oberbayern, Posen, Schlesien, Niederrhein
usw.). Er duBert sich bei den Tieren in Form von Magendarmaffektionen oder

! Ansteckungsverdichtige sind 5 Jahre lang vom Zeitpunkt der letzten An-
steckungsméglichkeit an zu beobachten.
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von Karbunkel der Rachen- und Kehlkopfschleimhaut oder Apoplexie. Harn,
Darmentleerungen und Auswurf der Tiere sind infektidos; Hunde und Katzen
infizieren sich durch Fressen von Fleisch kranker Tiere.

Beim Menschen entsteht je nach der Eintrittspforte 1. Hautmilzbrand,
2. Lungenmilzbrand, 3. Darmmilzbrand.

Der Haut milzbrand entsteht als ,,Pustula maligna‘“ (Milzbrandkarbuunkel)
nach Hautverletzung oder Insektenstich; am héufigsten werden befallen die Hande
und Vorderarme, Gesicht, Hals. Inkubation einige Stunden bis 3 Tage. Die
Erkrankung beginnt mit Jucken und Brennen als rote Papel mit schwarzem Zentrum,
auf dem sich ein Bldschen mit serdser, spater sanguinolenter Fliissigkeit entwickelt,
das nach Eintrocknen sich in einen dunklen Brandschorf verwandelt, der charakte-
ristischerweise unempfindlich ist und sich unter Eruption eines Kranzes neuer
Bliaschen und starker wallartiger Schwellung und Rétung der Nachbarschaft
weiter ausdehnt. Bei Lokalisation im Gesicht entsteht eine besonders hochgradige
Schwellung und Odembildung (Augenlider und Mund), mitunter ein erysipel-
artiges Bild. Bei gutartigem Verlauf bleibt die Krankheit eine reine Lokalaffektion
ohne Stérung des Allgemeinbefindens und ohne Fieber. Heilung erfolgt durch
AbstoBung des Schorfes und Entwicklung eines granulierenden Geschwiirs. Bei
Fortschreiten des Prozesses erfolgt Ausdehnung der Schwellung und des Brand-
schorfes unter Hervortreten der LymphgefaBe als rote harte Stringe, Schwellung
der Lymphdriisen, Auftreten neuer Herde als sanguinolente Blischen in der
Nachbarschaft. Als Zeichen der Allgemeininfektion treten dabei Fieber, Schiittel-
frost, Brechreiz, Koliken und Diarrhéen, starke Schweile, bisweilen Hautblutungen,
Milztumor, Krafteverfall und Herzschwiche auf. Die aus dem Blut angelegten
Kulturen ergeben oft Milzbrandbacillen (Milzbrandsepsis). Gelegentlich beobachtet
man Meningismus mit Bacillen in der Spinalfliissigkeit.

Der Lungenmilzbrand (,,Hadernkrankheit‘) entsteht durch Einatmung
von sporenhaltigem Staub und verliuft als schwere atypische Bronchopneumonie.
Sie beginnt mit Schiittelfrost und hohem Fieber, das aber infolge schnell ein-
tretender Herzschwache rasch wieder sinkt; es bestehen heftige Dyspnoe und
Cyanose, oft blutiger Auswurf sowie doppelseitige Pleuritis exsudativa; Verlauf
meist in wenigen Tagen letal.

Der durch GenuB von infiziertem Fleisch entstehende seltene Darm milzbrand
verlauft als schwere Gastroenteritis mit Bluterbrechen und blutigen, mitunter ruhr-
artigen Durchfallen, heftigem Oppressionsgefiihl und friihzeitiger Herzschwiche in der
Regel todlich; doch kommen auch leichtere Formen mit Ausgang in Heilung vor.

Diagnose: Meist handelt es sich um eine Berufskrankheit. Bei Hautmilzbrand
ist die Einzahl des Karbunkels und der schwarze Schorf charakteristisch.
Bakteriennachweis im Blut, im Wundsekret, Sputum und Stuhl ist durch Kultur
und Tierimpfung (weiBe Miuse und Meerschweinchen gehen nach 1—2 Tagen
ein) zu erbringen.

Therapie: Bei Karbunkel ist keinerlei operativer Eingriff, sondern absolute
Ruhigstellung (Suspension bei Lokalisation an den Extremititen) und Borsalben-
verband anzuwenden. Ferner kommen das Sobernheimsche Milzbrandserum
(E. Merck) 30—40 ccm intravends sowie Neosalvarsan in Betracht. Meldepflicht
8.8.13. Die Isolierung der Kranken ist bis zur Genesung durchzufiihren.

Rotz (Malleus).

Der Rotz ist eine seltene, sehr ansteckende Krankheit, die durch Ubertra.gung
durch rotzkranke Pferde (Esel, Maultiere) entsteht und daher hauptsachlich bei
Berufen beobachtet wird, die mit Pferden viel in Beriihrung kommen (Kutscher,
Abdecker, Tierirzte). Gelegentlich kommen Laboratoriumsinfektionen vor.

Der Loffler- Schiitzsche Rotzbacillus ist ein gramnegatives, dem Tuberkel-
bacillus ahnliches Stibchen, das oft Polfirbung und Kérnung wie der Diphtherie-
bacillus zeigt. Er firbt sich gut mit Lofflers Methylenblau, wichst gut auf Pferde-
serum und Kartoffeln, auf diesen in honigartiger Schicht, ist gegen Eintrocknen in
Schleim und Eiter ziemlich resistent. Er findet sich im eitrigen Nasensekret der
Pferde und in grofer Menge in den Rotzknoten; diese sind tuberkelahnliche Granu-
lationsgeschwiilste, die massenhaft Bacillen enthalten und spiter eitrig einschmelzen.
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Das méinnliche Meerschweinchen erkrankt nach intraperitonealer Rotzinfektion an
einer diagnostisch verwertbaren (jedoch nicht absolut spezifischen) Hodenschwel-
lung: sog. StrauBsche Reaktion. Beim Pferde verlauft der Rotz in der Regel als
chronische Krankheit, nicht selten von mehrjahriger Dauer. Bisweilen bleibt sie
okkult. Eintrittspforten beim Menschen sind kleine Wunden der Haut oder
der Schleimhéute, ohne daB aber daselbst spezifische Verinderungen zu entstehen
brauchen. Der etwa vorhandene Priméaraffekt mit Schwellung, Rétung und Ulce-
ration sowie heftiger Lymphangitis erinnert bisweilen an Erysipel oder Milzbrand.

Der Verlauf beim Menschen ist in der Regel akut als letale Allgemeininfektion,
ausnahmsweise chronisch in Form lokal bleibender Rotzkrankheit der Haut
oder der Nase.

Bei akutem Rotz entwickelt sich nach einer Inkubation von mehreren Tagen
ein schweres Krankheitsbild, oft zunichst von unbestimmtem Charakter, bisweilen
mit typhusartigem Fieberverlauf, flohstichartigen roten Hautflecken, die in Pusteln
(ohne Dellenbildung) und hierauf in scharfrandige Geschwiire iibergehen. Weitere
Verinderungen sind indolente Rotzknoten in den Muskeln mit konsekutiver Er-
weichung und mitunter Durchbruch nach auBlen, ferner schmerzhafte Gelenk-
schwellungen wie bei Polyarthritis sowie sehr héufig Herde in der besonders dis-
ponierten Lunge als Bronchopneumonien oder Abscesse, desgleichen Geschwiire
im Kehlkopf. Nasenrotz beim Menschen ist nicht so héaufig wie beim Tier; er
bewirkt seros-eitrigen AusfluB sowie eine erysipeldhnliche Schwellung und Rétung
der Nasenwurzel und fithrt oft zu schweren Zerstérungsprozessen in der Tiefe.
Der weitere Verlauf erfolgt in Form einer Sepsis mit todlichem Ausgang in
spitestens 3—4 Wochen.

Chronischer Rotz verlduft oft sehr milde uud fieberlos, zeigt mitunter nur
lokale Erscheinungen, besonders an der Haut, mitunter nur an einer Extremitat,
ferner Muskelknoten. Die Dauer betragt oft viele Jahre. Bisweilen beobachtet man
Spontanheilung, doch ist auch ein Ubergang in tédliche Allgemeinkrankheit méglich.

Diagnose: Von grofier Bedeutung ist die Anamnese (Kontakt mit Pferden!).
Fiir den Nachweis der Bakterien sind nach Moglichkeit geschlossene Eiterherde
(Vermeiden von Begleitbakterien!) zu wihlen; StrauBsche Reaktion (s. oben).
Beilokalem Rotz der Haut und derMuskeln sind Tuberkulose und Lues auszuschlieBen.
Das dem Tuberkulin analoge, aus Rotzkulturen hergestellte Mallein, dassubcutan
injiziert wird, ist bisher nur bei Pferden diagnostisch erprobt.

Die Therapie ist bisher nur bei lokalem Rotz in Form chirurgischer Ent-
fernung der Herde von Erfolg.

Meldepflicht s. S.13. Kranke sind bis zur vélligen Genesung, Krankheits-
verdachtige bis zur Beseitigung des Verdachtes zu isolieren.

Stomatitis epidemica
(Aphthen-Seuche, Maul- und Klauenseuche).

Die als Maul- und Klauenseuche beim Vieh (Rinder, Schweine, Schafe, Ziegen)
vorkommende Infektionskrankheit wird gelegentlich auch auf den Menschen
iibertragen.

Die Krankheit der Tiere duBlert sich in Blasenbildung an der Schleimhaut
des Maules, zwischen den Zehen und bisweilen am Euter. Die Blasen platzen
und gehen in Geschwiire iiber. Der bisher unbekannte Erreger wird durch Erhitzen
auf 80° schnell abgetotet. Die Ubertragung auf den Menschen erfolgt meist
durch rohe Milch infizierter Tiere (Butter, Kéase) oder durch direkte Kontakt-
infektion bei Viehpflegern, Melkern. Die Krankheit befillt vor allem Kinder
nach dem GenuB von roher Milch.

Krankheitsbild: Nach einer Inkubation von etwa 8 Tagen beginnt zunichst
ein fieberhaftes Initialstadium mit Mattigkeit, Gliederschmerzen und Trockenheit
im Munde. Nach einigen Tagen entwickeln sich auf der stark geréteten und ge-
schwollenen Schleimhaut namentlich an den Lippen, der Zunge und den Wangen
Bléschen, die alsbald in kleine Geschwiire iibergehen und lebhaften Schmerz ver-
ursachen, so daf} die Nahrungsaufnahme stark beeintrachtigt ist. Zuweilen treten
Diarrhéen auf. Mitunter entwickeln sich Blaschen 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 Blaschen an den Fingern (speziell
bei Melkern).

Die Krankheitsdauer betrigt mehrere Wochen; der Verlauf ist in der Regel
giinstig; kleinen Kindern kann die Aphthenseuche gefihrlich werden.

Die Unterscheidung der Krankheit gegeniiber den ihr &hnlichen gewdshn-
lichen Stomatitiden, speziell der Stomatitis aphthosa stiitzt sich auf die Feststellung
des fieberhaften Initialstadiums, das etwaige Vorhandensein von Blischen auf der
dufleren Haut bzw. an den Hinden und daneben auf das gleichzeitige Bestehen
der Seuche beim Vieh. Aphthae tropicae s. S.381.

Die Prophylaxe besteht im Vermeiden des Genusses von roher Milch, in sorg-
faltiger Handedesinfektion aller mit erkranktem Vieh in Beriibrung kommenden
Personen, strenger lsolierung verseuchter Stéille (Viehseuchengesetz) und An-
wendung des Loffler-Uhlenhuthschen Schutzimpfverfahrens beim Vieh. Melde-
pflicht besteht nicht.

Aktinomykose.

Die Aktinomykose ist eine beim Menschen seltene, bei verschiedenen Haus-
tieren, namentlich beim Rind hiufigere Krankheit. Sie entsteht durch den Strahlen-
pilz (Aktinomyeces), der zu den Streptotricheen gehért 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 gelbgefirbter
Kornchen. die an Jodoformkérner erinnern. Mikroskopisch erscheinen diese schon
im ungefarbten Zustande als drusige Gebilde, die sich aus zahllosen radiar ange-
ordneten Pilzfiden zusammensetzen, die in glinzende, birnen- oder keulenformige
Enden auslaufen. Im ungefirbten Priparat hiite man sich vor Verwechslung
mit adhnlich aussehenden, aus Fett bestehenden Drusen. Wichtig ist der Nachweis
zahlreicher verzweigter Fiden!. Stets sind gefirbte Praparate (Gramfirbung)
zu untersuchen. Bei der Ziichtung in Kulturen ergeben sich verschiedene, teils
aerob, teils anaerob wachsende Arten.

Der Strahlenpilz erzeugt eine Wucherung von Granulationsgewebe, das zum
Teil erweicht und alsdann von Héhlenbildungen 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
Mundhéhle und vor allem 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. 8. Eintritts-
pforten sind meist die Gebilde der Mundhéhle, héufig carisse Zihne, gelegentlich
die Atmungsorgane, in vereinzelten Fillen der Magendarmtractus sowie die Haut.

Krankheitshild: Bei der haufigsten Form, der Erkrankung der Mundhohle,
entstehen derbe Schwellungen am Kiefer dhnlich einer Periostitis sowie eine ent-
ziindliche Schwellung des Mundbodens mit brettharter Infiltration der dariiber
befindlichen geréteten oder bliulichroten 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 gelben Kérnchen entleert. Bis-
weilen schlieBen sich Senkungsabscesse an, die ins Mediastinum hinabsteigen und
unter Umsténden auf die Lunge iibergreifen.

Die primire Aktinomykose der Lunge entwickelt sich meist in den Unter-
lappen unter Erscheinungen eines chronischen, schleichend verlaufenden broncho-
pneumonischen Prozesses. Unter maBigem Fieber, das aber auch fehlen kann,
Brustschmerzen, Husten und Auswurf, der gelegentlich etwas Blut enthilt, ent-
wickelt sich ein Bild, das in den Anfangsstadien einer Lungentuberkulose gleicht,
zumal infolge von Gewebseinschmelzung auch hier mitunter Kavernen vorkommen,

! Jedoch beobachtet man derartige Verzweigungen gelegentlich auch bei
Tuberkelbacillen, Diphtheriebacillen u. a.

v. Domarus, GrundriB. 14.u.15. Aufl. 10
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Das Rontgenbild ist uncharakteristisch und entspricht demjenigen der Broncho-
-pneumonie bzw. der Tuberkulose. Im Sputum finden sich Aktinomycesdrusen.
Sehr charakteristisch ist im weiteren Verlauf das Ubergreifen des Prozesses auf
die Pleura, das subpleurale Gewebe und die &uBere Brustwand, wobei &uBerst
derbe Infiltrate entstehen, die zum Teil von Fistelgingen durchsetzt sind, die
nach auBlen einen diinnfliissigen Eiter mit gelblichen Pilzkérnern entleeren. Beim
Fehlen von Fisteln gelingt es oft durch eine Probepunktion charakteristischen Eiter
zutage zu fordern. Oft besteht eine Mischinfektion mit Eiterbakterien. Wihrend
Heilung selten ist, verlduft die Mehrzahl der Fille unter chronischem, bisweilen
auf mehrere Jahre sich erstreckendem Siechtum tédlich. Mitunter greift der Proze3
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, héckerige, schmerzhafte Tumoren dhnlich
einer chronischen Appendicitis, wobei aber die Neigung zu bald eintretender
Verlétung mit den Bauchdecken und Infiltration derselben diagnostisch bedeutsam
ist. Bei Erkrankung des Sigmas und Rectums treten rubrartige Erscheinungen,
ferner Darmstenosen, umschriebene Exsudate usw. auf. Auch die Darm-
aktinomykose hat oft einen sehr chronischen Charakter und wird mitunter erst
durch plétzliche Exazerbationen, z. B. eine peritonitische Reizung entdeckt.

In einzelnen Fillen kommt es von einem lokalen Herde aus infolge von Durch-
bruch in die Gefille 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
glinstigsten ist sie bei Aktinomykose der Haut und des Gesichtes. Auch sonst
besteht eine gewisse Neigung zur Spontanheilung. Bei fortgeschrittenen Fillen mit
starker Eiterung und ausgedehnten Zerstorungsprozessen ist die Prognose ungiinstig.

Therapeutisch kommt bei kleineren und leicht zugénglichen Herden in erster
Linie die operative Beseitigung derselben in Frage. In den anderen Fiallen hat
energische Jodbehandlung (2,0—6,0 Jodkali tiglich), mitunter auch Rdéntgen-
bestrahiung Erfolg.

Trichinose.

Die Trichinose ist eine bei uns seltene, schwere Krankheit, die auf
den Genul} von trichinosem Schweinetleisch zuriickzufiihren ist.

Die Trichinella spiralis ist ein kleiner Wurm, dessen Larve (Dauerform)
als ,,Muskeltrichine” in den Muskeln des Schweines eingekapselt lebt und als
solche gegen dullere Einfliisse wie Réuchern, kurze Erhitzung, Kilte usw. sehr
widerstandsfahig ist. Das Schwein infiziert sich von der Ratte, dem Wirt der
Trichine!. In den Magen des Menschen gelangt, werden die Trichinen in olge
der Verdauung der Hiille frei, entwickeln sich in 2—3 Tagen zu geschlechtsreifen
»Darmtrichinen®, fadenformigen 1,5 (5')—3,0 (YY) mm langen Wiirmern, die
sich begatten und wihrend ihres Aufenthaltes im Diinndarm (auf die Dauer von
ctwa 5 Wochen) vom 5.—7. Tage ab eine sehr zahlreiche junge Brut hervor-
bringen. Die Darmtrichinen bohren sich in die Darmschleimbaut und setzen
ihre 0,15 mm langen Embryonen in den ChylusgefiBlen ab, von wo sie auf dem
Lymphwege dem Blute zugefiihrt werden. Sie wandern in die quergestreiften
Muskeln, und zwar in deren Primitivbiindel ein, wo die Parasiten unter Ent-
ziindungs- und Zerfallserscheinungen des Muskels sich spiralig einrollen und vom
6. Monat ab sich mit einer Kalkhiille umgeben. Die spindelférmigen Kapseln
sind als grauweifle Punkte mit blofSem Auge eben erkennbar.

Krankheitsbild: Die ersten Krankheitserscheinungen, die auf die Anwesenheit
der Darmtrichinen zuriickzufithren sind und 3—4 l'age nach GenuB von trichi-
noésem Fleisch beginnen, sind Ubelkeit; Erbrechen, Koliken, Durchfille, bisweilen

! AuBer dem Schwein kommen als Trichinellenwirte noch in Frage Wildschwein,
Hund, Katze, Bar, Waschbar, Fuchs, Dachs, Marder, Iltis, FluBpferd. ’
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Verstopfung, auch Meteorismus, Fieber mit Frosteln oder sogar Schiittelfrgste,
mitunter auch bereits ein auffallendes Ermiidungsgefiihl in den Muskeln und
Steifigkeit. Charakteristisch ist das nach einigen Tagen eintretende Odem des
Gesichts, speziell der Lider. Der Nachweis der Darmtrichinen im Stuhl gelingt
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 duBerst heftigen Schmerzen der befallenen Muskeln, namentlich bei
Bewegung, sowie Schwellung derselben. Es sind hauptsichlich die Beuger der
Extremititen, die Augen-, 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 Puls ist meist beschleunigt,
der Blutdruck niedrig. Herpes kommt vor. Oft werden
heftige Schweille, ferner Roseolen oder auch urticarielle
Exantheme beobachtet. Milztumor ist selten. Der Harn
gibt in der Regel die Diazoreaktion. Neben einer miBig
starken Leukocytose besteht stets eine sehr starke
Fosinophilie (bis zu 80%,!), die schon in der ersten
Woche nachweisbar, am stirksten in der zweiten wird
und in geringerem Grade noch Monate spiter 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 Glottisédem. Beachtenswert ist
ferner das haufige Schwinden der Patellar- und Achilles-
reflexe; mitunter ist das Babinskische 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 Fillen sehr verschieden. Es gibt auch
leichte Fialle mit nur geringen Muskelbeschwerden, die

falschlich fiir Rheumatismus gehalten werden. Die Trichina spiralis.
Krankheitsdauer ist bei mittelschweren Fillen etwa (Nach Claus.)

3 Wochen, bei schwerem Verlauf bis zu 2 Monaten und & Méinnchen, b Weib-
linger. Der todliche Ausgang erfolgt meist in der chen, ¢ Embryo,
4.—6. Woche, oft infolge von Pneumonie. Die Letalitit d Muskeltrichine.

betragt 5—309/,.

Die Diagnose ist bei véllig ausgebildetem Krankheitsbild, vor allem auch
unter Berticksichtigung der meist gehiuft auftretenden Erkrankungen, aus dem
Syndrom von Gastroenteritis, Lidédem, heftigen Muskelschmerzen, Diazoreaktion
und namentlich der starken Eosinophilie zu stellen, die nur in ganz schweren
Fillen fehlt. In der ersten Woche gelingt der Trichinellennachweis im Blut nach
Staeubli (1 ccm Venenblut mit 10 ccm 39/ iger Essigsiure vermischt wird zentri-
fugiert, das Sediment mit Methylalkohol fixiert und mit Giemsa gefarbt). Von der
zweiten Woche ab findet man in Zupfpréparaten von excidierten Muskelstiicken
(Biceps) die Trichinen. Spéter gelingt auch der Rontgennachweis der verkalkten
Parasiten an den Muskeln. Atypische Krankheitsbilder kénnen besonders bei spora-
dischen Fillen Schwierigkeiten bereiten und zu Verwechslungen fithren, 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 dhnlichen 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 gré8ter
Bedeutung sind, ist die wirksamste die in Deutschland bestehende amtliche
Trichinenschau, namentlich beziiglich der importierten auslindischen Schweine. Er-
hitzen des Schweinefleisches auf 70° wie beim KochprozeB bewirkt sichere Abtétung
der Trichinen?!; oberflichliches Rauchern dagegen ist ungeniigend. Am haufigsten
erfolgen Ansteckungen nach Genufl von rohem Schweinefleisch, Schinken und Wurst.
Meldepflicht s. S.13. Eine Isolierung der Kranken ist nicht notwendig.

Therapie. Eine spezifische Therapie gibt es vorlaufig 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 3mal téglich 1,0 in Oblaten sowie von
Palmitinsdurethymolester 3—5cem intramuskulir 1—2 mal téglich beobachtet.
Im iibrigen ist die Behandlung symptomatisch.

Krankheiten des Zirkulationsapparates.

Anatomisch-physiologische Vorbemerkungen.

Der Zirkulationsapparat dient der Atmung, der Erndhrung, dem Ab-
transport von Schlacken und Fremdstoffen sowie dem 'T'emperatur-
ausgleich im Korper. Er besteht im wesentlichen aus vier verschie-
denen Abschnitten, die funktionell miteinander eng verbunden sind
deren jeder aber gesonderte spezielle Funktionen hat: das Herz als
Triebmotor erzeugt das notwendige Druckgefille, die Arterien verteilen
das Blut, die Capillaren dienen dem Stoffaustausch zwischen Blut
und Geweben, die Venen sammeln das Blut und fithren es zum Herzen
zuriick ; neben dieser passiven Rolle sind aber die Venen dadurch, daB
normalerweise sie allein den Grad der Herzfillung bestimmen, maf-
gebend fir die vom Herzen auszuwerfenden Blutmengen.

Fiir die Klinik ist die Tatsache nicht unwichtig, daB das rechte Herz wesentlich
muskelschwicher als das linke ist, die Gewichte der Kammern verhalten sich
etwa wie 29:54; auch ist der Klappenapparat rechts zarter als links (trotzdem
erweist sich andererseits das rechte Herz Schadigungen gegeniiber im allgemeinen
widerstandsfahiger als das linke).

Die Funktion des Herzens als Druckpumpe héingt mit der eigen-
tiimlichen Fihigkeit des Herzmuskels zu rhythmischer Titigkeit
zusammen. Einmal némlich entstehen die die Kontraktion des Herz-
muskels bewirkenden Reize (unter anderem die durch die Zelltatigkeit
entstehende Kohlensdure) nicht kontinuierlich, sondern periodisch.
AuBerdem verliert der Herzmuskel selbst nach erfolgter Reizung vor-
iibergehend seine Reizbarkeit, um erst nach einer kurzen Pause, der
sog. refraktdren Phase, von neuem auf den Kontraktionsreiz an-
zusprechen.

Die vier Haupteigenschaften des Herzmuskels sind Reizbildung, Reiz-
barkeit, Reizleitung und Contractilitat.

Der Entstehungsort der normalen Reize liegt am sog. Venensinus, d. h. in
dem rechten Vorhof zwischen der Miindungsstelle der Vena cav. sup. und dem

1 Bei grioferen Fleischstiicken besteht die Gefahr, daB deren Inneres bei nicht
sehr langem Kochen diese Temperatur nicht erreicht, was man an dem Erhalten-
bleiben der roten Fleischfarbe dieser Teile erkennt. Nur das durch Kochen grau
verfirbte Fleisch (Zersetzung des Hamoglobins bei etwa 700) ist ungefihrlich (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-
mires Zentrum) gebildet. Von hier aus werden die Kontraktionsreize den Herz-
muskelfasern zugefithrt. Das sog. Reizleitungssystem beginnt mit dem Aschoff-
Tawaraschen Atrioventrikularknoten (A.-V.-Knoten) als sekundirem Zentrum
in dem Vorhofseptum nahe der Einmiindung des Sinus coronarius und findet
seine Fortsetzung in dem Hisschen Biindel, ein von der fibrigen Muskulatur
durch eine bindegewebige Scheide isoliertes, strukturell von ersterer verschiedenes
Muskelbiindel, das an der rechten oberen Grenze der Kammerscheidewand sich
in zwei (sog. Tawara-) Schenkel teilt, einen stiirkeren fiir die linke, einen schw-
cheren fiir die rechte Herzkammer. Unter dem Endocard weiter nach unten laufend

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 Papillarmuskeln und
den Purkinjeschen Fasern in Verbindung, um sich schlieBlich mit der Kammer-
muskulatur zu vereinigen. Unter pathologischen Bedingungen treten neben den
genannten primiren und sekundiren Zentren auch gewisse im Ventrikel selbst
gelegene tertifire Zentren als Reizursprungsstellen fiir die Herzmuskeltitigkeit
in Aktion.

Normalerweise beginnen demnach die Erregungsimpulse fiir die rhythmische
Herztatigkeit an den Hohlvenen und werden den Vorhéfen und durch das
Reizleitungssystem der Muskulatur der Kammern, dem sog. Treibwerk, zu-
gefithrt. Der Rhythmus ihrer Kontraktionen wird daher durch den Rhythmus
des Sinusknotens vorgeschrieben, der sozusagen ihr Schrittmacher ist. Dieser
Rhythmus ist die normale Herzschlagfrequenz (60—80 in der Minute). Versagt
unter pathologischen Bedingungen die Erregungsstelle des Sinusknotens oder ist
sie durch Leitungsunterbrechung vom Herzen abgeschnitten, so iibernimmt dann
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in gleicher Weise der A.-V.-Knoten die rbythmische Fithrung, und ist auch dieser
oder das Hissche Biindel durch pathologische Prozesse ausgeschaltet, so kommt es
nicht zum Stillstand des Ventrikels, sondern dieser schlagt nun unter der Fithrung
seiner eigenen, normalerweise latent bleibenden tertidren Zentren unabhingig
von dem Rhythmus der Vorhéfe. Dieser Kammerrhythmus ist wesentlich lang-
samer als der normale Sinusrhythmus und betrigt etwa 30 in der Minute.
Wahrend das embryonale Herz bereits rhythmisch schligt, lange bevor Nerven-
fasern und Ganglienzellen in das Myocard hineingewachsen sind (auch in Gewebs-
kulturen in vitro vermag jede einzelne Herzmuskelzelle zu schlagen!), sind solche
spater in groBer Zahl vorhanden und beeinflussen weitgehend die Herztéitigkeit.

Auller intracardialen Nerven mit den namentlich in der Vorhof-
scheidewand reichlich enthaltenen Ganglien spielen vor allem die
extracardialen Nerven eine wichtige Rolle, und zwar der Vagus
und der Sympathicus (N. accelerans, vgl. auch Abb. 69a, S. 618).

Beide wirken auf den Sinus- und A.-V.-Knoten sowie das Hissche Biindel
ein, und zwar stehen sie zueinander in einem antagonistischen Verhiltnis, indem
der Vagus die rhythmische Titigkeit der genannten Zentren bremst, der Sym-
pathicus sie verstarkt. Das Zusammenspiel beider Nerven stellt daher eine iiberaus
wichtige Steuerungsvorrichtung fiir die Herztatigkeit dar und ist eine der Ursachen
fiir die groBe Anpassungsfahigkeit des Herzens gegeniiber wechselnden Anforde-
rungen, insbesondere auch gegeniiber dem Wechsel in der GréBe des venésen Zu-
stroms (s. unten).

Die normale Funktion des Herzens als Druckpumpe ist an die in-
takte Beschaffenheit seiner Klappen gebunden, die nach Art von Ven-
tilen die normale Fortbewegung des Blutes innerhalb des Herzens in der
Richtung von den Vorhéfen zu den Kammern und von diesen zu den
Arterien gewshrleisten und ein Zuriickfluten des Blutes in entgegen-
gesetzter Richtung verhindern.

Die Zusammenziehung 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 SchlieBung 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 Systole bewirkte Druckzunahme in den Herzkammern muB erst
eine gewisse Hohe erreichen, bis sie den in den Arterien vorhandenen Druck zu
iiberwinden vermag und die Aorten- bzw. Pulmonaltklappen sich 6ffnen. Nachdem
alsdann ein gewisses Quantum Blut, das sog. Sehlagvelumen (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 Semilunarklappen 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 Semilunarklappen heiBt Anspannungs- oder
VersehluBzeit und entspricht einer isometrischen Kontraktion, der zweite Teil ist
die Austreibungszeit (isotonische Kontraktion des Herzmuskels). Der Zeitabschnitt
vom 2. Herzton bis zum nichsten 1. Ton umfaBt die Diastole. Die Kontraktion der
Vorhofe, die in den letzten Teil der Kammerdiastole fallt, 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). Verlangsamung 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 kriftiger normaler Systole bleibt am Ende der Austreibungszeit
ein gewisses Blutquantum im Ventrikel zurtick, das sog. Restvolumen, dessen
Grofe mit Steigen des Blutdruckes zunimmt.

Der Grad der Fiillung des Herzens hingt vom Druck und der
Menge des ihm aus den Venen zustrémenden Blutes ab, dem das dia-
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stolisch erschlaffte Herz nur einen sehr geringen Widerstand leistet.
Der wiahrend der Diastole erreichte Fillungsgrad der Kammern, d. h.
die sog. Anfangsspannung, ist seinerseits maBgebend fir die Kraft
der darauffolgenden systolischen Zusammenziehung, deren Gréfe in
der Norm also mit der GréBe der diastolischen Fillung wichst. Die
systolische Kraft, mit der das Herz das Blut in die GeféBe wirft, hiingt
aber andererseits auch von dem Druck ab, der in den Arterien herrscht
und der fiir das sich entleerende Herz einen von ihm zu iiberwindenden
Widerstand darstellt. Die Herzarbeit ist das Produkt aus Schlagvolumen,
Blutdruck und Frequenz der Kontraktionen. Sie betrigt normal téglich
etwa 20000 mkg. Unter Minutenvolumen versteht man das Produkt
aus Schlagvolumen und Pulszahl in der Minute!. Seine GroBe (in der Ruhe
etwa 4,2, bei Arbeit his 20 1) ist nicht etwa eine selbstdndige Funktion
des Herzens, sie wird vielmehr bei ausreichender Herzkraft ausschlieB-
lich von dem Umfang des vendsen Zuflusses bestimmt, wihrend das Herz
selbst nur die Aufgabe hat, die ihm zuflieBende Blutmenge weiter-
zubeférdern (mit anderen Worten: es vermag immer nur so viel Blut
herzugeben, als es von den Venen erhilt).

Die GroBe des Schlagvolumens gilt als Ausdruck der Leistungsfihigkeit des
Herzens. Zunahme des Minutenvolumens erfolgt unter normalen Verhéltnissen,
insbesondere bei trainierten Herzen stets vornehmlich durch Steigerung des Schlag-
volumens, niemals allein durch Frequenzzunahme; nur bei muskelschwachem
bzw. ungeiibtem Herzen mit kleinem Schlagvolumen erfolgt als Notbehelf eine
erhell)lichere Steigerung der Frequenz, um ein normales Minutenvolumen zu
erzielen.

Die normale Hémodynamik ist nicht nur vom Herzen, sondern in
hohem MaBle auch von dem GefiiBsystem abhéngig, insbesondere von
der Wandspannung, dem sog. Tonus der GefiBle und in Zusammenhang
damit von ihrer Kapazitit.

Die Bedeutung der Arterien fiir den Kreislauf liegt einmal in der Regu-
lierung der Geschwindigkeit und Gleichférmigkeit der Blutstrémung; diese wird
durch die auf der Elastizitit der GefiBwand beruhenden Windkesselwirkung der
Arterien gewihrleistet, indem die Systole die elastische GefiBwand mit mechanischer
Energie ladet, und letztere wihrend der Diastole des Herzens zur stromférdernden
Kraft in den peripherischen GefiBen wird. Die Elastizitit dampft zugleich die
Intensitiat der StromstéBe des Herzens. Eine aktive Kontraktion der Arterien
existiert nicht. Hauptaufgabe der Arterien ist die Regelung des Blutdruckes sowie
der wechselnden lokalen Blutzufuhr je nach dem augenblicklichen Bedarf eines
Organs. Dieser Wechsel erklirt sich in der Hauptsache aus den physiologisch
sich vollziehenden Anderungen in der Arterienweite. Deren Regulierung erfolgt
auf nervésem und chemischem bzw. hormonalem Wege, und zwar peripherisch
und zentral. Der GefiBtonus wird nervés durch die sog. Vasomotoren reguliert,
sowohl vom Gehirn (Zwischenhirn) wie von den Riickenmarkszentren aus, ferner
durch die direkte Erregbarkeit der GefiBmuskulatur. Die wichtigsten chemischen
Reize, die gefaBerweiternd wirken, sind saure Stoffwechselendprodukte (Kchlen-
sdure, Milchsiure), ferner Histamin (= Imidazolylathylamin, aus Histidin ent-

! ZurBestimmung des Minutenvolumens dienen zur Zeit zwei Methoden:
Bei derjenigen von Brémser, welche keine absolute, sondern nur relative Werte
liefert, berechnet man es aus der Blutdruckamplitude (s. S. 170), dem rontgeno-
logisch ermittelten Aortenquerschnitt und einer Konstanten ; die Methode von Groll-
mann bestimmt die den Lungenkreislauf in einer bestimmten Zeit durchflieBende
Blutmenge aus der arteriovendsen O,-Differenz (s. S. 153, FuBnote) und dem O,-Ver-
brauch pro Minute (Prinzip von Fick), und zwar mittels eines mit der Atmung
aufgenommenen Fremdgases (Acetylen).
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stehend), Acetylcholin® (vgl. 8.365) als Antagonist des Adrenalins, und Adenyl-
séure (Adenosinphosphorsidure) sowie wohl auch gewisse Produkte des intermedisiren
Stoffwechsels, gefaBverengernd 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 Variabilitét ihres Fassungsvermogens fir das aus den Capillaren
einstromende Blut von groBler Bedeutung, ferner der geringe in den Venen
herrschende Druckabfall. Verengerung der kleinen capillarnahen Venen (Venolen)
fordert den RiickfluB zum Herzen, Verengerung der groflen Venen hemmt ihn.
{inderungen der Venenweite erfolgen, abgesehen von mechanischen Faktoren
(Muskeltatigkeit), wie bei den Arterien sowohl lokal auf chemischem und nervésem
Wege, als auch zentral durch Venomotoren. Venoconstrictorisch wirken saure
Stoffwechselprodukte (also umgekehrt wie bei den Arterien), insbesondere auch
die CO,. Hieraus erklart sich z. B. die giinstige Wirkung von CO,-Inhalation bei
kollapsartigen Zustinden (8. 182), wie auch umgekehrt das Auftreten der letzteren
bei iibermaBiger Lungenventilation, d.h. bei abnorm starkem CO,-Verlust des
Blutes (sog. Akapnie)?2.

Von Bedeutung ist weiter die Tatsache, daf gewisse GefdBprovinzen hin-
sichtlich der von ihnen aufgenommenen Blutmenge sich zeitweise gegensitzlich
zueinander verhalten, was damit zusammenhingt, daB die gesamte Blutmenge
nicht geniigt, um alle Gefiallgebiete gleichméaBig zu fiillen.

Im Bereich des grofen Kreislaufs lassen sich mehrere derartige Hauptgebiete
unterscheiden, und zwar einerseits das Gebiet der von den Nn. splanchnici ver-
sorgten EingeweidegefaBle, das zugleich das groBte GefiBgebiet des gesamten
Korperkreislaufs darstellt, auf der anderen Seite die BlutgefiBe der Haut, der
Muskeln und des Gehirns. Eine Erweiterung der Gefie erfolgt physiologisch bei
Funktionssteigerung des entsprechenden Organs (zum Teil wohl infolge stirkerer
lokaler Anhaufung von sauren Stoffwechselprodukten im Blut wéhrend der Titig-
keit des Organs), also im Splanchnicusgebiet wihrend der Verdauung, in den
Muskeln bei Korperarbeit, in der Haut zur Warmeabgabe bei Temperaturerhshung.
Bei Erweiterung der GefaBe der einen der genannten Hauptgruppen verengern
sich die der anderen in entsprechender Weise (sog. kollaterale GefaBverengerung),
so daBl gewaltige Verschiebungen der Gesamtblutmenge sich im groBen Kreislauf
vollziehen kénnen, 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 GefiaBkontraktion
kommt, wie das z. B. unter der Wirkung des Adrenalins der Fall ist. Namentlich
sind es die kleineren GefiBe der Organe, die sog. pricapillaren Arteriolen, deren
Kontraktion erhebliche Steigerungen des Blutdruckes zu bewirken vermag (néheres
itber 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 erheblichen Erweiterung des
Gesamtstrombettes einhergehen. Diese starke Erhohung der Kapazitit 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-
figung stehen, die bei Bedarf in die Zirkulation geworfen werden, um bei Sinken
des Schlagvolumens wieder ausgeschaltet zu werden. Zu der gleichen Forderung
fithrt die Tatsache, daBl die Voraussetzung eines vermehrten Schlagvolumens stets
eine Zunahme des venésen Zuflusses zum Herzen ist, welche ihrerseits sich aber

! Histamin, das iberall im Koérper anwesend ist bzw. sehr schnell gebildet
wird (es ist z. B. auch die Ursache der Hautrétung bei lokaler Reizung), erweitert
in Kleineren Dosen hauptsichlich die Capillaren, verengert dagegen in gréBeren
Dosen die Arteriolen und Venen. Das Acetylcholin wirkt auf die etwas groBeren
GeféaBe und erweitert die Arteriolen (z. T. auch die Venen). Beide Stoffe sind
noch in stirkster Verdiinnung wirksam. .

2 Es ist iibrigens zu beachten, daB bereits eine geringe Anderung des GefaB-
lumens eine erhebliche hamodynamische Wirkung besitzt, da der Widerstand eines
GeféBes und daherdas Stromvolumen sich mit der 4. Potenz des Durchmessers aindern.
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ebenfalls nur aus dem Vorhandensein von blutspeichernden Einrichtungen erkliren
1aBt. Derartige Blutspeicher, auf die zuerst Barcroft hingewiesen hat, sind in erster
Linie dieMilz?!, welche unterder Einwirkung von Muskelarbeit, Warme, seelischer Er-
regung, Blutverlust, Adrenalin, Histamin, im Shock usw. erhebliche Blutmengen an
die Zirkulation abgibt, ferner das Pfortadersystem einschlieBlich derLeber, wel-
che zeitweise bis zu 11/, Liter Blut aus dem Kreislauf auszuschalten vermag (vgl. S.421,
Abs. 1), indem sie hierbei eine Art NebenschluB zum Hauptkreislauf bildet, weiter der
subpapillire Venenplexus der Haut, der hauptsichlich der Warmeregulation
dienen diirfte. Andere Organe hingegen, wie z. B. die Muskeln, vermdgen zwar fiir
ihre Tatigkeit viel Blut aufzunehmen, sind aber keine eigentlichen Blutspeicher.
Die Gesamtmenge der auf diese Weise gespeicherten Blutreserven hat man beim
Hunde auf mehr als 409/, der gesamten Blutmenge geschitzt. Von der Gesamt-
blutmenge ist also normal stets nur ein Teil als sog. zirkulierende Blutmenge
in Umlauf, und letztere wird bei Bedarf durch Freigabe der Blutdepots erhoht.
Diese ,,Autotransfusion® dient iibrigens unter anderem dort als Schutzmafregel,
wo sonst, wie z. B. bei der akuten Vasomotorenschwiche (S. 182) das Herz Gefahr
laufen wiirde, sich leerzupumpen.

Die fiir die Ernihrung des Herzmuskels auBerordentlich wichtigen Coronar-
gefaBe zeigen gegeniiber den iibrigen Gefifen des groBlen Kreislaufs eine gewisse
Sonderstellung, sie erweitern sich z. B. unter der Einwirkung des Sympathicus
sowie durch Adrenalin und werden durch den Vagus verengert. Untersuchungen
mit der Thermostromuhr ergaben, daB normal die GréBe der Coronardurchblutung
mit der Steigerung der Herzleistung zunimmt und daB ferner bei gleicher Leistung
der Blutbedarf des Herzens bei hoherer Frequenz grofler als bei niederer ist;
Erhohung des Vagustonus vermindert die Coronardurchblitung. Auch die Ge-
fiBe des Lungenkreislaufs zeigen ein von dem Korperkreislauf abweichendes
Verhalten; sie sind zu sehr betrichtlichen Kapazitidtsinderungen befihigt und
vermdgen dadurch unter anderem bei Steigerung des Minutenvolumens abnorme
Drucksteigerungen im kleinen Kreislauf zu verhindern.

Die Capillaren endlich bilden funktionell eine besondere Gruppe im
GefiBsystem. Mittels der Capillaren wird der eigentliche Endzweck der
Zirkulation, die Ventilation und die Erndhrung der Gewebe erreicht.

Thre Hauptbedeutung liegt einmal darin, da8 vermége der besonderen Beschaffen-
heit ihrer Wand nur sie iiberhaupt einen Austausch zwischen Blut und Geweben
ermdglichen. Infolge ihrer groBen Zahl bildet ihre Gesamtsumme in jedem Organ
einen gewaltigen Querschnitt des durch sie hindurchflieBenden Blutstromes2. Man
kann dies Verhalten der Capillaren gegeniiber dem zuflieBenden Strom der Arterien
und dem Abflufl in die Venen mit der hydrodynamischen Wirkung eines in einen
Strom eingeschalteten Sees vergleichen, woraus sich u. a. die Tatsache erklirt, daB
die in den Arteriensich vollziehenden Drucksteigerungen normalerweise an der Grenze
der Capillaren Halt machen und nicht auf die Venen iibergreifen. So ist der Druck in
diesen von dem in den Arterien in weitem Umfange unabhingig. Von grofier Bedeu-
tung ist ferner die Tatsache, daf} in arbeitenden Organen eine wesentlich gréfiere Zahl
von Capillaren der Blutdurchstrémung erschlossen wird als in ruhenden; im arbei-
tenden Muskel steigt so die Zahl der blutfiihrenden Capillaren auf das 10—20fache
und damit die Vergroferung der Kontaktfliche fiir das Blut auf etwa das 250fache.

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 Vergrofierung der Oberfliche,
d. h. durch Vermehrung der Zahl der durchstrémten Capillaren (s. oben) oder bei
unveranderter ZirkulationsgréBe durch vermehrte Sauerstoffausniitzung im Erfolgs-
organ (Utilisation)3.

1 Die Speicherfunktion der Milz ergibt sich experimentell 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).

% Denkt man sich sémtliche Muskelcapillaren des Menschen aneinander gelegt,
so ergibt sich nach Krogh eine Linge von ungefihr 100 000 km!

3 ThrAusdruckistdiesog.arteriovendseSauerstoffdifferenz,d.h.derUnter-
schied des Sauerstoffgehaltes von Arterien- und Venenblut (in der Ruhe etwa 69%,).
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Die frithere Vorstellung, nach welcher das aus dem Herzen aus-
geworfene Blut sich in stets gleicher Weise iiber den ganzen Kérper
verteilt und sein Strom nur von der Weite der Arterien reguliert wird,
ist daher dahin zu erginzen, da8 die Venen und das Herz lediglich einen
EinfluB auf das Minutenvolumen, nicht aber auf die Verteilung des
Blutes auf die einzelnen Organe ausiiben. Hierfiir sind vielmehr besondere
Einrichtungen vorhanden, indem erstens jedes Gewebe iiber gewisse
(vom Zentralnervensystem zum Teil unabhingige) Mechanismen verfiigt,
vermége deren es das im Augenblick notwendige Blutquantum aus der
Zirkulation entnimmt (,,Blutgefiihl der Gewebe* nach Aug. Bier) und
zweitens der Organismus zur Erfiilllung seiner Aufgaben dank gewisser
Speicherorgane sich wechselnder Blutmengen bedient, indem unter den
verschiedenen Bedingungen (Ruhe, Arbeit usw.) stets gerade soviel Blut
in den GefiaBen zirkuliert, als es die Okonomie des Organismus erfordert.

Die Stromungsgeschwindigkeit, mit der das Blut in den Gefilen
vorwarts getrieben wird, héngt abgesehen von der Funktion des Herzens
in erster Linie von der Weite der Gefiafle ab, in erheblich geringerem
Mafle von dem in ihnen herrschenden Druck!. Namentlich auch bei den
Capillaren ist in erster Linie ihre Weite fiir die Blutbewegung von aus-
schlaggebender Bedeutung. Ein Faktor, der die Strémungsgeschwindigkeit
beeinfluft, ist ferner die physikalische Beschaffenheit des Blutes, speziell
seine Viscositdt. Diinnfliissiges Blut leistet den bewegungsférdernden
Momenten einen geringeren Widerstand als Blut mit gesteigerter Viscositit.

Es sind weiter die auBerordentlich wichtigen Korrelationen
zwischen dem Zirkulationsapparat und anderen Organ-
systemen des Korpers zu berticksichtigen. Diese Beziehungen sind
zum Teil rein mechanischer Art. Vor allem 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 groen ins Herz miindenden Venen fort, die infolge ihrer Diinn-
wandigkeit mechanischen Einwirkungen von aufien mehr als die Arterien zugéinglich
sind, und férdert die Bewegung des Blutstromes in ihnen zum Herzen hin, wihrend
umgekehrt wihrend der Exspiration die Strémung in den Venen eine Hemmung
erfahrt. ,,Der Thorax atmet nicht nur Luft, sondern auch Blut* (R. Stahelin). Die
Arterien werden durch die Atembewegungen nicht beeinflut. Die Atemmechanik
stellt also einen wichtigen Hilfsmotor fiir die Zirkulation dar, insbesondere
wird die diastolische Fiillung der Vorhéfe zu einem betrichtlichen Teil durch die
Inspiration unterstiitzt. Die Beeinflussung der Zirkulation durch die Atmung
spielt auch eine nicht unwichtige Rolle bei der kiinstlichen Atmung, welche
tibrigens, besonders bei der Silvesterschen Methode und bei elastischem Thorax
neben den die Zirkulation férdernden Druckschwankungen im Thorax eine direkte
Wirkung auf den Herzmuskel im Sinne einer Herzmassage auszuiiben vermag.
Noch auf einem anderen Wege erfihrt die Bluthewegung in den groBen Venen durch
die Atmung eine Férderung.” Bei der wihrend 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 AbfluB aus der
Leber in die Hohlvene eine Verstirkung erfahrt. Weiteres iiber die Bedeutung der
Leber fiir die Zirkulation s. S. 153 u. 421. Eine Forderung in gleichem Sinne bewirkt

! Nach dem Poiseuilleschen Gesetz andert sich die AusfluBmenge einerseits
proportional dem Druck, andererseits proportional dem Quadrat des Querschnittes,
80 daB der Blutdruck einen erheblich geringeren EinfluB als die GefiBweite auf die
Durchblutung ausiibt.
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die Bauchpresse, die im Verein mit dem Zwerchfell den Inhalt der Bauchhéhle
voritbergehend unter erhéhten Druck setzt und dadurch dem aus den Bauch.
organen der Vena cava inferior zuflieBenden Blut eine Beschleunigung erteilt.

Diese Verhiltnisse sind von grofiter praktischer Bedeutung am

Krankenbett.

Alle Momente, die zu einer Einschrinkung der Atemexkursionen fiihren, wie
Pneumonien, Exsudate, Emphysem, Starre des Thorax, Pneumothorax, Pleura-
schwarten miissen wegen der angedeuteten Zusammenhinge zu einer Beeintrich-
tigung der Zirkulation fithren wie umgekehrt eine Beseitigung dieser Stérungen
nicht nur dem Atmungsapparat, sondern auch der Blutbewegung zugute kommt.

Auch der Zustand der Abdominalorgane, speziell der Gasgehalt der Dirme
wie die Funktionstiichtigkeit der Bauchpresse kann nicht gleichgiiltig fiir die Zirku-
lation sein. Der infolge von starkem Meteorismus hervorgerufene Hochstand
des Zwerchfells und die Beeintrichtigung 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 der Bauchdecken.

An den Extremitidten ist die Muskulatur fiir die Blutzirkulation,
namentlich in den Venen von Bedeutung, indem jede Muskelkontraktion
eine voriibergehende Auspressung der in den Muskel eingebetteten
GefiBe bewirkt. Aktive und passive Bewegung der Muskeln trigt
daher zur Unterstiitzung der Zirkulation bei.

SchlieBlich sind auch fiir die Capillaren die mechanischen Verhiltnisse der
Nachbarschaft, namentlich unter krankhaften Verhéltnissen, 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 auszudehnen, so ist die Folge eine Verengerung der Capillaren und eine
konsekutive Ischamie des Gewebes. Neben der rein mechanischen Beeintrichtigung
der Capillaren kommt aber fiir die letzteren auch noch als weiterer ungiinstiger
Faktor hinzu daB} der Gasaustausch zwischen Blut und Gewebe durch die im Odem
liegende gequollene Capillarwand Schaden leidet. Es werden daher in derartigen
Fillen nicht selten diejenigen MafBregeln mehr Aussicht auf Besserung der Zirku-
lation haben, die zunachst eine mechanische Entspannung des Gewebes durch
Entleerung der Odeme bewirken, als die Mittel, die direkt die Triebkraft des Zir-
kulationsapparates heben.

Auch auf reflektorisch - nervosem Wege kommen mannigfache
Wechselwirkungen zwischen den einzelnen Teilen des Zirkulations-
apparates wie zwischen diesem und anderen Organen zustande.

So erfolgt bei Zunahme des arteriellen Blutdrucks Reizung des in der Wand
des Aortenbogens entspringenden zentripetalen N.depressor und vor allem des vom
Sinus caroticus ausgehenden Sinusnerven (einem Ast des N.glossopharyngeus);
beide Nerven werden daher nach Hering als Blutdruckziigler bezeichnet; die
dadurch bewirkte reflektorische Erweiterung der Arterien und Venen bzw. die
Verlangsamung der Herzaktion verhindert ein weiteres Ansteigen des Blutdrucks
und stellt eine zweckméBige Selbststeuerung des Kreislaufs dar. Unterbindung
der einen A. carotis comm. hat beim Tier reflektorisch Erweiterung der Arterie
der anderen Seite zur Folge. Ansteigen des Druckes in den priicardialen Venen
und in den Vorhofen bewirkt Zunahme der Herzfrequenz, d. h. vermehrtes Blut-
angebot beschleunigt reflektorisch — nach Vagusdurchschneidung fillt der Reflex
fort — die Fordertatigkeit des Herzens (Bainbridgereflex) usw. Auch von den
Atmungsorganen koénnen reflektorische Verinderungen der Pulsfrequenz hervor-
gerufen werden. Hierzu gehort iibrigens auch die durch Reizung der Nasen-
schleimhaut gelegentlich ausgeldste reflektorische Herzarhythmie.

Eine groe Bedeutung haben auch die von den Abdominalorganen aus-
gehenden, auf das Herz einwirkenden nerviosen Reflexe. So fiihren Aufblihung
des Magens sowie Zerrungen an den Eingeweiden (Operationen!) mitunter zu
Rhythmusstérungen des Herzens. Ferner kann analog dem Goltzschen Klopf-
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versuch beim Frosch (diastolischer Herzstillstand) auch beim Menschen die Ein-
wirkung von Schligen auf das Abdomen (beim Boxen!) oder Bauchverletzungen zu
schweren Stérungen der Zirkulation mit Kollaps durch Erweiterung der Splanch-
nicusgefifle fithren (Vaguswirkung).

Erwihnt sei schlieBlich die BeeinfluBbarkeit der Herztatigkeit und der Puls-
frequenz durch die Psyche. Hier ist auch an die verhéngnisvolle Einwirkung
heftiger Affekte auf das Herz zu erinnern; sie erklart sich aus der fiir derartige
Fille festgestellten kombinierten Vagus- und Acceleransreizung. Dafl ferner auch
die Vasomotoren in weitem Umfange psychischen Einfliissen unterworfen sind,
wird durch die alltdgliche Erscheinung des Errétens und Erblassens bei seelischen
Emotionen bewiesen.

Auch die verschiedenen Hormone greifen in die Zirkulation in
wechselndem Mafle ein und diirften zu einem betrachtlichen Teil der
Regulierung der normalen Zirkulationstétigkeit dienen.

Auf die Beeinflussung der GefiBe und die Blutdrucksteigerung durch die
Nebennieren- und Hypophysenhormone wurde schon hingewiesen. Zu
erwahnen ist hier ferner das Schilddriisenhormon, das durch Sympathicus-
reizung Beschleunigung der Herztitigkeit bewirkt.

DieklinischeUntersuchungdes Zirkulationsapparates.

Bei Besichtigung der Herzgegend sind normalerweise Pulsationen bis-
weilen in der SpitzenstoBgegend (s. unten) sichtbar; bei Herzkranken
mit verstirkter Herztatigkeit, namentlich in den Fillen, wo infolge
von gleichzeitiger Lungenschrumpfung ein gréBerer 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 Titigkeit des rechten Ven-
trikels 148t 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 Verinderungen sind mehr umschriebene pulsierende
Vorwélbungen 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 héaufigsten nimmt man dabei den sog.
HerzspitzenstoB wahr. Man versteht darunter den am weitesten nach
links und unten gelegenen Teil der durch die Palpation wahrnehmbaren
Herztatigkeit, die oft auch beim Gesunden als circumscripte Pulsation
nachweisbar ist und hier dem linken Ventrikel entspricht. Es ist jedoch
zu beachten, daBl der anatomische Sitz der Herzspitze in nur etwa 509/,
der Fille mit der Lokalisation des SpitzenstoBes bei der Palpation
iibereinstimmt, wie genaue Rontgenuntersuchungen lehrten.

Der SpitzenstoB liegt beim normalen Mann im 5. Intercostalraum, etwas inner-
halb der Mamillarlinie !, bei Frauen und Kindern oft im 4. Intercostalraum und
etwas mehr nach aullen. Bei stirkerer Fiillung des Abdomens (Meteorismus,
Ascites, Graviditdt usw.) wird er nach oben gedringt, bei Zwerchfelltiefstand

1 Beziiglich der Unzuliinglichkeit 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 stirkerem Fettpolster, starker Muskulatur sowie bei Frauen mit stiarkeren
straffen Briisten. Sind diese schlaff, so kann man ihn 6fter nach Hochheben
der Brust unter ihr fiihlen. Sein Fehlen ist nicht ohne weiteres pathologisch.
Schwinden des SpitzenstoBes wahrend einer Krankheit kann auf Entstehung
von Flissigkeit im Herzbeutel, die den SpitzenstoB von der Wand abdringt, be-
ruhen; die gleiche Wirkung hat die emphysemattse Blibung der Lunge.

Anderungen der Lage und der Beschaffenheit des SpitzenstoBes haben groBe
praktische Bedeutung. Verstidrkung des Spitzenstoes kann in zwei verschie-
denen Formen auftreten. Er ist entweder nur ,,erschiitternd*, d. h. die Herz-
spitze wird nur fiir einen Moment lebhaft der Brustwand genihert, um sich sofort
wieder von ihr zu entfernen. Dies beobachtet man unter den verschiedensten
Bedingungen, die zu einer stiirmischen Herzaktion fiihren, wie starke kérperliche
Anstrengung, seelische Erregung, ferner im Fieber, bei nervésen Herzen sowie bei
Basedowscher Krankheit. Oder er ist
,,hebend*, d. h. er wird nicht nur mit
verstarkter Energie, sondern mit einem
gewissen Nachdruck, oft nicht beschleu-
nigt, sondern eher langsam (im Gegen-
satz zu dem erschiitternden Spitzen-
stoB) gegen die Brustwand gepreBt, so
daf der palpierende Finger an dieser
Stelle fiir kurze Zeit einen erheblichen
Widerstand empfindet, den er nicht zu
iiberwinden vermag.

Hebender 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
rechten Ventrikels besteht ein ver-
schiedenes Verhalten des SpitzenstoBes.
Bei Hypertrophie der linken Kammer
bildet der SpitzenstoB eine circumscripte,
scharf begrenzte Stelle am #uBersten
Rand der linken Herzgrenze, er ist da-
bei etwas nach auBilen und oft nach
unten in den 6. Intercostalraum ver-
lagert. Im Gegensatz hierzu beschrankt
sich bei Hypertrophie des rechten Ventrikels die verstiarkte 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 kraftigem Aufdriicken der flachen Hand auf diese Gegend wahrnimmt;
ferner ist bei tiefer Inspiration namentlich bei kurzem Sternum dicht unter seinem
unteren Ende und am Rande des linken Rippenbogens in der gleichen Weise ein ver-
starkter pulsatorischer Widerstand zu fiihlen. In diesen Fillen kann man nicht
selten Pulsationen im Epigastrium auch mit dem Auge wahrnehmen. Wird der
SpitzenstoB bei fehlender Hypertrophie der linken Kammer ausschiieBlich 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. SchlieBlich ist im Bereich der Herzbasis
rechts bzw. links vom Sternum der SchluB der Aorten- bzw. Pulmonal-
klappen zu fiihlen, wenn dieser unter erhéhtem Druck erfolgt. Liegt infolge von
Schrumpfung der Lunge ein abnorm groBer Teil des Herzens der Brustwand an,
8o kann auch dieser Umstand bereits zu besonderen sicht- und fithlbaren Pulsationen
in der Herzgegend fithren.

Verdnderungen der Lage des SpitzenstoBes haben groflen diagnostischen
Wert. Einmal kénnen sie zustande kommen durch Verschiebung des Herzens in toto
unter dem Einflu der Nachbarorgane. Ein Pleuraexsudat oder Pneumothorax der
rechten Seite bewirkt eine Verlagerung nach links, der gleiche ProzeB der linken

Abb. 4. EinfluB der Atmung auf die

Lage des Herzens. (Nach Groedel.)

Inspiration schwarz; Exspiration rot.
(Buchstabenerklsrung im Text.)
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Seite eine solche nach rechts. Eine geschrumpfte Lunge zieht das Herz nach der
erkrankten Seite heriiber. Forménderungen des knéchernen Thorax, speziell Kypho-
skoliosen, sind eine weitere Veranlassung fiir eine abnorme Lage von Herz und Spitzen-
stoB. Vor allem bewirken auch Verdnderungen des Herzens selbst Verlagerungen des
SpitzenstoBes, so nach links bei Hypertrophie mit Dilatation des Herzens sowie
bei Flissigkeitsansammlung im Herzbeutel. Bei erregter Herzaktion hiite man sich,
aus dem Ort des SpitzenstoBes auf die Lage der linken Herzgrenze zu schlieBen,
die in diesem Fall irrtiimlich zu weit nach auBlen verlegt wird (vgl. S. 156, Abs.6).
Bei erheblicher Verschiebung des SpitzenstoBes nach links ist dieser infolge des
schrigen Verlaufs der Rippen im 6.—8. Intercostalraum zu fiihlen.

SchlieBlich ist als pathologischer, der Inspektion und Palpation zugénglicher Be-
fund noch 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
aufler der Verwachsung der Pericardialblitter unter sich auch eine solche mit der
Brustwand besteht, beobachtet man bisweilen das diagnostisch wichtige sog. diasto-
lische Thoraxschleudern, das in einem kraftigen diastolischen RiickstoB der
vorher systolisch eingezogenen Brustwand besteht.

Die Bestimmung der Herzgrofe geschieht durch Perkussion und durch
die Rontgenuntersuchung.

Die GroBe des Herzens ist keine durch eine fixe Zahl ein fiir allemal
definierbare Gréfe, 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 Herzgréfie vor. Malgebend ist, abgesehen von der
Korpergrofie und dem XKorpergewicht, vor allem die Form und Breite
des Thorax. Die bei einem gesunden Individuum mit breitem Brustkorb
gefundenen HerzmafBe konnen beispielsweise bei einem Menschen mit
schmalem Thorax bereits pathologisch sein und umgekehrt. Beim Weibe
sind die Herzmaf@le c. p. etwas kleiner als beim Mann, desgleichen
beim noch nicht ausgewachsenen Individuum. Von Wichtigkeit ist die
Koérperlage, da das Herz im Stehen in der Regel kleiner als im Liegen
ist. Terner ist der Zwerchfellstand von der allergrofiten Bedeutung:
Bei Zwerchfelltiefstand hingt 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). Graviditidt, 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 unerliBlich;
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 HerzgrioBe sind die absolute
und die relative Dampfung zu unterscheiden.

Erstere durch leise Perkussion dargestellt, ergibt denjenigen Teil der Vorder-
flache des Herzens, der der Brustwand direkt anliegt, d. h. von der Lunge nicht be-
deckt ist. Sie liefert daher kein sicheres MaB fiir die Herzgrofe, ist dagegen zur
Beurteilung mancher Veranderungen der Lunge brauchbar.
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So ist sie z. B. bei Lungenblahung und Emphysem, unabhéngig von der
wirklichen Herzgrde, verkleinert; ferner fehlt die normalerweise bei Inspiration
auftretende voriibergehende Verkleinerung der absoluten Herzdimpfung bei pleuri-
tischen, nahe dem Herzen gelegenen Adhasionen.

Bei Erwachsenen liegt die obere Grenze der absoluten Herzdampfung am
unteren Rand der linken 4. Rippe oder etwas tiefer, die rechte Grenze wird
durch den linken Sternalrand gebildet, die linke lauft in einem nach links
konvexen Bogen vom 4. Rippenknorpel herab bis zum SpitzenstoB, den sie
jedoch nicht 1mmer erreicht, oft liegt sie 2—3 cm einwarts von ihm. Die untere
Grenze ist in der Regel perkussorisch nicht zu bestimmen, da hier an die Herz-
dampfung meist die den gleichen Klopfschall gebende Leber anst6B8t; nur aus-
nahmsweise erlaubt der tympanitische Magen- oder Darmschall eine Abgrenzung
der Herzdimpfung nach unten.

Die relative Herzdimpfung, die als Ausdruck der wirklichen HerzgroBe fiir die
Herzdiagnostik das Hauptinteresse beansprucht, beginnt oben links vom 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 Sternalrand iiberragen und
bis zu 3—4,5 cm von der Medianlinie reichen, doch liegt sie oft bereits dirckt am
rechten oder linken Sternalrand. Am deutlichsten gelingt die Darstellung der
relativen Herzddmpfung bei tiefer Exspiration. Da wie bei der Perkussion der
Lunge so auch bei der des Herzens stets der knécherne Thorax mitperkutiert wird,
so hingt das Ergebnis der Perkussion zu einem nicht unbetrichtlichen Teil auch
von dessen physikalischer Beschaffenheit, speziell von seiner Elastizitat ab. Ver-
minderung derselben wie bei Emphysem sowie bei alteren Leuten beeintrichtigt
die Genauigkeit der Perkussion, und zwar fillt hier die relative Dampfung meist
kleiner aus, ohne daB deshalb ein Schlufl auf die wirkliche HerzgréBe erlaubt ist.

Als Richtlinien fir die Herzdimpfungsfigur am Brustkorb pflegt man die
Mamillar-, die Sternal-, die Parasternal- und die Axillarlinie anzuwenden. Von
ihnen ist die Mamillarlinie nicht zuverlissig und in manchen Fillen, namentlich

ei Frauen, sogar vollig unbrauchbar. Zuverlissig sind nur exakte MaBangaben
in Zentimetern !, 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 Herzdampfung stellt die Projektionsfliche des Herzens auf
die vordere Brustwand dar. Bei schmalem und vor allem bei seitlich stark ab-
fallendem Thorax ebenso wie bei sehr grofen Herzen besteht nun die Gefahr,
dafl man bei der Perkussion sich nicht auf die Vorderwand des Thorax beschrankt,
sondern im Bereich der vorderen Axillarlinie bereits seitliche Bezirke der Thorax-
wand perkutiert. Die mit dem BandmaB festgestellten Entfernungen fallen alsdann
zu groB aus, weil sie iiber einer gekriimmten Flache gemessen werden. Speziell fiir
diese Falle, aber auch sonst empfiehlt sich daher ganz allgemein statt des MeB-
bandes die Anwendung des in der Gynikologie gebrauchlichen groBen Taster-
zirkels. Im iibrigen bietet das Réntgenverfahren die beste Kontrolle.

Die folgenden Zahlen stellen die normalen Grenzwerte dar, innerhalb welcher
je nach der Korperlainge und dem Kérpergewicht die individuellen MaBe fiir die
Herzdampfung schwanken; beim Weibe sind sie bei gleicher Linge und Gewicht
um etwa 0,5 cm kleiner. Gemessen wird der groBte Abstand der relativen Herz-
dampfung von der Medianlinie (M) nach rechts bzw. links: Mr = 3 —4,5 cm;
Ml = 8 — 11 cm (vgl. Abb. 4).

Beim Suchen nach einer konstanten Relation zwischen der HerzgréBe und
einem linearen Koérpermall glaubte man letzteres in der Thoraxbreite verwerten

! Die frither und auch jetzt noch vielfach benutzte Angabe nach Querfinger-
breiten bei der Perkussion von Organen ist unzulissig, da dieselbe begreiflicher-
weise je nach dem Untersucher betrichtlichen Schwankungen unterliegt. Die
Angaben miissen stets so beschaffen sein, daB sie vergleichbare, von anderer Seite
exakt nachpriifbare Werte liefern. Dies ist nur in Form der obengenannten MaB-
angabe moglich. Da ferner die Gré8e der Herzdampfung je nach der Kérperlage
verschieden ausfillt, ist jedesmul zu vermerken, ob die Angaben fiir den stehenden
oder liegenden Menschen gelten.
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zu koénnen, die man feststellt, indem man mit einem Winkelmesser die Entfernung
derjenigen symmetrischen Punkte seitlich an der rechten und linken Thoraxhalfte,
und zwar in den Intercostalriumen miBt, die in der Héhe der Herzddmpfung
voneinander am weitesten entfernt sind. Die hierbei aufgestellte Proportion
Mr + Ml: Thoraxbreite = 1 : 1,92 hat sich jedoch wie andere Herzkérperpropor-
tionen als nicht véllig befriedigend erwiesen. Zuverlissigere Beziehungen scheinen
zwischen HerzgréBe und Korperlinge zu bestehen.

Die Rontgenuntersuchung in der gewohnlichen Form als Durch-
leuchtung und Photographie ist zwar zur Konstatierung der Lage des
Herzens, betrachtlicher Abweichungen von der normalen GréBe sowie
namentlich zur Feststellung der Herzform ausreichend. TFiir die exakte
Feststellung der Herzgrofle ist sie jedoch ungeeignet.

Die von der Rontgenrohre ausgehenden divergierenden Strahlen bilden namlich
einen Kegel, so daf 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 tatsichlich ist. Diesem Ubelstand hilft ab 1. die Ortho-
diagraphie nach Moritz und 2. die Fernphotographie nach Kéhler.

Mit Hilfe des Orthodiagraph genannten Apparates werden bei der Durch-
leuchtung sémtliche 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 fithrt und die verschiedenen Punkte markiert.

Bei der Telephotographie wird die durch die Divergenz der Strahlen be-
wirkte Verzerrung des Herzbildes dadurch vermieden, daBl der mit der Brust an die
photographische Platte angeprefte Patient in eine so groBle Entfernung (zwei
Meter) von der genau zentrierten Rontgenrdhre gebracht wird, daB die von ihr
ausgehenden Strahlen praktisch als parallel angesehen werden kénnen, zumal die
wirkliche Abweichung nur wenige Millimeter betrigt. Die Herzsilhouette der auf
diese Weise gewonnenen Photographie entspricht daher der wirklichen HerzgrsBe.
Eine Fehlerquelle des Verfahrens beruht in der Nichtberiicksichtigung der Atem-
phase, da z. B. PreBatmung zu voriibergehender Verkleinerung des Herzens fiihrt.

AuBer den obengenannten GréBen Mr und MI stellt man hier auBlerdem die
Summe Mr + Ml = 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 abhebt, was indessen nur
selten der Fall ist, da sie meist in den keilformigen Raum eintaucht, der zwischen
dem nach vorn abfallenden Teil des Zwerchfells und der Brustwand liegt.

Fiir den gesunden erwachsenen Mann ergeben sich unter Beriicksichtigung
der Kaorperlinge und des Kérpergewichtes folgende orthodiagraphisch bzw. durch
Fernaufnahme festzustellende MaBe:

Korperlange 145—154, mittleres Gewicht 47 kg Mr. 3,7; MI. 8,5; Tr. 12,2;
L. 13,4 cm;

Korperlange 175—187, mittleres Gewicht 71kg Mr. 3,7; Ml. 9,3; Tr. 13,0;
L. 14,9 cm.

Bei jeder HerzgroBenbestimmung ist demnach stets die Kérperlinge, das
Korpergewicht, die Korperlage sowie die wiahrend der Untersuchung bestehende
Atmungsphase mit zu beriicksichtigen.

Abgesehen von der Grofenbestimmung des Herzens ist die Rontgenunter-
suchung auch fiir die Feststellung der Herzform sowie die Untersuchung der
groBen GefaBle (,,GefaBband) von groBem Wert. Die einzelnen Teile, die die
Form der normalen Herzsilhouette bei dorsoventraler Richtung der Strahlen bilden,
sind aus Abb. 5 ersichtlich. Sie zeigt, daB der rechte Kontur des Herzens sich
aus zwei Bogen, dem oberen GefaBbogen und dem unteren Vorhofsbogen, der linke
aus drei Bogen, und zwar I.: Aortenbogen, 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 sich noch 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 Patienten in
Schragstellung (sog. I. schriger Durchmesser: rechte Schulter vorn; II. schriger
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 Feststellung des Tiefendurchmessers
und des Neigungswinkels des Herzens sowie ein Uberblick iiber den zwischen
Sternum und Herz bzw. Mediastinum befindlichen Retrosternalraum resp. den
zwischen Wirbelsdule und den groBen GefiBen 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. Uberhaupt bietet in man-
chen nicht sehr ausgepragten Fal-
len die Durchleuchtung eine wert-
volle Erginzung der Photographie.

Unter krankhaften Verhilt-
nissen kann die Herzsilhouette
dadurch eine andere Form an-
nehmen, daB einzelne Teile der-
selben bzw. des GefiBBbandes sich
vergroBern und starker vorsprin-
gen, oder es findet eine Verlage-
rung des Herzschattens in toto
statt. Bei pathologischen Ver-
anderungen der Aorta (Aneurys-
ma) ist die Konstatierung einer
Pulsation oft diagnostisch wich-
tig zur Unterscheidung von Schat-
ten, die anderen Gebilden des
Mediastinums angehéren. Neben
der Photographie ist daher még-
lichst stets auch eine Schirm-
durchleuchtung vorzunehmen.

Einen weiteren Fortschritt

stellt h‘%ie dsog. Rontgenkymo-  App 5 Anteil der verschiedenen Herz- und
graphie des Herzens dar. Hier-  Gegspabschnitte an der Herzsilhouette bei

bei photographiert man mittels sagittaler Durchleuchtung. (Nach Groedel.)
eines Bleirasters mit schmalen

Spalten auf einen vorbeiziehen-

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 grofen Gefifle zu.

Eine perkussorisch oder im Réntgenbilde nachweisbare VergroSerung
des Herzens beruht auf Dilatation, wogegen die Zunahme an Musku-
latur, d. h. die Hypertrophie allein keine VergréBerung bewirkt. Prak-
tisch ist oft beides miteinander kombiniert.

Dilatation des linken Ventrikels bewirkt perkussorisch Verbreiterung der Herz-
démpfung nach links, im Réntgenbild Zunahme des Breiten- und Langendurch-
messers nach links sowie eine stirkere Querlagerung des Herzens in toto. Dilatation
des rechten Ventrikels fiihrt zu einer Verbreiterung der Herzdampfung nach oben,
dagegen nur wenig nach rechts (was aus Abb. 5 und 6 verstandlich wird), im Réntgen-

bild Zunahme des Hohendurchmessers des Herzschattens, welcher Kugelform zeigt.
Dilatation des rechten Vorhofs bewirkt Verbreiterung des Herzens nach rechts bei

v. Domarus, GrundriB. 14.u.15. Aufl. 11

Rechte

Rgdrfer I/or/vafbo ger
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der Perkussion und im Réntgenbild. Bei Verbreiterung des linken Vorhofs, die sich
dem perkussorischen Nachweis entzieht, ist im Réntgenbild ein starkes Vorspringen
des II. linken Bogens, verbunden mit stirkerer Pulsation desselben zu finden.

Vergroferung der Herzdampfung und der Réntgensilhouette findet sich ferner
bei Flissigkeitsansammlung im Herzbeutel. Die Dampfungsfigur ist

Abb. 6. Herz und groBe GefiaBe in ihrer Lage zur vorderen Brustwand mit
Projektion der Herzostien auf dieselbe. (Halbschematisch. Nach Cornin g.)

dabei nach allen Dimensionen verbreitert und hat die Form eines gleichschenkligen
Dreiecks, dessen Spitze oben im 2. oder 1. Intercostalraum liegt. Charakteristisch
ist ferner, daBl hierbei die linke Grenze der Herzfigur mehr nach auBen als der
SpitzenstoB liegt, der iibrigens bei einem groBeren Exsudat zu schwinden pilegt.
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 gebildete 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 Hérstellen 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 Héhe
des 2. Intercostalraums, ihre Hérstelle im 2. rechten Intercostalraum neben dem
Sternum; die Mitralklappe befindet sich hinter dem Sternalende 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 fir die Herzklappen Punkte gewihlt wurden,
die nicht immer mit deren anatomischen Lage iibereinstimmen, so hat das seinen
Grund darin, daBl die Herzténe an den Orten threr Entstehung zum Teil voneinan-
der akustisch nicht zu trennen sind, sich wohl aber an anderen Stellen infolge der
Fortleitung des Schalles deutlich voneinander unterscheiden lassen.

Uber allen Teilen des Herzens sind zwei Tone hérbar. Uber der
Mitralis und Tricuspidalis ist der 1. Ton lauter als der 2., iiber der Aorta
und Pulmonalis umgekehrt der 2. Ton lauter als der 1. Der 1. Ton
iiber den vendsen Klappen entsteht durch deren SchlieBung sowie durch
die Muskelkontraktion der Ventrikel. Er wird nach den Horstellen
der Aorta und Pulmonalis fortgeleitet. Die 2. T6ne iiber den arteriellen
Klappen sind auf deren SchlieBung zuriickzufiithren. 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 Kindern und jugendlichen Individuen bis zum 18. Jahr ist er
dagegen schon normal etwas accentuiert. Die zweiten Tone {iber Mitralis
und Tricuspidalis sind von der Aorta und Pulmonalis fortgeleitet.

Accentuation des 2. Aortentones zeigt eine Drucksteigerung in der Aorta
an; Verstirkung 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 verstirkt bei lebhafter Herzaktion
wie bei korperlicher Arbeit und im Fieber, ferner bei nervésem Herzklopfen, bei
Basedowscher Krankheit und bei Mitralstenose; Abschwichung des 1. Tones
kommt bisweilen vor bei Fallen von Herzmuskelerkrankung, bei Ohnmachts-
anfillen, bei Aortenstenose und mitunter bei Mitralinsuffizienz. Abschwachung
samtlicher Herztone findet sich bei Herzschwiche, 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
Té6ne nur auf Grund des lingeren diastolischen Zeitintervalles zwischen dem 2. und
dem nichsten 1. Ton identifizieren. Bei beschleunigter Herzaktion fallt auch
dieser zeitliche Unterschied fort, so daB der gleiche akustische Eindruck entsteht,
wie beim Herzschiag des Fetus, die sog. Embryokardie. Aber auch ohne Fre-
quenzsteigerung kann es zur gleichen Rhythmusinderung kommen, indem beide
Téne gleich laut und in gleichem Abstand voneinander erfolgen, sog. Pendel-
rhythmus. Der 1. Ton liBt sich hier an dem zeitlichen Zusammentreffen mit
dem Spitzenstoll oder dem nur unwesentlich verspateten Carotispuls erkennen !.
Pendelrhythmus kommt bei Herzschwiche vor.

Spaltung bzw. Verdoppelung der Herzténe 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 Mitralinsuffizienz und Stenose Verdoppelung des 2. Tones
iiber der Aorten- und Pulmonalklappe.

Der sog. Galopprhythmus (vgl. S. 150 unten) ist durch das Hinzutreten
eines deutlichen 3. Tones zu den zwei normalen Herztonen charakterisiert. Der

! Der Puls an der Radialis zeigt dagegen gegeniiber dem SpitzenstoB physio-
logisch eine erhebliche Verspitung.

11*
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prasystolische Galopprhythmus, bei dem der 3. Ton unmittelbar dem ersten
vorausgeht (iiber der Herzspitze etwa: tatdta) 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 Schwiche
des linken Ventrikels. Schwierig kann die Unterscheidung von der Spaltung des
1. Herztons sein. Nach neuerer Auffassung ist iibrigens die Trennung in prasystoli-
schen und protodiastolischen Galopprhythmus nicht erforderlich, da sie unwesent-
lich ist.

Anderung der Klangfarbe 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.

Herzgeriusche, die sich zu den Herztonen hinzugesellen oder sie er-
setzen, entstehen teils im Innern des Herzens (endocardiale), teils auf
seiner Oberfliche (pericardiale) oder in seiner Nachbarschaft (pleuro-
pericardiale Gerdusche). Im Vergleich zu den Herzténen haben sie
einen anderen akustischen Charakter, sind meist von lingerer Dauer
als erstere und klingen langsamer ab als diese.

Endocardiale Geriusche entstehen an den Stellen, wo der Blutstrom eine
Verengerung seiner Bahn zu passieren hat. Steigerung der Strémungsgeschwindigkeit
fordert ihre Entstehung. Man unterscheidet organische, auf anatomischen
Veranderungen beruhende Gérausche und accidentelle Geridusche ohne ana-
tomischen Befund. Wéahrend die Verschiedenheiten des Schallcharakters der
Geréausche (blasend, kratzend, rollend, gieBend, musikalisch 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-
lische und diastolische Geriusche. Systolische Geriusche liegen zwischen dem 1.
und 2. Ton, diastolische zwischen dem 2. und dem néchsten 1. Ton. Bisweilen sind sie
von so kurzer Dauer, daB sie nur einen Teil der Systole oder Diastole einnehmen. Bei
den diastolischen Gerduschen dieser Art unterscheidet man daher protodiastolische
und prasystolische Gerdusche, je nachdem sie in den ersten oder letzten Teil der
Diastole fallen. In Fillen, wo das Gerausch den 1. Ton iibertont oder derselbe fehlt,
dient zur Feststellung des Beginns der Systole die Palpation des SpitzenstoBes.
Bei sehr leisen Gerauschen kann man versucﬂen, dieselben durch Steigerung der Stro-
mungsgeschwindigkeit, d. h. durch verstirkte Herzaktion deutlicher zu machen,
indem man den Patienten (wenn es sein Zustand erlaubt!) einige Kniebeugen oder
ahnliches ausfiihren 148t oder ihn hintereinander im Liegen und Stehen untersucht.

Wichtig ist auch die Tatsache, daB die Gerdusche in der Richtung des sie er-
zeugenden Blutstromes akustisch weitergeleitet werden, so da8 sie auch an anderen
Punkten als nur an dem Orte ihrer Entstehung zu héren sind. Dies ist oft
diagnostisch von Wert. So erkldrt sich auch, daB man bisweilen gewisse leise
Gerdusche 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 héren, z. B. je ein systolisches Gerdusch 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 Geriusch handelt.
Ersterer Fall liegt vor, wenn ein deutlicher Unterschied im Schallcharakter beider
Gerausche besteht (z. B. das eine gieBend, das andere kratzend), oder wenn an
den beiden verschiedenen Stellen die Stirke der Gerdusche ihr Maximum hat
und sie zwischen denselben schrittweise an Intensitit abnimmt.

Im allgemeinen nimmt die Intensitat der Geriusche 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
stirker die Stenose ist. Das Umgekehrte gilt fiir die Klappeninsuffizienzen; hier
wird das Gerdusch um so leiser, je ausgepragter die Insuffizienz ist; schlieBlich kann
es daher unhérbar werden. Leiserwerden der Gersusche beobachtet man ferner bei
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Erlahmen der Herzkraft. Im allgemeinen haben diastolische Gerdusche eine groBere
diagnostische Bedeutung als systolische, da diese auch accidentell sein kénnen.
Accidentelle Herzgeriusche sind fast ausnahmslos systolisch. Am haufigsten
beobachtet man ein systolisches Gerausch im 2. linken Intercostalraum bei ge-
sunden jugendlichen Individuen mit flachem Thorax. Charakteristisch ist seine
wihrend der Ausatmung sowie durch Druck mit dem Stethoskop erfolgende Ver-
stirkung sowie der Wechsel in seiner Intensitdt. Accidentelle systolische Ge-
rausche finden sich ferner vor allem bei animischen Zustinden, bei hohem Fieber
und bei Basedowscher Krankheit, endlich iiber der Aorta bei Erweiterung der-
selben. Zum Teil diirften die Gerausche auf relativer Klappeninsuffizienz infolge
von ‘Dilatation der Ventrikel und Erweiterung des Klappenansatzringes beruhen.
Vielfach 148t -sich der Charakter der Gerdusche aus ihrem raschen Schwinden
nach Aufhoren des Grundleidens nachtriglich schlieBen. Jedenfalls bestehen niemals
die bei den echten Klappenerkrankungen vorhandenen sonstigen Symptome.
Immerhin ist oft die Unterscheidung sehr schwierig (vgl. auch S. 205).

Die Kontrolle der Herzgerdusche auf auscultatorischem Wege ist mit ver-
schiedenen Mangeln behaftet, welche auf der Unzulinglichkeit des menschlichen
Ohres beruhen; inshesondere ist letzteres bei gleicher Schwingungsamplitude
weniger empfindlich gegeniiber tiefen als hohen Ténen, auch mangelt dem Ohr das
feinere Unterscheidungsvermogen fiir kurze Zeitintervalle. Diese Tatsachen sowie
der Wunsch, zeitlichen Verlauf und Charakter der Gerdusche objektiv festzulegen
und zu Vergleichszwecken fiir spiter zur Verfiigung zu haben, fiihrte zu der heute
sehr exakt arbeitenden Herzschallregistrierung. Mit Hilfe von Mikrophon,
Verstiarker und Spiegeloscillograph werden die in elektrische Energie umgesetzten
mechanischen Schwingungen mittels Lichtstrahlen auf einem gleichm#Big vorbei-
bewegten Film photographiert und gleichzeitig zur Kontrolle des zeitlichen Ablaufs
der Herzschallkurve ein Ekg aufgenommen. Mit diesem Verfahren gelingt es, nicht
nur die Herzténe und Herzgerdusche objektiv darzustellen, sondern es ist dariiber
hinaus moglich, einen Vorhofston und einen 3. Herzton zu registrieren und ferner
charakteristische Unterschiede der Herzgeridusche zu ermitteln, die vom Ohr nicht
wahrgenommen werden, fiir die Diagnostik aber von erheblicher Bedeutung sind.

Pericardiale Gerdusche entstehen dadurch, daB die beiden entziindeten Blitter
des Herzbeutels sich infolge der Bewegungen des Herzmuskels aneinander reiben.
Naheres S. 221. Pleuropericardiale oder extrapericardiale Geriusche 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 abhingig und héren daher im Gegensatz zu den
gewohnlichen pleuritischen Gerduschen bei Atemstillstand nicht vollkommen auf.

Das Elektrokardiogramm (Ekg) erhilt mandurch graphische Registrie-
rung der bei der Herztitigkeit entstehenden elektrischen Aktionsstrome.

In jedem lebenden Gewebe, so auch im Muskel, verhalten sich die erregten
Teile elektrisch negativ gegeéniiber den in Ruhe befindlichen Teilen. Der dadurch
entstehende Aktionsstrom, der nur von &uBerst geringer Intensitét ist, 1aBt sich
mit sehr empfindlichen Galvanometern nachweisen. Die bei der Herztéitigkeit
regelméifBig auftretenden Aktionsstréme werden von den Extremititen abgeleitet,
und zwar von beiden Armen (Ableitung I) bzw. vom rechten Arm und linken
Bein (II) oder vom linken Arm und linken Bein (III), schlieBlich neuerdings als
sog. Prikordialableitung (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 Instrument 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.
fithrenden Teiles in dem Magnetfeld geschieht durch Photographie auf einem
durch Ubrwerk bewegten Filmstreifen. Stets sind mindestens die 3 ersten Ab-
leitungen anzuwenden.

Das Ekg des normalen Menschen zeigt eine typische Form, die ein
Abbild der Art und der Zeitverhiltnisse des Erregungsablaufs in
den einzelnen Teilen des Herzens darstellt.



166 Krankheiten des Zirkulationsapparates.

Es zeigt drei charakteristische, aufwirts gerichtete Zacken, welche sich ober-
halb der sog. isoelektrischen oder Nullinie erheben und die mit Buchstaben be-
zeichnet werden?® (vgl. Abb. 7). Da 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. Initialgruppe QRS stellt zusammen mit der
T-Welle den Ventrikelkomplex dar. GroBe Bedeutung hat der zeitliche Abstand
der einzelnen Zacken ; normal betragt PR héchstens 0,18—0,2”, QRS dauert 0,06 bis
0,08”. Verlingerungen sind pathologisch und von diagnostischer Bedeutung. Auch
die Hohe der Zacken ist von Bedeutung; normal gilt die Regel: Ry = R, + Rs.
Hierbei ist der jeweilige Zwerchfellstand zu beriicksichtigen, da er die Stellung
der Liangsachse des Herzens beeinfluBt und diese eine wesentliche Rolle fiir die Héhe
von R in den verschiedenen Ableitungen spielt.” So ist z. B. bei steilstehendem
Herzen (langer Thorax bei Asthenie) Ry hoch und R, niedrig, bisweilen sogar negativ,
wihrend umgekehrt bei Querlage des Herzens R, hoch und R; niedrig oder negativ
ist. Im ersteren Fall spricht man von Rechtstyp, im zweiten von Linkstyp.

Im normalen Ekg sind die 3 Hauptwellen monophasisch, d. h. bei der gewshn-

lichen Art der Ableitung nach oben oder unten gerichtet; unter pathologischen
Bedingungen kommen auch diphasi-

R R R sche Zacken mit Schwankungen nach

T T T oben und unten vor, z. B. bei Extra-

systolen. Weitere pathologische Ab-

P P P weichungen sind z. B. das Fehlen
der P-Zacke, eine negative T-Zacke

namentlich bei Vorhandensein in

Q S Q S < S gnehreren Ableitungen), ferner un-
Abb. 7. Schema des normalen Ekg. regelmiBige Abstiande zwischen den

P Vorhofzacke. R Initialzacke. T Final- Ventrikelzacken, Aufsplitterung der
schwankung. Zacken usw. (vgl. auch Abb. S. 189).

Negatives T; (bei positivem Ty und
Ty), 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 Kammertitigkeit;
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 ermdglicht 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 méglich, aus der Form des QRS-Komplexes, der T-Zacke,
ferner aus der Verlingerung 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 Ausschlige beobachtet werden. Als Abbild
des elektrischen Aktionsstromes des Herzens vermag das Ekg tatséchlich weder iiber
die motorische Kraft des Herzmuskels, noch iiber die GréBe des Herzens Auskunft
zu erteilen oder das Vorliegen einer anatomischen Verinderung unmittelbar zu
beweisen (oft z. B. geht der letzteren eine Verinderung 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 unzulissiz. Wenn aus letzterem trotzdem SchluBfolgerungen auf die
Leistungsfahigkeit des Herzens usw. gezogen werden, so sind sie indirekter
Natur und haben oft mehr prognostischen als diagnostischen Charakter.

! Je nach der Ableitungsart pflegt man die Buchstaben, die die einzelnen Ab-
schnitte und Zacken des Ekg bezeichnen, mit entsprechenden Zahlen zu versehen.
So bedeutet z.B. P, die Vorhofszacke bei Ableitung I, R, die Ventrikelzacke bei
Ableitung III. Bei dem sog. konkordanten Typ des Ekg sind die Ausschlige
der Kurve in allen 3 Ableitungen gleichgerichtet, beim diskordanten Typ sind
sie bei verschiedenen Ableitungen entgegengerichtet.
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Untersuchung der GefiBe.

Die Arterien. An erster Stelle steht die palpatorische Priifung des
Arterienpulses. Normal 1aBt sich nur die Pulswelle, aber nicht das
Arterienrohr tasten. In Betracht kommen hierfiir alle oberflichlich ge-
legenen Arterien wie die A. radialis, carotis, temporalis, dorsalis pedis usw.

Die der Systole des Herzens entsprechenden Pulsationen der GefiBe zeigen
je nach ihrer Entfernung vom Herzen eine verschieden starke Verspatung; die
Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle in den Arterien betrigt 5—6 m in
der Sekunde. Die Entstehung eines GefiaBpulses setzt eine gewisse Kraft der
einzelnen Herzkontraktion voraus; ist diese so gering, daB es nicht zur Offnung
der Aortenklappen kommt, wie bei manchen Stérungen der Herzmuskeltatigkeit,
so wird eine solche Kontraktion zwar am SpitzenstoB, nicht aber am Arterienpuls
wahrnehmbar sein: sog. ,,frustrane‘ Ventrikelkontraktionen. In allen Fallen
von unregelmiBiger Herztatigkeit ist daher zur Vermeidung von Fehlern das Ver-
halten des Arterienpulses durch gleichzeitige Palpation des SpitzenstoBes zu kon-
trollieren. Zu beachten ist ferner die Tatsache, daB in vereinzelten Fallen die
Radialarterie der einen Seite wegen abweichender anatomischer Lage nicht zu
fijhlen ist, was natiirlich keinen %chluﬁ auf die Funktion des Herzens erlaubt;
man priife daher in zweifelhaften Fallen den Puls beider Seiten.

Bei der palpatorischen Pulsuntersuchung lassen sich in jedem Fall
folgende fiinf Eigenschaften des Pulses unterscheiden (vgl. auch Abb. 8).

1. Die Zahl der Pulsschliige in der Minute oder die Pulsfrequenz
betrigt bei einem gesunden Erwachsenen 60—80, bei Kindern bis 140,
bei Greisen 70—90.

Pulsbeschleunigung (Pulsus frequens, Tachykardie) tritt physiologisch bei
Muskelarbeit, nach reichlicher Nahrungsaufnahme sowie bei psychischer Erregung
auf. Besonders ausgeprigt sind diese Arten von Pulsbeschleunigung bei Rekon-
valeszenten sowie bei Schwiachezustanden. Unter krankhaften Verhaltnissen ist
am haufigsten Fieber Ursache des Pulsus frequens, und zwar entspricht in der Regel
einer Temperatursteigerung um 1° eine Frequenzsteigerung von 6—10 Schligen.
Weitere Ursachen sind Myocarditis, Endocarditis, Pericarditis, ferner Herzmuskel-
schwache und Dekompensation eines Klappenfehlers, Vasomotorenlahmung
{Kollaps), Herzneurosen, Basedowsche Krankheit und thyreotoxische Zustande,
Sympathicusreizung (Coffein) sowie Vaguslihmung (Atropin bzw. Belladonna;
Endstadium des Hirndrucks bei Meningitis). Anfallsweise auftretende Puls-
beschleunigung kommt bei der paroxysmalen Tachykardie vor (vgl. S. 186).

Pulsverlangsamung (Bradykardie, Pulsus rarus) kommt vor im Beginn
der Rekonvaleszenz nach Infektionskrankheiten, im Puerperium und bei Sports-
{euten, ferner unter pathologischen Verhiltnissen bei Vagusreizung, z. B. durch
Druck von Tumoren auf den peripheren Nerven oder durch Erhshung des Gehirn-
drucks wie bei Meningitis und Hirntumor, weiter unter der Wirkung der Gallen-
sduren (Ikterus) sowie von Digitalis, unter den Herzklappenfehlern ausschlieBlich
bei Aortenstenose, endlich bei Stérungen der Reizleitung im Herzen wie bei Herz-
block (vgl. S. 190).

2. Der Rhythmus des Pulses: Die normalen Pulsschlige folgen in
gleichen Intervallen und in gleicher Stirke aufeinander. Stérungen des
regelméBigen Rhythmus heilen Arhythmien (vgl. S.183). Rhythmischer
Puls gestattet noch keinen SchluB auf intakte Beschaffenheit des Herzens.

3. Die GroBe des Pulses stellt ein MaB der Druckschwankung im
Arterienrohr zwischen dem Druckzuwachs bei der systolischen Fiillung
und dem Absinken des Druckes wihrend der diastolischen Entleerung
des Arterienrohres dar.

Sie ist also die Amplitude zwischen dem héchsten und niedrigsten Stand der

pulsierenden Wand des GefaBrobres. Ihre GroBe hangt im wesentlichen von zwei
Faktoren ab, dem Schlagvolumen des Herzens und der Elastizitit bzw. dem
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Tonus der Arterienwand; sie nimmt daher zu bei Steigerung des Schlagvolumens
gowie bei Erschlaffung der GefaBwand.

Die Héhe der Pulswelle 138t sich gut durch die Palpation mit dem Finger
feststellen. Sehr deutlich veranschaulicht wird sie bei Pulsschreibung mit dem
Sphygmographen (s. S. 172). Einen zahlenmaBigen Ausdruck fiir die PulsgroBe
bietet bei der Blutdruck messung die GréBe 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-
schwiche (sog. fadenférmiger Puls).

Ungleich groBe Amplituden der einzelnen Pulse kennzeichnen den Pulsus
inaequalis. Pulsus alternans ist ein iniqualer Puls, bei dem regelmiBig auf
einen grofen Pulsschlag ein kleiner in gleichem Abstand oder etwas verspatet folgt.
Bei dem sog. Pulsus paradoxus (auch KuBmaulscher Puls) wird der Puls
wiahrend 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 Hirte des Pulses wird bei der Palpation nach
dem Widerstand beurteilt, den der Puls dem Versuch, ihn zu unter-
driicken, entgegensetzt.

Dementsprechend unterscheidet man harten und weichen Puls. Ein exaktes MaB
fiir die Harte des Pulses ist die Héhe des Blutdrucks (s. u.). Pulsus durus findet
sich bei hohem Widerstand in den Geféfen und entsprechender Herzkraft. Er wird
beobachtet vor allem bei Hypertonie, Schrumpfniere, ferner bei Bleivergiftung. Bei
sehr hochgradiger Héarte des Pulses spricht man von drahtférmigem Puls. Pulsus
mollis besteht bei Herzschwiche, Fieber sowie den verschiedensten Infektions-
krankheiten (Wirkung der Bakterientoxine) und Addisonscher Krankheit.

Streng zu unterscheiden von dem harten Puls ist die Verhdrtung der Arterien-
wand durch arteriosklerotische Prozesse. Hier ist das GefiBrohr infolge von Ver-
dnderungen wie Kalkablagerung usw.,.hauptséchlich in der Media, unregelméBig
verdickt, oft starker geschlingelt und zeigt eine héckerige Oberfliche, so daBl die
Arterie an das Verhalten einer Génsegurgel erinnert. Man kann derartige Arterien
unter den Fingern rollen.

5. Die Geschwindigkeit des Anstieges des Pulses (nicht zu verwech-
seln mit der Pulsfrequenz!) gibt das Tempo an, in dem der palpierende
Finger durch jeden einzelnen Puls gehoben wird, und ist bedingt durch
die Art des Druckanstieges in den Arterien.

Beim ,,schnellenden‘“ Puls (Pulsus celer) spiirt der palpierende Finger nur fur
einen kurzen Augenblick den Anschlag der Pulswelle, die gleichzeitig in der Regel
kraftig ist. Mit dem Sphygmographen aufgeschrieben zeigt er steil ansteigende und
steil abfallende Wellen. Der Pulsdruck (s. S. 170) ist erhht. 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 Based owscher Krank-
heit. Pulsus tardus oder triger Puls verrit den langsamen Druckanstieg; er
ist meist zugleich ein Pulsus parvus und findet sich bei Aortenstenose sowie bei
Arteriosklerose und im Greisenalter.

Gleichzeitige Kontrolledes Pulses derkorrespondierenden Arterienbeider
Seiten ergibt bisweilen Differenzen, die von diagnostischem Wert sind, so Ungleich-
heit oder Verspitung des Radialpulses der einen Seite bei Aneurysmen, ferner Ver-
schwinden des Pulses bei embolischem oder arteriosklerotischem GefiB8verschiuB.

Auscultation der Arterien: Beim Gesunden hért man iiber der Carotis (Hor-
stelle: Insertion des Sternocleido an der Clavicula oder Innenrand des Sternocleido
in der Héhe des Schildknorpels) und iiber der Arteria subclavia (Horstelle: Mohren-
heimsche Grube bzw. lateraler Teil der Fossa supraclavicularis) mit bloB8em
Ohre oder mit ganz leise ohne Druck aufgesetztem Stethoskop zwei sog. Spontan-
tone, von denen der 1. durch herzsystolische Anspannung der GefiBwand, der
2. durch Fortleitung des 2. Aortenklappentons erzeugt wird. Uber den iibrigen
Arterien sind normalerweise Spontanténe nicht zu héren. Ubt 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 GefiBe entsprechen. Pathologische Bedingungen fiihren
teils zu einem Schwinden der normalen Téne, teils zum Auftreten von Ténen und
Gersiuschen an entfernteren GefaBen. Bei Aorteninsuffizienz fehlt hiufig der zweite
Spontanton iiber Carotis und Subclavia. Bei manchen Krankheiten, wie bei Aorten-
insuffizienz, Cor nervosum, Bleivergiftung hort man nicht selten iiber der Brachialis,
Femoralis und den Arterien der Hohlhand einen dumpfen Spontanton oder den
sog. Traubeschen Doppelton und bei leisem Stethoskopdruck das Doppelgeriusch
von Duroziez; das gleiche beobachtet man mitunter in der Gravidi*4t, bei animi-
schen Zusténden, bei Fieber sowie bei Based o wscher Krankheit und Mitralstenose.
Endlich besteht iiber der Carotis ein mit der Systole synchrones Gerdusch konstant
bei Aortenstenose (hier fehlt der 1. Ton), mitunter auch bei Aorten- und Mitral-
insuffizienz.

Die Rontgenuntersuchung 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 Fillen, in denen sie sich dem per-
kussorischen Nachweis entziehen, beobachten (vgl. S.228). Die Arterien der Ex-
tremititen, die normalerweise auf dem Roéntgenbild nicht sichtbar sind, erscheinen
bei starkeren arteriosklerotischen Veranderungen (besonders der Media) mitunter
als deutliche Stringe. Jiingst ist es iibrigens gelungen, durch Einfithrung von
Kontraststoffen die normalen Arterien des Gehirns und der Extremititen dar-
zustellen (Arteriographie).

Die Venen. Diagnostisch wichtige Verdnderungen an den Venen
sind ihre abnorm starke Fillung, gewisse pulsatorische Be-
wegungen, auscultatorisch wahrnehmbare Gerausche sowie endlich
palpatorisch feststellbare Stromhindernisse (Thrombosen).

Als Ursache abnorm starker Fiillung der Venen kommen in Betracht:

1. Lokale Stromhindernisse wie Mediastinaltumoren, Pfordaderthrom-
bose, Abdominaltumoren, Thrombose des Sinus longitudinalis usw. Der lokale
Charakter der Venenstauung ergibt sich aus der auf das geschidigte Stromgebiet
beschrankten Stérung. Lokale Stérungen sind z.B. auch die als Krampfadern
bezeichneten Venenerweiterungen der unteren Extremitéten.

2. Herzschwiache, speziell des rechten Ventrikels mit Blutiiberfiillung im
rechten Vorhof; die hierauf beruhende Venenstauung ist an der allgemeinen ve-
ndsen Stauung (Cyanose) zu erkennen. Ferner ist vor allem die pralle Fiillung der
V. jugul. externa zu nennen, die schrig iiber den Sternocleido verlaufend besonders
bei Seitwértsdrehung des Kopfes eine abnorme Fiillung erkennen 1aBt. Die Fiillung
wird stirker, auch beim Gesunden bei starkem exspiratorischen Pressen unter
gleichzeitigem GlottisschluB (Valsalvasche PreBdruckprobe), so auch beim
Husten. Stérkere Fiillung 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-
rit sich perkussorisch durch eine Dampfung rechts neben und auf dem Manubrium
sterni. Endlich ist an den Armvenen das Ausbleiben des normalen Kollabierens
derselben beim Erheben des Arms iiber die Hohe des Herzens ein Zeichen fiir den
erschwerten Abflufl zum Herzen.

Pulsationen an der Jugularvene lassen sich mit Sicherheit nur bei graphischer
Registrierung des Venenpulses analysieren (vgl. S.174).

Venengerdusche hort man unter pathologischen Bedingungen iiber der
Jugularvene, besonders rechts beim leisen Aufsetzen des Stethoskops auf den Winkel
zwischen Clavicular- und Sternalportion des Sternocleido. Dortselbst ist bei
aufrechter Koérperhaltung 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 oberflichlichen Venen verwandeln sich diese in derbe
palpatorisch fiihlbare Stringe.

Uber die Messung und Bedeutung des Venendrucks s. S.193.
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Die Kenntnis des Blutdrucks in den peripherischen Arterien ist
von grofer praktischer Bedeutung. In unvollkommener Form 1iBt er
sich aus der Beschaffenheit des Pulses beurteilen. Jedoch ist dieses
Verfahren ungenau und unzuverlissig. Weicher Puls entspricht niedrigem,
harter Puls hohem Blutdruck.

Eine exakte Messung wird mit dem Blutdruckmesser nach Riva-
Roceci bzw. Recklinghausen ausgefiihrt, bei welchem eine um den Oberarm?!
gelegte breite Gummimanschette mittels Gebldses 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, wihrend bei langsamem Sinken des Manschettendrucks der Moment des
Wiederkehrens des Pulses in seiner urspriinglichen GréBe den minimalen, wih-
rend der Herzdiastole in den Arterien herrschenden Druck anzeigt.

Wesentlich zuverlissiger ist zur Feststellung beider Werte statt der Palpation
des Radialpulses die Auscultation der Arterie in der Ellenbeuge (Methode von
Korotkoff). Man treibt den Druck zunichst so hoch, daB der Puls vollsténdig
verschwindet und die Arterie stumm wird; dann 148t 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 plétzlich wieder leiser wird und verschwindet;
der letzterem Punkt entsprechende Druck ist der diastolische oder minimale Druck.

FolgendeFehlerquellenverdienen noch bei der Blutdruckmessung Beachtung :
Beirasch aufeinanderfolgenden Messungen kann langer anhaltender Manschettendruck
das Resultat der niachsten Messung beeinflussen. Rasches Ablassen der Luft aus
der Manschette ist daher erwiinscht. Weiter ist bei der Auscultation das Phinomen
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 Ubersehen der stummen Zone filschlich als systolischer Druck gewertet wer-
den, der indessen in derartigen Fillen tatsichlich hoher liegt.

Die auscultatorische Methode bietet zugleich den Vorteil, gewisse Schlu8-
folgerungen auf die Herztétigkeit zu ziehen: Die Tonstarke der Arterientone ist
ein relatives Ma8 fiir das Schlagvolumen. Laute Téne zeigen ein groBies Schlag-
volumen an (so nach korperlicher Anstrengung, im Fieber, bei Basedow usw.),
leise Tone ein kleines (bei Kollaps, bei Mitralstenose, Herzinfarkt). Das Versagen
des Kreislaufs, z. B. im Verlauf einer akuten Infektionskrankheit, 148t sich bisweilen
frither aus dem Leiserwerden der Arterienténe als aus dem Sinken des Blutdrucks
erkennen. Der Herzalternans schlieflich 148t sich mit Sicherheit aus den ab-
wechselnd lauten und leisen Tonen mit Sicherheit feststellen.

Der Blutdruck ist beim Gesunden eine konstante GriéfBle, die mit
dem Alter physiologisch etwas ansteigt. Der systolische Druck betrigt
zwischen 15-—20 Jahren 120 mm Hg, zwischen 20—30 Jahren 125, zwischen
30—40 Jahren 130, zwischen 40—50 Jahren 135, zwischen 50—60 Jahren
140—150 mm. Der diastolische Druck betrigt die Halfte 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 betrdgt normal etwa 50—60 mm; seine Gréfle
hingt zwar wesentlich vom Schlagvolumen ab, auBerdem aber auch von
der Elastizitit und der Spannung der GefiBwand.

Beim Ubergang vom Liegen zum Stehen sinkt der systolische Druck oft schon
normal um 5—15 mm, wihrend der diastolische ein wenig ansteigt.

1 Es empfiehlt sich, den rechten Arm zu wihlen; Kompression der linken
Brachialarterie fiihrt nimlich bei Kreislaufkranken reflektorisch bisweilen zu Blut-
drucksenkung. Jedenfalls ist zu notieren, auf welcher Seite gemessen wurde.
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Die Héhe des Blutdruckes ist im wesentlichen von zwei Faktoren abhingig:
von der GroBe 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 Aufschlufl zu geben, wenn man auch
praktisch, und zwar bei pathologischer Drucksteigerung, in den Druckwerten ein
MaB fiir den peripherischen Widerstand erblicken darf!. Wahrend namlich der
Druckabfall von der Aorta zu den kleinen Arterien sehr gering ist, sinkt der
Druck in den Capillaren auf etwa !/;; des Aortendrucks. Der Druckverbrauch mu8
sich somit in der Hauptsache in den pricapillaren Arteriolen vollziehen; diese
zeichnen sich iibrigens anatomisch durch eine besonders muskelstarke Media sowie
durch Reichtum an constrictorischen und dilatatorischen Nerven aus, d. h. denjenigen
Nerven, die die normale Regulierung des Blutdrucks besorgen. Hauptsichlich sind es
die GefiBgebiete der Nieren sowie vor allem der Bauchhohle (Art. coeliac., mesenter.
sup. und inf.), die fiir diese Frage eine grofe Rolle spielen. Das Gebiet des Nerv.
splanchnicus stellt iiberhaupt den wichtigsten Regulator des Blutdrucks dar.

Dem Verhalten des diastolischen Druckes kommt bei der Beurteilung des
Kreislaufes eine mindestens ebenso grofle Bedeutung wie dem des systolischen zu,
unter anderem vor allem deshalb, weil erst die Kenntnis beider Werte eine Be-
urteilung der Druckamplitude erméglicht. Aus der Grofle 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 Héhe des Blutdrucks erklirt, daBl sowohl Kérper-
arbeit voriibergehend zu einer (beim Normalen allerdings nur geringen) Steige-
rung des systolischen Druckes fiihrt, wie auch psychische Erregung sowie Schmerz
durch Erh6hung des GefiBitonus eine Steigerung zu bewirken vermégen (im Schlaf
sinkt der Blutdruck). Bei jeder Blutdruckmessung ist daher kérperliche und
seelische Ruhe des Patienten eine wichtige Vorbedingung.

Bei nervésen Individuen ist aus diesem Grunde das Resultat der ersten Blut-
druckmessung, wenn erhohte Werte gefunden werden, nur mit Vorbehalt zu ver-
wenden und durch weitere Messungen zu kontrollieren, zumal hier oft schon die
Furcht vor dem in Laienkreisen beriichtigten hohen Blutdruck geniigt, denselben
wihrend der Untersuchung in die Héhe zu treiben. Beruhigt man alsdann den
Patienten durch den Hinweis auf das normale Verhalten seines Blutdrucks, so
kann man nicht selten bereits nach wenigen Minuten tatsichlich normale Werte
konstatieren. Zugleich ist aber dieses labile Verhalten des Blutdrucks in solchen
Fallen als Zeichen starker vasomotorischer Erregbarkeit diagnostisch verwertbar.

. Blutdrucksteigerung findet man unter zahlreichen pathologischen Be-
dingungen (vgl. S.229). Erniedrigung des Blutdrucks findet sich im Fieber,
im Kollaps und unter der Einwirkung von Bakterientoxinen. Hier ist zunichst
vor allem der diastolische Druck herabgesetzt, und zwar infolge von Vaso-
motorenldhmung. Abnabme der Herzkraft verriit 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 graphische Registrierung der Herztitigkeit und der GefaB-
pulsationen stellt eine wichtige Ergénzung der bisher beschriebenen
Untersuchungsmethoden dar, zumal sie die Beobachtung gewisser auf
andere Weise nicht kontrollierbarer Vorginge erméglicht.

Die mechanische Registrierung der HerzstoBkurve wird in der Weise
vorgenommen, daBl man die Erschiitterung des SpitzenstoBes an der Brustwand
mit einem kleinen Glastrichter auffingt, der durch einen Gummischlauch mit einer
Mareyschen Schreibkapsel verbunden ist; deren Bewegungen werden durch einen
Hebel auf einen vorbeibewegten beruBiten Papierstreifen tibertragen. Diagnostisch
wichtige Formanderungen des Kardiogramms werden bei Verwachsungen des

! Eine Ausnahme hiervon bildet allein die Aorteninsuffizienz (vgl.
S.208), bei der die Steigerung des systolischen Blutdrucks lediglich auf der
Steigerung des Herzschlagvolumens beruht, dagegen nicht auf Steigerung der
peripherischen Widerstande.
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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
Pulsschreibung, wobei das Kardiogramm dazu dient, iiber die Zurchorigkeit der
einzelnen Teile des GefaBpulses zu den Phasen der Herzaktion zu orientieren.

Die Pulsschreibung (Sphygmographie) lafit sich sowoh! an den
Arterien wie den Venen ausfithren. Der Arterienpuls wird am besten
mit dem Apparat von Jaquet 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 Puls.

Der zentrale Puls beginnt mit der kleinen Vorhofswelle, an die sich eine durch
die Anspannungszeit bedingte sog. Vorschwingung anschlieBt. Der durch die
Offnung der Aortenklappen erfolgende plﬁtzlic%e Druckanstieg wird durch den
steil ansteigenden sog. anakroten Schenkel dargestellt, dem eine flachere systo-
lische Nebenwelle folgt. Infolge der Abnahme des Druckes gegen Ende der Systole
erfolgt der Ubergang des anakroten in den absteigenden sog. katakroten Schenkel,
dessen oberster Teil noch in die Systole fallt. Der Schluf der Aortenklappen
verrat sich durch eine Incisur des katakroten Schenkels (auch Riickstoflelevation
genannt). Die Austreibungszeit des Ventrikels umfa8t somit an der Pulskurve
den anakroten Schenkel und den oberen Teil des katakroten Schenkels. Dann
sinkt der letztere langsam weiter, worauf der néchste Puls wieder mit der Vor-
hofswelle beginnt. )

Die Form der Pulskurve hiangt nicht nur von den Schwankungen des
Blutdrucks ab, sondern auch von Eigenschwingungen der Gefaliwand und der
Interferenz der zentrifugalen mit den von der Peripherie reflektierten Wellen.
Dies erklart das verdnderte Aussehen der Pulskurve an peripherischen GefidBen
(Radialis). An diesen sind die dem anakroten Schenkel vorausgehenden Vor-
schwingungen verschwunden; auch ist die systolische Nebenwelle meist weniger
deutlich oder bei niedrigem Blutdruck iiberhaupt nicht vorhanden. Dafiir ist in
der Regel in der Gegend der KlappenschluBzacke des zentralen Pulses die als
»dikrotische Welle“ oder RiickstoBelevation bezeichnete Erhebung deutlich
ausgeprigt, namentlich in den Fillen, in denen niedriger Blutdruck bestehtt
hier wird diese Welle hoher und riickt tiefer am absteigenden Schenkel herab.
Man kann dann die dikrote Welle auch mit dem Finger mitunter als zweiten
Schlag wahrnehmen.

Im Fieber, wo die Dikrotie oft besonders stark ausgeprigt ist, erscheint die
dikrote Welle erst, nachdem der katakrote Schenkel den FuBpunkt der Kurve
erreicht hat, so daB er wie eine zweite kleinere Pulswelle erscheint (vgl. Abb. 8b);
beim sog. fiberdikroten Puls fillt die dikrotische Welle in den aufsteigenden
Schenkel des nichsten Pulses (Abb. 8¢). Bei Aorteninsuffizienz entspricht dem
Pulsus celer eine spitze Kurve mit steilem anakrotem und katakrotem Schenke}
(Abb. 8e). Umgekehrt ist der gespannte Puls bei erhohtem Blutdruck gekenn-
zeichnet durch einen stumpfen Gipfel sowie starkere Ausprigung der systolischen
Nebenwelle, die sogar hoher sein kann als die erste systolische Welle. Der Puls
bei Aortenstenose endlich ist ausgezeichnet durch eine langsam ansteigende und
langsam absteigende Pulswelle, die nur eine geringe Hohe zeigt (Abb. 8f).

Sebr deutlich kommen Arhythmien im Pulsbilde zum Ausdruck. Abgeschen
von den Extrasystolen (s. u.) reicht aber fiir 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 wihrend der Vorhofsystole, wih-
rend der Kammersystole und am Anfang der Kammerdiastole. Er wird an
der Vena jugularis ext. oder am Venenbulbus ebenso registriert wie der
Arterienpuls. Er laBt normal drei kleine Wellen erkennen (Abb. 9).
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Abb. 8. Pulskurven, aufgenommen mit einem Sphygmographen. (Nach Edens.)

f) Puls bei Aortenstenose.
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Die a-Welle, die der Carotiswelle vorausgeht, verdankt der Vorhofssystole
ibre Entstehung. Die kurz darauf folgende c-Welle, die mit dem Carotispuls
synchron ist, ist in der Hauptsache eine fortgeleitete Carotispulsation. Eine dritte
im normalen Phlebogramm vorkommende Welle ist die v-Welle. Sie fillt in den
ersten Beginn der Diastole der Kammer
und ist auf die zunehmende Fiillung des

Garatis Vorhofs zu beziehen. Normalerweise
J\j\[ ’ } befindet sich zwischen ¢ und v ent-
! sprechend der Systole der Kammer

) der systolische Kollaps x. Man nennt
Juoular diesen normalen Venenpuls den dia-
59” ar (’is stolischen oder im Gegensatz zum Ar-

terienpuls negativen Venenpuls. Der-
selbe laBt sich iibrigens auch an der
vergroflerten Leber nachweisen. Hier
fehlt die c-Welle. Der Venenpuls ist ein
sog. Volumenpuls, d. h. er sagt nichts
iber den in der Vene herrschenden
Druck aus.

Unter pathologischen Bedin-
gungen erhalt der Venenpuls ein ver-
andertes Aussehen. So schwindet z. B.
die a-Welle bei Feblen der Vorhofssystole. Bei zunehmender Stauung und Uber-
fillung im Vorhof beginnt um so friiher die v-Welle, und die x-Senkung wird
immer flacher, bis letztere sich schlieBlich in eine positive Welle, die sog. Stauungs-
welle verwandelt (Abb. 10). Besonders deutlich ist die Stauungswelle bei Tri-
cuspidalinsuffizienz. Man nemnnt diesen Venenpuls den positiven oder ventri-
kuléren Venenpuls. Man kann auch durch
bloBe Inspektion den physiologischen nega-
tiven vom positiven Venenpuls mitunter
dadurcb unterscheiden, daB bei ersterem, wenn
man die Jugularis an einer Stelle hoher oben
mit dem Finger komprimiert, das zentrale
Stiick derselben kollabiert, was bei positivem
Venenpuls nicht der Fall ist.

Speziell firr das Studium des Venenpulses
empfieblt es sich, gleichzeitic mit ihm den
Ir Spitzenstol und den Puls einer Arterie (Ca-

Abb. 9.
Carotispuls.

Normaler Venenpuls mit
(Nach Mackenzie.)

rotis) aufzuzeichnen, um die Zeitverhiltnisse
Abb. 10. Schema nach Sahli(Kli- der einzelnen Kurventeile untereinander genau
festlegen zu konnen. Sehr geeignet fiir dieses
Verfahren ist der Polygraph von Jaquet.
Einen grofien Fortschritt bedeutete die photo-
graphische Pulsregistrierung unter Verwendung
eines Lichtstrahlenbiindels.

Die_beschriebenen Methoden der mechani-
schen Ubertragung des HerzstoBes und der
Gefafpulse zur graphischen Registrierung leiden
nimlich simtlich an dem prinzipiellen Fehler,
daB infolge der Tragheit des zur Ubertragung
dienenden Hebelsystems eine gewisse Ent-
stellung der aufgezeichneten Kurven un-

nische Untersuchungsmethoden),
welches zeigt, wie der physio-
logische Vorhofsvenenpuls I durch
zunehmende Lahmung des rechten
Vorhofs infolge des allmahlichen
Verschwindens der a-Welle durch
die Zwischenform II in einen mit
der Ventrikelsystole synchronen
(ventrikuliren) Venenpuls IIT
ohne Bestehen einer Tricuspidal-
insuffizienz ibergehen kann.

vermeidlich ist. Diesen Ubelstand umgeht das Verfahren von Frank, bei welchem
die Bewegungen der Membran der Mareyschen Kapseln nicht durch einen
Hebel, sondern durch den masselosen Lichtstrahl iibertragen werden, der von
einem kleinen wf der Kapsel befindlichen Spiegel auf einen rotierenden Film
pr](;)lﬁfert wird. Neuerdings wird der Spiegel direkt auf die Haut iiber der Vene
geklebt.
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Organische Herzkrankheiten.
Allgemeines.

Hypertrophie und 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 befdhigt, fir lingere Zeit gesteigerten An-
spriichen zu geniigen. Da physiologisch ein gewisser Parallelis-
mus zwischen der Masse derSkelettmuskelnund derjenigendes
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 kérperliche 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 wichst.
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 Vorgingen
stets um eine Zunahme des Herzmuskels im MiBverhdltnis zur
Kérpermuskulatur. Die die Hypertrophie bewirkenden unmittel-
baren Ursachen sind hier innerhalb des Kreislaufs selbst zu suchen.
Es sind einerseits vermehrte Widerstdande, gegen welche einzelne Herz-
abschnitte zu arbeiten haben, wie erh6hter Blutdruck und bestimmte,
den Durchtritt des Blutes erschwerende Verengerungen der Herzklappen
bei Herzklappenfehlern (Stenosen) sowie andererseits dauernde Ver-
mehrung des Schlagvolumens infolge von SchluBunfihigkeit (Insuffi-
zienz) einer Herzklappe, infolge deren dauernd abnorm groBe Blut-
mengen in der Systole vom Herzen auszutreiben sind. Die hierbei ent-
stehende Hypertrophie ermdoglicht fiir lange Zeit eine Kompensation
der durch die Stromhindernisse bewirkten Stérungen; Versagen der
Kompensation ist gleichbedeutend mit Insuffizienz des Herzens.
Voraussetzung fir die Hypertrophie ist ein gesunder Herzmuskel und
dessen geniigende Blutversorgung; hieraus erklart sich, daB z. B. bei
Krankheiten der Coronararterien in der Regel Hypertrophie vermift
wird.

Es ist aber zu betonen, daB der pathologisch-hypertrophische Herzmuskel von
vornherein stets den Keim der Insuffizienz in sich trigt und insbesondere dann
versagen mull, wenn es auf die Inanspruchnahme der Reservekraft ankommt.
Es wurde festgestellt, daBl im hypertrophischen Muskel die Zunahme an Masse
in héherem MafBle die Muskelfaser als die Muskelkerne betrifft; diese Tatsache
hat man als Erklirung fiir das schlieBlich stets eintretende Versagen des hyper-

trophischen Muskels herangezogen; vor allem auch diirfte seine Blutversorgung
relativ ungiinstiger als unter normalen Verhéltnissen sein.
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Hypertrophie des linken Ventrikels beobachtet man bei Aortenklappenfehlern
und Mitralinsuffizienz sowie bei Blutdrucksteigerung (Hypertonie, Nephritis,
Schrumpfniere, gewisse Fille von Arteriosklerose); das Ekg zeigt oft sog. Linkstyp
(Laevokardiogramm), d. h. hohes R, und negatives R,. 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 R, und hohes R;; vgl. Abb. 12 und 13, S. 188!). In
jedem Falle vergewissere man sich hierbei tiber den Stand des Zwerchfells bzw. der
Herzlingsachse (vgl. S. 166 oben).

Im jugendlichen Alter pflegt die Hypertrophie stirker als im hoheren Alter zu sein.

Idiopathische Herzhypertrophie nannte man eine solche, fiir die eine
Ursache nicht zu ermitteln ist; seit regelmédBiger Anwendung der Blutdruckmessung
wird sie kaum mehr diagnostiziert. Notwendige Voraussetzung fiir jede Art von
Herzhypertrophie ist eine liangere 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 méiBige Herzhypertrophie (Sportherz), die
nicht als pathologisch anzusehen ist.

Es ist ausdriicklich bervorzuheben, daB reine Hypertrophie des Herzens ohne
gleichzeitige Dilatation sich nicht durch die Perkussion feststellen 14Bt, da die
Dickenzunahme der Ventrikelwand zu geringfiigig ist, um eine VergroBerung der
Dampfungsfigur zu bewirken. Nachweis der Hypertrophie vgl. 8. 157 2. In praxi
ist aber meist gleichzeitig eine Dilatation vorhanden.

Das kleine Herz: Kleinheit der Herzdémpfungsfigur gestattet niemals einen
SchluB auf die tatsachliche GroBe des Herzens. Dagegen ergibt in einzelnen Fillen
die Réntgenuntersuchung ein auffallend schmales, median liegendes, steil gestelltes
Herz, das an dem oft besonders langen Gefiband wie ein Tropfen hingt, 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 vortéuschen (sog. Cor
pendulum); hier pflegt der linke Ventrikel langgestreckt, nicht abgerundet zu sein.
Der Glénardsche Handgriff (Hinaufdriicken der Baucheingeweide) bringt diese
Anomalie voriibergehend zum Schwinden. Eine sekundére 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 kérperlicher Arbeit.

Genauere (Rontgen-) Untersuchungen haben ferner gelehrt, daB starke korper-
liche Arbeit infolge von Beschleunigung der Herztétigkeit und erhohten Zustrémens
von Blut zu den Skelettmuskeln oder Sinkens des Vasomotorentonus voriiber-
gehend durch Abnahme der Fiillung des Herzens auch eine Verkleinerung
desselben bewirken kann. DaB auch die Gesamtblutmenge auf die GroBe
des Herzens von Einfluf3 ist, wurde schon erwihnt.

! Es wurden jedoch neuerdings Zweifel geltend gemacht, ob die Diagnose der
Hypertrophie unmittelbar aus dem Ekg in dieser Form zu stellenist. Wahrscheinlicher
ist, daB es sich bei dem sog. Uberwiegen des einen Ventrikels tatsichlich um eine
Leitungsverzoégerung 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 mit Vorsicht im Sinne
einer Hypertrophie des linken bzw. rechten Ventrikels zu verwerten, zumal sie im
Grunde lediglich eine Drucksteigerung in dem betreffenden GefiBabschnitt anzeigt.
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Herzdilatation: Firr die Entstehung der Erweiterung einer Herz-
héhle ist die Vermehrung des Blutriickstandes in der Kammer wéhrend
der Systole entscheidend. Eine Dilatation kommt unter zwei verschie-
denen Bedingungen zustande. Einmal entwickelt sie sich regelmiBig,
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 schlieft sich im Laufe der Zeit eine Hyper-
trophie des entsprechenden Herzmuskelabschnittes als Folge des ver-
mehrten Schlagvolumens an. Beides zusammen ermdglicht fiir lange Zeit
eine ungestorte Bewiltigung erhohter Anforderungen des Herzens und
ist die Erklirung fiir die ,,Kompensation“ der vorhandenen Kreislauf-
hindernisse. Voraussetzung fiir die tonogene Dilatation ist ein gesunder
Herzmuskel. Als gewissermafBen physiologische Reaktion beobachtet man
sie voriibergehend in miBigem 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 geschidigt ist (also ohne dall hier erhéhte Widerstinde in der
Zirkulation in Frage kommen), so z. B. bei der Diphtherie, bei schweren
Aniémien, bei Vergiftungen (CO-Vergiftung), bei hormonalen Stérungen
{(Myxé6dem) oder infolge von Vitaminmangel (Beri-Beri). Hier braucht die
dem Herzen zugemutete Leistung keineswegs abnorm grofl zu sein. Der-
artige Herzen zeigen die Tendenz, ihr Restvolumen (s. S. 150) stindig zu
vergroBern; dies fuhrt zu einer pathologischen Dehnung des Herzmuskels,
womit das Versagen des Herzens gegeniiber seinen Anforderungen zum
Ausdruck kommt. Nach Aufhéren der Ursache kann eine derartige
Dilatation sich wieder zuriickbilden. Héufig beobachtet man diese Art
von Dilatation in der Form der sog. Stauungsdilatation bei Herzen,
die aus einem der frither 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 . Bei Herzklappenfehlern
ist er die Erklarung fir ihre ,,Dekompensation® ?

Anatomisch und im Rontgenbilde kennzeichnet sich die tonogene
Dilatation durch Verlingerung, die myogene durch Verbreiterung des betroffenen
Ventrikels; daher ist klinisch letztere leichter nachweisbar als erstere.

Die Herzgrole ist also abhingig sowohl vom Fiillungszustand des
Herzens als auch vom Zustande seiner Muskulatur.

1 Haufig ist hier der zeitliche Verlauf der, daB sich anfangs zuniichst eine
tonogene Dilatation, im AnschluB an diese eine Hypertrophie und schlieBlich
eine myogene Dilatation einstellt. Ubrigens besteht z. B. bei dekompensierten
Klappenfehlern gleichzeitig eine tonogene und myogene Dilatation.

? Mit der nmindsen ,,Herzerweiterung‘‘ ist am Krankenbett stets die myogene
Dilatation gemeint.

v. Domarus, Grundri. 14, u. 15. Aufl. 12
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Das Syndrom der Herzschwiiche (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 GefiaBsystem
werden indessen Stérungen im Bereich des Zirkulationsapparates oft auch
dann sich geltend machen, wenn priméar nicht das Herz selbst, sondern
andere Teile des Kreislaufs insuffizient werden — das gilt namentlich fiir
akute Stérungen —, und umgekehrt bleibt bei Stérungen 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-
vasculdre Insuffizienz) zu betrachten, wobei es allerdings namentlich
fiir die Therapie von grofiter Bedeutung ist, beide Komponenten hin-
sichtlich ihres Anteils am Krankheitsbilde getrennt méglichst genau zu
erfassen.

In der groBen Mehrzahl der Fille, vor allem bei denen mit chronischem Verlauf
handelt es sich allerdings um priméar im Herzen lokalisierte krankhafte Vorginge.
Die hauptsichlichsten Ursachen sind: Erkrankung des Herzmuskels (Myocarditis,
Arteriosklerose, Lues), dekompensierte Klappenfehler, chronische Blutdruck-
erhshung (Hypertonie, Nephritis), pericardiale Verwachsungen, chronische Uber-
anstrengung usw.

Wenn auch schwerere Insuffizienzerscheinungen am Zirkulationsapparat oft
mit anatomisch nachweisbaren Verinderungen einhergehen, so sind diese
keineswegs eine unerlifliche Bedingung fiir das Zustandekommen der ersteren, da
Stérungen 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 Vorginge zugrunde liegen und die mechanische Energie erst durch Um-
wandlung von chemischer Energie entsteht. Der insuffiziente Herzmuskel arbeitet
unékonomisch, da er einen gréBeren 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 Stérungen des Kohlehydratstoffwechsels in dem Sinne auf-
weist, daBl als Folge des Sauerstoffmangels schon in der Ruhe der Gehalt des Blutes
an Milchsaure (vgl. S. 529 oben) gesteigert ist, da hier letztere offenbar nicht wie in
der Norm geniigend oxydiert wird. Um so groBer wird andererseits der Bedarf an
Sauerstoff. So erklirt sich die insbesondere bei Muskelarbeit in diesen Fillen ein-
tretende ,,Sauerstoffschuld‘, die im Gegensatz zur Norm noch lingere Zeit nach
Ende der Arbeit weiterbesteht, bis sie durch eine abnorm vermehrte, der Oxydation
der angehéuften Milchsiure 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!. Funktionsstorungen des Kreis-
laufs @uBern sich teils durch subjektive Beschwerden, teils durch
objektiv nachweisbare Verinderungen. Zu den subjektiven Be-
schwerden gehoren peinliche Empfindungen in der Herzgegend wie Druck-
getiihl, Schmerzen, Herzklopfen sowie vor allem Atemnot und gesteigerte
Ermiidbarkeit. Doch kommen diese Zeichen in gleicher Weise auch bei
rein nervosen Zustinden vor. Zum Unterschiede von diesen zeigen sie
aber eine Verstirkung durch kérperliche Anstrengung; auch schwinden
sie nicht bei Ablenkung der Aufmerksamkeit. Man unterscheidet eine
relative oder latente und eine absolute Insuffizienz. Erstere, die

! Vgl.-auch den Abschnitt iiber Funktionspriiffung S. 192.
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sich im Initialstadium zeigt, kommt nur bei erh6hter Inanspruchnahme
des Kreislaufs zur Geltung, z. B. beim Gehen (sog. Bewegungs-
Insuffizienz), letztere als hoherer Grad auch schon bei vélliger Ruhe
(sog. Ruhe-Insuffizienz).

Objektiv auBert sich die Zirkulationsschwiche in ihren ersten
Anfingen oft zunichst durch Stérungen in der Funktion anderer
Organe, die fiir Zirkulationsstérungen besonders empfindlich sind.
Hierher gehéren in erster Linie die Lungen, sodann die Nieren, ferner
die Leber. Eines der ersten auch objektiv wahrnehmbaren Symptome
ist Atemnot bei stirkeren Anstrengungen, z. B. nach Treppensteigen,
seelischen Erregungen, nach dem Essen usw.; bisweilen ist dabei die
Dyspnoe dem Patienten subjektiv nicht bewult. Verminderung der Harn-
menge, namentlich wenn dieselbe zugleich mit sog. Nykturie auftritt,
d. h. wenn der Patient tagsiiber nur wenig Harn 1a3t, dagegen nachts, wo
das Herz sich ausruht, gezwungen ist, groflere Harnmengen zu lassen
(d. h. wenn die Nachtmenge mehr als 2/; der Tagmenge bildet), ist ein
wichtiges Frithsymptom. Sehr charakteristisch ferner ist die als Cyanose
bezeichnete bliuliche Firbung der Lippen, Wangen, Fingernidgel usw.
Auch sie ist zunichst nur nach korperlicher Anstrengung zu konstatieren.

Die Cyanose ist im wesentlichen auf Venenstauung und Erweiterung der Haut-
capillaren zuriickzufiihren, wihrend die sog. Venositit des Blutes, insbesondere die
Herabsetzung des Sauerstoffgehaltes des Arterienblutes hierbei eine erheblich
geringere Rolle spielt. Hochgradige Cyanose kann bei normalem Gasaustausch in
den Lungen und ohne den geringsten O,-Mangel des arteriellen Blutes bestehen.
Im einzelnen ist zu unterscheiden die flichenhafte Cyanose, wie sie nament-
lich bei Vasomotorenldhmung (Kollaps, s. S. 182) vorkommt, und die Cyanose der
Akra (Fingernigel, Nasenspitze, Lippen) bei dekompensierten Herzleiden.

Nimmt die Herzmuskelschwéche zu, so setzt die Dyspnoe bereits
bei der gewohnten leichten Tétigkeit ein und verlift schlieBlich den
Patienten auch bei vollstindiger Ruhe nicht mehr; bei extremen Graden
muBl der Kranke aufrecht im Bett sitzen, da in liegender Stellung ein
unertriglicher Lufthunger eintritt (Orthopnoe). Stauungskatarrh in
den Lungen erzeugt eine hartnickige Bronchitis, die héufig, 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
Herzschwiche erzeugt Lungenddem (vgl. S. 290). Stauungserscheinungen
machen sich friihzeitig auch an der Leber bemerkbar, die sowohl an
Volumen wie an Konsistenz zunimmt und infolge der Anspannung ihrer
Kapsel Druckgefiihl in der Magengrube und im rechten Hypochondrium,
bei akuten Fillen sogar heftige Schmerzen verursacht (Stauungsleber
s. 8. 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 Odemen infolge
von Behinderung des vendsen Blutabflusses bildet ein Frithsymptom.
Cardiale Odeme treten stets zunichst an den abhingigen Korperteilen
auf, bei herumgehenden Patienten an den Knécheln, bei Bettligerigen
in der Kreuzgegend. Bei hoéheren Graden der Herzschwiche ent-
wickeln sich allgemeines Anasarka sowie Hohlenhydrops (Ascites, Hydro-

12*
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thorax, Hydropericard). Oft ist schon friihzeitig zunschst rechts (wohl
infolge der meist instinktiv bevorzugten rechten Seitenlage der Kranken)
ein PleuraerguBl zu finden. Der Urin zeigt die Merkmale des Stauungs-
harns, nimmt stark an Menge ab, ist hochgestellt und enthélt mé&Bige
Eiweilmengen (Stauungsniere). Der Schlaf ist oft gestért. Mitunter
treten kleinere oder grofere Stauungsblutungen an verschiedenen Or-
ganen auf (Conjunctivalblutungen, Nasenbluten, Uterusblutungen).

Erhohung des Blutdrucks wird bei unkomplizierter Herzinsuffizienz nicht
beobachtet, wohl aber in besonderen Fillen, wo Stauung mit einem Nierenleiden
kombiniert ist. Auch die sog. Hochdruckstauung (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 véllig negativen Befund ergeben. In andern
Fallen bestehen von frither her Veranderungen wie Klappenfehler mit
Gerduschen, 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 !, Leiser-
werden der Herztone? (Galopprhythmus vgl. S. 163), kleiner, weicher
und frequenter Puls sowie Sinken eines vorher héheren Blutdrucks.
Derartige unter den Augen des Arztes sich vollziehende Veréinderungen
treten indessen in der Regel nur bei der akut entstehenden Herz-
schwiche auf, dagegen fehlen sie hdufig in den ersten Stadien der
schleichend sich entwickelnden chronischen Insuffizienz 2,

Verinderungen am Elektrokardiogramm, die auf eine schwere Herz-
muskelschidigung schlieBen lassen (vgl. S. 189), sind das Fehlen und vor allem
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 Herzmuskelschwiche tiberwiegt nicht selten anfinglich die
Insuffizienz der einen der beiden Kammern, und es kann einige Zeit vergehen,
bis auch die andere Kammer stirker insuffizient wird, da zunichst die zwischen
beiden Kammern liegenden Stromgebiete als Sammelbecken wirken und die Wir-
kung auf die andere Kammer dadurch abschwichen. 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, besonders die Halsvenen, iiberfiillt, héufig be-
steht Cyanose; oft finden sich ferner Erhéhung des Venendruckes, Ikterus oder
wenigstens Erhohung der Serumbilirubinwerte, Albuminurie, Odeme, mitunter

! Nicht zu verwechseln mit einfacher Querlagerung des Herzens infolge
des bei diesen Zustinden hiufigen Zwerchfellhochstandes, wodurch eine Dila-
tation vorgetduscht wird. Letzterer beruht auf Meteorismus als einer Folge der
verschlechterten Zirkulation (vgl. nachste Seite). Andererseits wird nicht selten
bei Besserung der Zirkulation Verkleinerung eines dilatierten Herzens vorgetiuscht
durch verinderte Lagerung des Herzens infolge von Abnahme des Meteorismus. —
Die Dilatation bleibt iibrigens aus bei Syncretio pericardii (S. 222).

? Leise Herztone findet man aber auch ohne Herzinsuffizienz bei Emphysem
und bei Adipositas.

3 Prognostisch gelten Herzdilatationen mit einem Transversaldurchmesser
(s. 8. 160) iiber 19 cm als dauernder Schonung und &rztlicher Behandlung bediirftig.
Dies gilt allerdings hauptsachlich fiir Dilatationen nach Myocarditis, nicht immer
fiir Klappenfehlerherzen.
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Ascites, sowie oft Vermehrung der Erythrocytenzahl. Der Puls ist stark beschleu-
nigt, klein, aber regelmifig. Im Rontgenbild springt der Pulmonalbogen stark
vor. Dyspnoe kann charakteristischerweise vollkommen fehlen, so dal die Kran-
ken sogar Riickenlage vertragen. Wohl aber besteht Atemnot bei Vorhandensein
von Lungenverinderungen (Emphysem, Kyphoskoliose usw.); bei starker Stau-
ung koénnen Blutbrechen und Teerstithle auftreten; bei akut eintretender In-
suffizienz tritt oft hochgradige Cyanose auf. )

Ursache der Rechtsinsuffizienz ist am haufigsten Uberlastung infolge von
Drucksteigerung im Lungenkreislauf. Diese 148t sich auf drei verschiedene Gruppen
von Krankheiten zuriickfiihren: 1. auf pathologische Veranderungen im Lungen-
parenchym (Emphysem, Bronchiektasen, Bronchialasthma, Pneumonien, Pleura-
schwarten, Pneumothorax, Kyphoskoliose), 2. auf Prozesse in den Lungen-
gefiBen wie die Pulmonalstenose, sowie die Sklerose der Pulmonalarterie (vgl.
S. 226), 3. auf Schidigung des linken Herzens, namentlich die Mitralstenose.
Eine primére Schadigung des rechten Herzens kommt bei Beri-Beri vor, sowie
selten bei rechtsseitiger Coronarsklerose. Im iibrigen erlahmt oft auch bei Schadigung
beider Ventrikel der rechte nicht nur deshalb friiher, weil er muskelschwicher
ist, sondern weil er das von der Peripherie riickflieBende Gesamtblut aufzunehmen
gezwungen ist. Andererseits entlastet das Eintreten der Rechtsinsuffizienz den
linken Ventrikel dadurch, daB diesem weniger Blut zuflieit. So erklirt sich z. B.,
daBl bei Mitralstenose die Lungenstauung und damit die Dyspnoe mit zunehmender
Rechtsinsuffizienz in dem Mafe abnimmt, als sich nunmehr eine Stauungsleber
entwickelt, wie auch umgekehrt z. B. unter Digitalis Riickgang der Stauungsleber
wiederum eine Zunahme der Lungenstauung zur Folge hat.

Isolierte Insuffizienz des linken Herzens stellt sich ein bei Herzklappen-
fehlern wie Aorten- und . Mitralinsuffizienz, bei Hypertonie und Schrumpiniere,
bei linksseitiger Coronarskierose; sie bewirkt verminderte Fiillung der Kérper-
arterien, Verschlechterung des Pulses sowie Sinken des systolischen Blutdrucks
und vor allem Lungenstauung mit friihzeitiger starker Dyspnoe, ferner Asthma
cardiale, Cheyne-Stokessches Atmen (s. S. 249), gegebenenfalls Lungenédem ;
dagegen fehlen hier die Stauung der Korpervenen, die Cyanose und Stauungs-
leber!. Starke Dyspnoe verbunden mit Stauung der Kérpervenen und Ver-
schlechterung des Pulses spricht fir Schwiche des gesamten Herzens.

Abgesehen von den vorstehend beschriebenen, von dem Entstehungsmodus der
Insuffizienz abhéngigen Unterschieden bedingen aber auch das Tem po, mit der sich
die Herzinsuffizienz entwickelt, sowie die Lebensweise der Kranken gewisse Ver-
schiedenheiten in den einzelnen Ziigen des Krankheitsbildes. Bei akuter Entwicklung
der Herzschwiche steht die Dyspnoe und das cardiale Asthma, sowie gegebenenfalls
die Cyanose im Vordergrund, desgleichen kiagen diejenigen Patienten friihzeitig
iiber Atembeschwerden, die sich kérperlich stark betéitigen, wihrend bei Individuen,
die sich schonen, eine langsam sich entwickelnde Herzinsuffizienz sich oft zuerst
ausschlieBlich durch Zeichen abdominaler Stauung, durch Leberschwellung und
Verdauungsbeschwerden verrdt. Zu beachten ist ferner, daB sich mitunter im
Verlauf eines Herzleidens eine sog. wandernde Stauung entwickelt, indem sich
z. B. an eine primére Linksinsuffizienz allmahlich eine Rechtsinsuffizienz mit deren
Folgezustinden anschlieBt.— Ein hiufig vorhandenes recht wichtiges Frithsymptom
von Herzschwiicheist ein hartnickiger Meteorismus, der sich aus der verschlechter-
ten Gasresorption des Darms infolge von behinderter Blutdurchstromung desselben
erklart. Uterusblutungen infolge von Stauung kénnen gelegentlich ebenfalls ein
wichtiges Initialsymptom sein.

Praktisch kann man ferner — namentlich auch hinsichtlich ihrer therapeutischen
BeeinfluBbarkeit — zwei Typen von chronischer Herzschwiche unterscheiden :
1. Die Herzinsuffizienz mit ungleicher Blutverteilung (mit Leber-, Lungen- und
peripherischer Stauung) und Neigung zu fortschreitender Herzdilatation; charakte-
ristisch ist hier die BeeinfluBbarkeit durch Digitalis. 2. Die sog. trockene Herz-
schwiche ohne Stauungen und ohne wesentliche Dilatation (rontgenologisch

! Es ist zu beachten, daB der linke Ventrikel ganz allgemein empfindlicher gegen
Sauerstoffmangel ist als der rechte. So erklirt sich, daB bei einer ein normales Herz
treffenden plotzlichen Erschwerung der Sauerstoffversorgung wie bei einem starken
Blutverlust sich das Bild der Linksinsuffizienz einstellt.
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annihernd normal gro8es Herz), wie sie bei toxisch-infektidser, hormonaler (Base-
dow), Alkohol-Schadigung sowie bei Coronarerkrankung beobachtet wird; diese
Form pflegt gegen Digitalis refraktar zu sein.

Das Problem der Herzschwiche ist mit der Erorterung der genannten Phano-
mene keineswegs erschopft. Eine bedeutsame Rolle diirfte u. a. auch der GroBe
der zirkulierenden Blutmenge (vgl. S. 153) zukommen, fiir die z. B. bei den
dekompensierten Herzfehlern neuerdings eine Erhshung wahrscheinlich gemacht
wurde, die unter einer erfolgreichen Therapie wieder zuriickgeht. DaB bei der Herz-
insuffizienz auch Stoffwechselstérungen im Sinne einer Acidose (vgl. S.545)
vorkommen, wurde bereits S. 178 erwahnt.

Ein besonders schweres Syndrom stellt das Asthma cardiale dar.
Es besteht in Anfillen heftigster Atemnot mit Erstickungsgefiihl, sowie
bei lingerer Dauer in Symptomen von Lungensdem (vgl. S. 290)1.

Meist tritt der Anfall nachts wahrend des Schlafes auf; er dauert bis zu einer
Stunde und hinterliBt groBe Schwiche. Stets besteht Insuffizienz des linken
Ventrikelsbei relativ intaktem rechten Ventrikel; das Grundleiden ist oft Aorten-
insuffizienz, Schrumpfniere oder Hypertension. Der systolische und diastolische
Druck ist erhoht. Die Lungen sind mit Blut tiberfiillt; entsprechend der Lungen-
starre stehen die Lungengrenzen tief und sind auffallend wenig verschieblich.
Nicht selten endet der Anfall letal. Cardiales Asthma und Angina pectoris konnen
zusammen vorkommen. Im Anfall selbst ist eine Verwechslung mit renalem Asthma
bei Hypertonie (vgl. Nierenkrankheiten) moglich. Bronchialasthma ist durch die
Eosinophilie im Blut und im Sputum zu unterscheiden. Mit der bisher giiltigen
Annahme, daB die eigentliche Ursache der paroxystischen Anfille sich mit dem
Erlahmen des linken Ventrikels erklirt, sind verschiedene wichtige Tatsachen
schwer vereinbar, so ihre auffallende Seltenheit bei Mitralstenose trotz stérkster
Lungenstauung, weiter die Bevorzugung der Zeit des Nachtschlafes (bisweilen nach
einem normal verlaufenen Tage), die Erhhung des Blutdruckes, endlich die giinstige
Wirkung von Morphium; eine neuere Hypothese nimmt daher eine zentral-nervose
Komponente mit plotzlicher Steigerung des Vagustonus an.

Therapeutisch sind vor allem Strophanthin intravenés (S. 217) sowie Morphium
indiziert, ferner AderlaB, Senfwickel sowie Diuretica wie Salyrgan (S. 218), letzteres
aber nur in vorsichtiger Dosierung, da sonst (durch toxische Wirkung ?) Lungen-
6dem auftreten kann. Bisweilen wirkt Hypophysin (s. S. 214) giinstig.

Die Kreislaufinsuffizienz durch Vasomotorenschwiiche pflegt haupt-
sichlich akut aufzutreten. In harmloser Art zeigt sie sich bei der Ohn-
macht (in stehender Haltung ist der venése RiickfluB zum Herzen und
die zirkulierende Blutmenge geringer als im Liegen!). In lebens-
bedrohender Form stellt sie sich am héufigsten als Kollaps im Verlauf
akuter Infektionskrankheiten ein (in erster Linie bei Pneumonie, ferner
bei Grippe, Typhus, Fleckfieber usw.), bei denen die Bakterientoxine das
Vasomotorenzentrum der Oblongata, aber auch direkt die Capillaren des
Splanchnicusgebietes ldhmen, im Verlauf von Operationen und experimen-
tell bei Histamin- und Peptonvergiftung sowie im anaphylaktischen Shock.

Infolge des Nachlassens des GefiBtonus sammelt sich das Blut hauptsdchlich
im Gebiet des Splanchnicus, wihrend die Haut, die Muskeln usw. blutleer werden
und dem Herzen nur geringe Blutmengen zuflieBen. Die zirkulierende Blutmenge
nimmt erheblich ab. Der Effekt eines derartigen Versackens des Blutes in grofien
GefaBbezirken ist fiir die Zirkulation der gleiche 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 alsbald ein Aufhéren der Zirkulation
(das Herz ,,verblutet sich in seine GefaBe‘). Neben der GefiaBlihmung kommt
vielleicht bisweilen noch eine Sperre der Lebervenen in Betracht (s. S. 421, Abs. 1);

1 Uber den Entstehungsmechanismus der verschiedenen Arten von Dyspnoe
vgl. auch S. 249.
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auch erfolgt in schweren Fillen Verlust von Plasma durch die GefiBwinde
mit Eindickung des Blutes und konsekutiver Erhohung der Erythrocytenzahl.
Die hier als Todesursache eintretende ,,Herzschwiche hat demnach einen rein
sekundiren Charakter.

Charakteristisch sind hier, abgesehen von den ursichlichen Faktoren
und dem akuten Eintreten die Bldsse der Haut, der frequente, faden-
férmige Puls, starke Leberschwellung sowie hochgradiges Schwéchegefiihl,
wihrend Dyspnoe und Odeme fehlen; die Cyanose ist, falls vorhanden,
flichenhaft (vgl. S.179). Bei reiner Vasomotorenschwiche ist also das
Bild ein wesentlich anderes als bei der primércardialen Insuffizienz.
Praktisch besteht allerdings speziell bei der Kreislaufschwéche bei
akuten Infektionskrankheiten, so insbesondere bei der Diphtherie,
oft beides nebeneinander. Diesem Umstande hat man bei der Therapie
Rechnung zu tragen.

Dem reinen Bilde der GefaBlihmung begegnet man auch bei manchen Ver-
giftungen (Arsen, Chloroform, Chloralhydrat, Barbitursiurederivate). Medika-
mente, die den Vasomotorentonus wirksam heben, sind vor allem Strychnin, Coffein,
Campher, Hexeton sowie Adrenalin, Sympatol, Ephetonin und Hypophysenpra-
parate (vgl. S.214); analog wirkt Inhalation von Kohlensdure (vgl. S.152)1.

Aus dem Gesagten (S. 178—183) ergibt sich, daB man bei simtlichen
Stérungen in der Blutverteilung, insbesondere im normalen Aus-
gleich von Angebot und Abtransport des Blutes, zwei Hauptgruppen
unterscheiden kann: AbfluBlstérungen und RiickfluBstorungen.
Erstere umfassen die eigentlichen Herzkrankheiten (Herzmuskel, Klappen-
apparat) sowie die den Widerstand in der Peripherie erh6henden GefaB-
krankheiten ; die zweite Gruppe betrifft die Vasomotorenldhmung mit ver-
mindertem Blutangebot an das Herz (Kollaps). Beiden Gruppen ist
gemeinsam, dafl auf der arteriellen Seite des Kreislaufs den Organen
zu wenig Blut zugefithrt wird.

Storungen des Rhythmus und der Frequenz der Herzaktion.

Unter den Stérungen der rhythmischen Thtigkeit des Herzens,
den Arhythmien, lassen sich eine Reihe verschiedener Typen unter-
scheiden, die klinisch eine sehr verschiedene Wertigkeit besitzen.

Thre Analyse ist nur in sehr beschrinktem Mafle durch die bloBSe Auscultation
des Herzens und die Inspektion oder Palpation der GefaBe méglich, wihrend
fur alle genaueren Untersuchungen die graphische Registrierung des Spitzen-
stoBes und des Venenpulses sowie vor allem die Elektrokardiographie heran-
gezogen werden miissen.

Die Ursache der Arhythmien ist nicht immer im Herzen selbst zu suchen; sie
konnen u. a. reflektorisch durch Vagusreizung zustande kommen. Dies gilt z. B. fiir
manche Arhythmien bei abdominellen Erkrankungen (Meteorismus, Affektionen
der Gallenwege sowie der Adnexe usw.), deren Beseitigung die HerzunregelmaBig-
keit zum Schwinden bringt (vgl. S. 155 unten).

Man unterscheidet drei groBe Gruppen von Arhythmien, und zwar
Storungen der Reizbildung, Stérungen der Reizleitung und
Stérungen der Contractilitdt. Auf Stérungen der Reizbildung

1 Alle diese Medikamente diirften ebenso wie auch Warme die zirkulierende
Blutmenge (s. oben) erhéhen. Umgekehrt wirken die Narkotica sowie die Schiaf-
mittel in gréBeren Dosen.
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beruhen die respiratorische und extrasystolire Arhythmie, der Knoten-
rhythmus, die paroxysmale Tachykardie sowie die Arhythmia absoluta.

Die respiratorische Arhythmie (Pulsus irregularis respiratorius) besteht
lediglich in der Verstdrkung der schon normal vorhandenen Beschleuni-
gung der Herzfrequenz wihrend der Einatmung und Verlangsamung
wihrend der Ausatmung.

Sie beruht auf der Zunahme des zentral bedingten Wechsels des Vagustonus
wihrend der Atmungsphasen infolge des schwankenden CO,-Gehaltes des Blutes.
Sie gehért zu den sog. nomotopen Reizbildungstérungen, d. h. sie entsteht an
normaler Stelle im Sinusknoten (Sinusarhythmie); der Wechsel betrifft nur
die Dauer der Diastolen.

Man beobachtet sie hauptsichlich bei jugendlichen Individuen und
Rekonvaleszenten; sie nimmt zu bei Ablenkung der Aufmerksamkeit
und im Schlaf (ein Beweis fiir die gleichzeitige Beeinflussung des
Vagus durch héhere Zentren).

Eine pathologische Bedeutung hat sie nicht.

Im Gegensatz zu den nomotopen stehen die heterotopen Reiz-
bildungsstérungen:

Extrasystolen, die hiufigste Form der Arhythmien, entstehen, wenn
auller den physiologischen regelmifigen 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 spérlich und vereinzelt,
teils hdufiger nach einer bestimmten Zahl von Normalschligen, teils
so gehduft auf, daBl der Normalrhythmus vollkommen gestort ist.

Je nach dem Entstehungsort des Extrareizes unterscheidet man verschiedene
Arten von Extrasystolen, und zwar ventrikuldre und supraventrikulire
Formen. Ursache fiir die Entstehung der Extrareize ist teils eine pathologische
Reizbarkeit des Herzmuskels, teils die Bildung von Reizen an abnormen Stellen
(vgl. 8. 148); man spricht in diesem Fall von heterotopen Reizbildungsstérungen.
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 reguliren Kontraktion; dieses erklart sich
daraus, daB der auf die Extrasystole unmittelbar folgende normale Reiz auf einen
durch die erstere voriibergehend unerregbar gewordenen Herzmuskel (,,refraktare
Phase® vgl. S. 148) trifft, so daB erst der niichstfolgende regulire Reiz eine nor-
male Kontraktion auszulésen vermag, und zwar ist bei sog. kompensierten Extra-
systolen das Zeitintervall zwischen der der Extrasystole vorausgehenden und der
ihr folgenden normalen Kontraktion genau doppelt so groB wie zwischen zwei
normalen Kontraktionen. Das verkiirzte der Extrasystole unmittelbar voraus-
gehende Intervall heiit 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 ventrikuliren Extrasystolen eine diesen entsprechende Vorhofskontraktion m
Venenpuls und im Elektrokardiogramm. Im Ekg. (s. Abb. 14, S.188) sind die ventri-
kuldren E.S. in der Regel sofort zu erkennen: der vollig atypische QRS-Komplex ist
meist verbreitert und vor allem diphasisch, indem (II.und IT1. Ableitung) beim sog.
Rechtstyp die Anfangsschwankung nach oben, die Nachschwankung nach abwirts
unter die Grundlinie gerichtet ist, wihrend der Linkstyp sich entgegengesetzt
verhdlt; schlieBlich sind die Ausschlige gréBer als die der normalen Ventrikel-
komplexe. Fillt eine ventrikulire Extrasystole mit einer Vorhofskontraktion
zeitlich zusammen, so wird das Blut aus dem Vorhof, da es nicht in die sich gleich-
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zeitig kontrahierende Kammer einstromen kann, in die Venen zuriickgeschleudert,
die eine starke Pulsation zeigen (sog. Vorhofspfropfung). Ein typisches Beispiel
der ventrikuliren Extrasystolie ist der sog. Bigeminus, bei dem jedesmal auf
eine normale Kontraktion eine Extrasystole folgt(Abb. 15, S.188); derart periodisch
wiederkehrende Storungen des Herzrhythmus heiBen Allorhythmien (Gruppenbil-
dung). Die Bigeminie tritt 6fter im Verlauf der Digitalisbehandlung ein (vgl. S.216)
und ist dann ein Beweis fiir das tatsichliche 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 beeintricntigen, so dafl Anfille von Schwindel und
Ohnmacht auftreten. Ist die der Extrasystole entsprechende Kontraktion sehr
gering, so kommt es zu keinem peripherischen GefaBpuls: sog. frustrane
Kontraktion. Bei Haufung der letzteren wird dann durch den Puls eine
Bradykardie vorgetiuscht, wihrend die wirkliche Herzfrequenz sich nur durch
Auscultation des Herzens oder Palpation des SpitzenstoBes feststellen laBt.
Kammerextrasystolen kommen sowoh! bei organischen Herzerkrankungen wie bei
nervésen Individuen vor, so da ihr Vorhandensein keineswegs immer zur Annahme
einer Herzmuskelerkrankung berechtigt. Voriibergehend werden sie z. B. nach
Tabakabusus, bei gastrointestinalen Stérungen (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 sich hauptsichlich bei nerviser Extra-
systolie; letztere beobachtet man besonders bei jingeren Individuen.

Treten dagegen Extrasystolen bei dlteren Individuen oder erst nach kérperlichen
Anstrengungen auf bzw. schwinden sie unter Digitalis, so spricht das fir 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 supraventrikuldren Extrasystolen, die an Haufigkeit gegeniiber
den Kammer-E.S. stark zuriicktreten, gehéren die Sinus-E.S., die Vorhofs- und
die atrioventrikuliren oder Knoten-E.S. Da sie simtlich oberhalb der Teilung des
Hisschen Biindels entspringen, so unterscheidet sich ihr Ekg. grundsitzlich von
dem der ventrikuliren E.S. dadurch, daB sie einen normal geformten QRS-Komplex
zeigen, da sie sich bei ihrer Ausbreitung in der Kammer der normalen Leitungs-
wege bedienen. Die seltenen Sinusextrasystolen zeigen bei normaler Form
von P und QRS lediglich verfrithtes Auftreten von P, wihrend aber die auf den
Ventrikelschlag folgende Pause nicht kompensatorisch verlingert, sondern von
normaler oder verkiirzter Dauer ist.

Bei Vorhofs-E.S. (aurikuldren E.S.) wird der Grundrhythmus wie bei ventri-
kuléren E.S. durch vorzeitige auscultatorisch und am Puls wahrnehmbare Kontrak-
tionen gestort; die darauffolgende Pause ist aber meist nicht kompensatorisch.
Im Ekg. ist der Abstand zwischen dem vorausgehenden T und dem P der E.S.
verkiirzt, die Uberleitungszeit ist normal oder verlingert, die Form von QRS
normal. Erfolgt jedoch die E.S. sehr frithzeitig, so verschmilzt das vorhergehende
T mit dem P der E.S. (eventuell nur an der Spaltung, Knotung oder Erhéhung
von T erkennbar) und QRS fillt aus. P ist normal oder von etwas abweichender
Form, die Pause nach der E.S. ist linger 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 ventrikuliren E.S. in der
Regel nicht vollkompensierend. Diese Pause und die Deformierung des voraus-
gehenden T legen in erster Linie den Verdacht auf aurikulire E.S. nahe. Sie sind
seltener als die ventrikuliren E.S. und werden unter anderem als Vorldufer 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 atrioventrikuliren E.S. ist im Ekg. der QRS-Komplex normal;
charakteristisch ist vor allem die Verkiirzung der Uberleitungszeit PR (da der
Weg fir die Leitung der Erregung kiirzer als in der Norm ist) sowie das Verhalten
von P; dieses liegt dicht vor R, verschmilzt eventuell mit ihm 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 linger 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-
maler 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 Reizbildungsstérungen. Er ist dadurch ausgezeich-
net, dafl die Kontraktionen der Vorhsfe 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 méglich; es bestehen, auBler 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 hiufige 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 Anfillen hochgradiger Tachykardie von 150—200
und mehr Schligen in der Minute; sie beginnt plétzlich, dauert einige Minuten bis
zu mehreren Tagen und hért in der Regel plétzlich (oft mit einem fithlbaren Ruck),
seltener allmahlich auf. Im Anfall sind die Patienten blaB, neigen zu Ohnmacht und
klagen tiber quilendes Herzklopfen und Oppressionsgefiihl, das zuweilen sogar dem
Bild der Angina pectoris entsprechen kann. Am Herzen hort man die Herztone in
Form der Embryokardie (S. 163), dabei aber regelmaBigen Rhythmus. Im Réntgen-
bild verkleinert sich bisweilen der Herzschatten infolge der mangelhaften Fiillung des
Herzens, die ein Sinken des Minutenvolumens zur Folge hat. Der Radialpuls wird
fadenformig und ist oft nicht zihlbar. Der Blutdruck ist erniedrigt. Bei lingerem
Bestehen des Anfalls konnen sich Insuffizienzerscheinungen entwickeln: Verbreite-
rung der Herzdémpfung nach rechts, Cyanose und Dyspnoe, Stauungsleber und
méBige Odeme, was aber nach Aufhéren des Anfalls prompt wieder schwindet.
Bei Steigerung der Herzfrequenz iiber 180 (sog. kritische Frequenz) fallen die
Vorhofssystolen mitunter mit den Ventrikelsystolen zusammen, wodurch es zur
Vorhofspfropfung (vgl. 8. 185) mit deutlichen systolischen Venenpulsen und einer
sog. EinfluBstauung (vgl. 8. 222) kommt. Hiufig ist die Harnmenge wihrend des
Anfalls vermindert; nach Aufhéren desselben erfolgt reichliche Entleerung von
hellem diinnen Harn. Die Dauer der Zwischenriume zwischen den einzelnen An-
fallen ist sehr wechselnd und betrégt 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
gehéufter Extrasystolen auftreten, zumal 6fter beim Beginn und beim Abklingen
des Anfalles typische E.S. nachweisbar sind. Am héufigsten sind Vorhofs-, viel
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seltener Kammer- und Knotentachykardien. Die aurikulire Form, die ofter das
Vorstadium des Vorhofsflimmerns bildet, ist prognostisch giinstiger; im Anschlufl
an die ventrikulire Form dagegen tritt mitunter todliches Kammerflimmern ein.

Das Ekg (Abb. 27 und 28) ist oft schwer zu deuten, da infolge der Tachykardie
und derVerkiirzung der Diastole die P-Zacken haufig mit dem Ventrikelkomplex bzw.
mit T verschmelzen. Charakteristisch fiir die supraventrikuliren Formen ist der
normal geformte QRS-Komplex, wihrend P eine atypische Form zeigt und bei der
aurikuldren 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 erméglicht
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 nervésen Individuen, haufig bei Arteriosklerose, speziell bei Coronarsklerose,
ferner bei Thyreotoxikosen (Basedow), gelegentlich bei Epilepsie und Migrine,
wo die Herzanfille ein Aquivalent dieser Krankheiten bilden diirften. Auslésend
wirken bei vorhandener Disposition Magendarmstérungen, kérperliche Uber-
anstrengung sowie seelische Erregungen.

Die Therapie steht dem Anfall meist machtlos gegeniiber. In manchen
Fallen vermag Druck auf den Sinus caroticus (8. 193), ferner die Predruckprobe
(S. 169), weiter Niederhocken, bisweilen auch 0,5—0,75 Chinin (Chininurethan)
intravends bzw. Chinidin (S. 218), desgleichen Strophanthin sowie gro8e Dosen
Digitalis intravenos, ferner Cholin (S. 396) sowie kiinstlich hervorgerufenes starkes
Erbrechen (z. B. durch Apomorphin oder Cupr. sulfur.) den Anfall zu beenden,
wiahrend alle iibrigen Mittel, Morphium usw. in der Regel versagen. Sehr wichtig
ist in der Zwischenzeit die Behandlung der nervésen Erregbarkeit (Brom), Ver-
meiden von Alkohol- und Tabakabusus, und auch sonst Beobachtung einer ge-
regelten und hygienischen Lebensweise.

Die Arhythmia perpetua oder absoluta® (Pulsus irregularis perpetuus)
ist durch eine Rhythmusstérung gekennzeichnet, bei der das Herz vollig
regellos schlagt (,,Delirium cordis*). Sie beruht auf einer Stérung der
Tatigkeit der Vorhofe, die an Stelle normaler Kontraktionen auBerst
zahlreiche feine Flimmerbewegungen (bis etwa 600 in der Minute) aus-
filhren, durch die die Blutbewegung keine Férderung erfihrt, so daB
der Zustand in seiner Wirkung einer Vorhofslihmung gleichkommt.

Im 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 vom Vorhof aus véllig unregelmiBig Reize zuflieBen, zeigt dementsprechend
eine vollstandig regellose Tatigkeit. Statt des Vorhofflim 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
ventrikuldren Venenpuls (S.174). Die A. absoluta tritt bisweilen zunichst nur
anfallsweise auf, wobei sich die Anfélle in véllig unregelméBigen Absténden wieder-
holen; spiter ist sie dauernd vorhanden. Sie findet sich bei schweren organischen
Herzaffektionen, ohne aber im einzelnen einen SchluB auf die Art der Storung zu
ermdglichen. Am haufigsten wird sie bei dekompensierten Mitralfehlern, nament-
lich bei Mitralstenose, beobachtet, zumal sie durch starke Vorhofsdehnung geférdert
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
Coronarsklerose. Voriibergehendes Auftreten beobachtet man bei thyreotoxischen
Zusténden (speziell auch bei Jodbasedow, vgl. S. 510); hier handelt es sich um ein
ernstes Symptom. Sehr selten kommt sie im Verlauf akuter Infektionskrank-
heiten vor. Man unterscheidet eine langsame und eine schnelle Form der Arhythmia
absoluta. Bemerkenswert ist schlieflich, daB in manchen Fillen (etwa 109/,) die

! Der Ausdruck Arhythmia absoluta ist zutreffender, da bei einem Teil der
Fille die Rhythmusstérung keine dauernde ist.
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funktionelle Leistungsfihigkeit des Herzens durch sie so wenig beeintriichtigt
wird, daB die Patienten sogar lingere Zeit schwere kérperliche Arbeit zu leisten
vermdgen und bisweilen dabei recht alt werden. SchlieBlich ist zu beachten,
daB die A.a., infolge der Neigung zu Thrombeubildung in den Vorhéfen, in
besonders hohem Mafle, namentlich bei therapeutischer Besserung, zur Embolie-
gefahr disponiert. Therapie der Arhythmia absoluta s. S. 218.

Kammerflimmern ist, falls es nicht von ganz kurzer Dauer ist, stets
todlich; es wird als Ursache des sog. 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 ! des Herzens beruhen auf Erschwerung
oder vollkommener Aufhebung der Erregungsleitung im Bereich des
spezifischen Reijzleitungssystems des Herzmuskels.

Sie lassen sich zum Teil durch graphische Registrierung des Venenpulses, wesent-
lich vollkommener aber durch das Elektrokardiogramm feststellen. Es konnen die
verschiedenen Abschnitte des spezifischen Leitungssystems vom Sinusknoten an
iiber das Hissche Biindel bis zu den Verzweigungen in den Purkinjeschen Fasern
befallen werden, und es ist weiter bemerkenswert, dal die Leitungsbahnen elektiven
Schadigungen unterliegen kénnen in Fillen, 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
atrioventrikuldren und die intraventrikulidren Leitungsstorungen. Die
leichteste Form der atrioventrikuliren Uberleitungsstérung, d. h. zwischen Vorhof
und Kammer besteht in einer Verlingerung des zeitlichen Abstandes zwischen P
und R iiber 0,2 Sek. (Abb. 25); sie tritt 6fter im Gefolge akuter Infektionskrank-
heiten (Anginen, Diphtherie, Polyarthritis u.a.) aber auch unter Digitalis usw.
auf und pflegt wieder zu verschwinden. Eine ernstere Form stellt der sog. partielle
Block dar: Durch Zunahme des Intervalles zwischen Vorhofs- und Kammer-
kontraktionen kommt es schlieBlich zum Ausfall einer Ventrikelkontraktion, so dafl
erst auf die nichste Vorhofssystole eine Kammersystole folgt (Abb.23), d. h.
die Zahl der Vorhofskontraktionen ist groBer als die der Kammerkontraktionen,
und zwar ist oft das Frequenzverhiltnis 2 : 1 (sog. Halbrhythmus). Findet eine
vollstindige Unterbrechung der Erregungsleitung statt, z. B. durch einen myo-
carditischen Herd oder durch eine Blutung oder selten durch einen luetisch-
gummoésen Herd im Hisschen Biindel, so daf iiberhaupt kein Erregungsimpuls des
Vorhofs die Kammer erreicht, so schligt diese im Tempo ihrer eigenen Zentren,
deren Frequenz etwa 30 oder noch weniger betrigt. Diese sog. Ventrikelautomatie
wird auch als totaler Herzblock bezeichnet (Abb. 24). Jede Pulsverlangsamung
mit einer derart niedrigen Frequenz ist stets auf atrioventrikulire Leitungsstorung
verdachtig. Bei vollstindiger Dissoziation ist die Bradykardie sehr ausgeprigt,
und es kann infolge von Gehirnanimie voriibergehend zu Schwindel- und Ohn-
machtsanfillen sowie epileptiformen Krimpfen kommen (Adams-Stokessches
Syndrom). Beim sog. Typus I des Herzblocks nimmt die Verzégerung der Uber-
leitung bis zum Ausfallen der Kontraktion des Ventrikels stetig zu, beim Typus IT
erfolgt das Ausfallen der Kammerkontraktion unvermittelt bei regelrechter Uber-
leitungszeit. Eine Ubergangsform zwischen Leitungsverzogerung und vollkommener
Unterbrechung stellen die sog. Wenckebachschen Perioden dar. Hier wichst
der PR-Abstand von Schlag zu Schlag, bis schlieBlich der Ventrikelkomplex vollig
ausfallt; die nichstfolgende Kammerkontraktion steht dann wieder an normaler
Stelle, worauf alsbald das gleiche Spiel sich wiederholt.

Jede Uberleitungsstérung kann ein Symptom einer Myocarditis ein; sie bedeutet
zunéchst nur eine funktionelle Storung, der keineswegs immer eine grébere anato-
miiche Lasion zugrunde liegen muf, so daB die Stérung oft nur voriibergehend
auftritt.

Sitz der Leitungsstdrung kénnen auBer dem Biindelstamm auch die Schenkel
bzw. die feineren Verzweigungen derselben sein: sog. Schenkel- bzw. Verzweigungs-

! Korrekter ist die Bezeichnung Stérung der Erregun gsleitung, da ja
tatsichlich 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 hiufiger betroffen — sind vor allem
Verbreiterung von QRS, ferner Aufsplitterung, Knotung oder Inversion von QRS
in mindestens 2 Ableitungen, Verlingerung 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, wihrend die hohen QRS-Ausschlige
im Gegensatz zum Schenkelblock fehlen.

Auf Stoérung der Contractilitit des Herzmuskels beruht der Pulsus
alternans. Bei diesem folgt regelmiBig auf eine kriftige eine schwichere Ven-
trikelkontraktion, und zwar in anndihernd gleichem Intervall, zum Unterschiede
von dem hiaufigeren Pseudoalternans, der auf Extrasystolen beruht (Bigeminie
8. S. 185) und sich von ersterem dadurch unterscheidet, daB der kleinere Puls ver-
friiht erfolgt. Pulsus alternans ist ein ominoses Zeichen fiir eine schwere Schadi-
gung des Herzmuskels und findet sich bisweilen bei Herzschwiche, namentlich
bei erhohtem Blutdruck. Mit Sicherheit 148t 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 Puls unter 60! kann physiologisch sein, sie ist aber hiufiger als ein
pathologisches Phénomen zu deuten. Oft ist der Puls gleichzeitig ge-
spannt. Bradykardie kann extracardial durch Vagusreizung und
dadurch bewirkte Verminderung der Reizbildung im Sinusknoten (sog.
Sinusbradykardie) oder durch Verdnderungen des Herzens selbst
verursacht sein. Das Ekg ist vollig 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 gehéren diejenige im Puerperium,
ferner die bei Sportsleuten mitunter beobachtete Pulsverlangsamung, endlich die
bisweilen familidr vorkommende von Kindheit an bestehende Bradykardie.

Steigerung des Hirndruckes (Meningitis, Hirntumor) bewirkt Vagusbrady-
kardie; das gleiche gilt von der seltenen dem Adams-Stokessches Syndrom
(Bradykardie, Schwindel- und Krampfanfille) dhnlichen, aber zentral durch Er-
krankung der Oblongata verursachten sog. Morgagnischen Form der Adams-
Stokesschen Anfille.

Eine Vagusbradykardie beobachtet man auch 6fters bei Patienten mit Vago-
tonie (mit Hyperaciditdt, spastischer Obstipation usw. s. S. 621); sie tritt hier
mitunter nur zeitweise auf. Langsamer Puls kommt auch nach Erbrechen vor.

Im Herzen selbst begriindete Pulsverlangsamung findet man vor allem bei
den Uberleitungsstérungen, 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 148t in der Regel mit Sicherheit auf
Uberleitungsstorungen schlieBen. Naheres s. S. 190. Cardiale Bradykardien
finden sich haufiger 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 Gallensiuren 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 Uber.
leitungsstérungen hervorgerufen werden.

! Wegen der Moglichkeit frustraner Kontraktionen (vgl. S.185) ist in diesen
Fallen die Schlagzahl stets durch Auscultation am Herzen zu kontrollieren.
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Tachykardie(Sinustachykardie), d. h. einestarke Beschleunigungder
Herztatigkeit findet sich physiologisch bei starker kérperlicher Arbeit, und
zwar in erhéhtem MaBe bei Rekonvaleszenten sowie bei debilen Indivi-
duen, ferner nach der Nahrungsaufnahme. Unter pathologischen Verhalt-
nissen beobachtet man sie vor allem beim Fieber, wo jedem Grad Tempe-
raturerh6hung eine Pulssteigerung um etwa 6—10 in der Minute ent-
spricht, ferner bei den thyreotoxischen Zustéanden, besonders bei Morbus
Basedow, aber auch bei Herzneurosen, weiter bei Herzschwiche, wo
das Ansteigen der Pulsfrequenz oft eines der ersten Zeichen des Versagens
des Herzmuskels ist, ebenso im Kollaps. Schliefllich findet man auch
Pulsbeschleunigung bei Prozessen, die den Hirndruck erhéhen und die
kurz ante exitum nach vorhergehender Bradykardie durch Vagusreizung
zu terminaler Vaguslshmung fiihren (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, da die P-Zacken schon in den absteigenden Schenkel von T fallen.

Funktionsdiagnostik.

Wahrend die ausgesprochene Kreislaufinsuffizienz so charakteristische
Zeichen darbietet, da3 ihre Erkennung und Deutung auf keine Schwierig-
keiten st6Bt (vgl. auch S. 178), kann die Diagnose der beginnenden
Insuffizienz recht schwierig sein. Insbesondere ist oft die Abgrenzung
gegeniiber rein nervoésen Zustinden, die prognostisch und therapeutisch
vollig anders zu bewerten sind, nicht leicht. In derartigen Fillen ist,
abgesehen von einer sehr eingehenden Anamnese, eine besonders sorg-
faltige Untersuchung nicht allein des Herzens, sondern auch der iibrigen
Organe erforderlich; finden sich doch oft die ersten sicheren Sym-
ptome von Herzschwiche nicht am Herzen selbst, sondern an anderen
Organen in Form von Funktionsstérungen oder Stauung (vgl. S. 179).
In allen fraglichen Fillen ist eine Funktions- bzw. Leistungspriifung
heranzuziehen?.

Die Leistungsfahigkeit des Herzens und des gesamten Kreislaufs
ist individuell sehr verschieden und hangt normalerweise von einer ganzen
Reihe von Faktoren ab. 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 Ernshrung, seelische Erregung,
Mangel an Schlaf, ferner die Rekonvaleszenz von schweren Krankheiten,
beim Weibe die Menstruation u. a. kénnen voriibergehend die Funktions-
tiichtigkeit des Zirkulationsapparates herabsetzen, ohne da man daraus
auf ein pathologisches Verhalten schlieBen 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.

! Insbesondere auch vor Narkosen und gréBeren 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 Widerstand, gegen den das Herz arbeitet, 1aft sich dagegen
leicht durch Messung des arteriellen Blutdrucks bestimmen, des-
gleichen die Frequenz des Herzens durch Zahlen des Pulses.

Zur Ausfiihrung der Funktionspriifung 148t man den Patienten ein dosiertes
MaB von korperlicher Arbeit leisten, die innerhalb der Anforderungen des tiglichen
Lebens liegt, z. B. Treppensteigen oder das Ausfithren von 10 Kniebeugen inner-
halb von 20 Sekunden, und bestimmt die Pulsfrequenz und den Blutdruck vorher
und unmittelbar, sowie einige Minuten hinterher. Bei Gesunden geht der Puls nach
voriibergehender Zunahme um hochstens 36 Schlage in der Minute spitestens 1—2
Minuten nachher wieder zur Norm zuriick. Eine wichtige Feblerquelle bildet jedoch
hierbei psychische Erregung, die ebenfalls zu erheblicher Pulsbeschleunigung fithren
kann. Der Blutdruck steigt normal bei korperlicher Arbeit (aber nicht iiber 150 mm)
und kehrt nach 5 Minuten zur Norm zuriick; Sinken desselben ist ein Zeichen von
Insuffizienz des Kreislaufs. Doch kann dies Phinomen ausbleiben, wenn nur eine

eringe Herzinsuffizienz besteht, da die Blutdrucksenkung erst bei erheblicheren

%raden von Kreislaufschwiche einzutreten pflegt (vgl. auch das 8. 171 iiber den
diastolischen Druck Gesagte). Auch spielen bei dieser Reaktion daneben andere
extracardiale, im Verhalten der Vasomotoren beruhende Faktoren eine Rolle.
Sinken des Druckes bei angehaltenem Atem bedeutet Funktionsschwiche.

Einfach ist zwar die von Kauffmann angegebene Funktionsprobe; sie besteht
in der Priifung des Verhaltens der Harnmenge beim liegenden Kranken nach
Hochlagern der Beine, wodurch beim Vorhandensein latenter Odeme die Diurese
ansteigt (stiindliche Harnentleerung). Die Methode ist jedoch nicht eindeutig.

Bei der blutigen Messung des Venendrucks nach Moritz-Tabora spricht
eine Erhohung desselben (normal 6—8 cm Wasser) fiir Schwiche des rechten Ventri-
kels; maBgebend darf aber hierbei nur der niedrigste abgelesene Wert sein. In dem-
selben Sinne a8t sich die Beobachtung verwerten, dal die Venen des in oder iiber
Herzhohe erhobenen Armes nicht wie normal kollabieren, sondern gefiillt bleiben.
Tatsachlich 148t 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 Herzschwiche niedrig sein kann.

An Verianderungen am Herzen selbst sind hier, abgesehen von den
groben Symptomen, die frither erwihnt wurden und die bei schwerer
Insuffizienz beobachtet werden!, 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 Schidigung 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 Intensitit des 2. Aorten-
tons mit der des 2. Pulmonaltons in der Ruhe und findet man nach der Arbeit (z. B.
Kniebeugen) eine Abnahme der Stirke von A, bzw. eine Zunahme von P,, so
deutet dies auf eine Insuffizienz des linken Ventrikels. 3. Das Vorhandensein von
Arhythmien allein darf dagegen niemals als Beweis fiir eine Herzinsuffizienz heran-
gezogen werden (vgl. S.185). 4. Sehr wichtigen AufschluB iiber vorhandene
organische Herzschidigungen vermag oft das Elektrokardiogramm auch dort
zu geben, wo Arhythmien fehlen (vgl. auch S. 166 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

! Nicht angiingig ist es, allein aus dem Vorhandensein einer VergroBerung
des Herzens bereits auf eine Insuffizienz zu schlieBen, wie dies oft irrigerweise
geschieht. Individuen mit vergréBerten Herzen z. B. bei einem Herzklappenfehler
oder bei Hypertension sind zwar stirker gefahrdet als Gesunde; sie konnen aber
noch langere Zeit voll leistungsfihig sein.

v. Domarus, Grundri. 14. u. 15. Aufl. 13
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Schadigung, wenn auBerdem Spaltung und Verbreiterung von QRS oder Verlénge-
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 Herzmuskelschadens. Anomalien im Ekg. treten mitunter
erst nach wiederholtem Aufsetzen und Niederlegen im Bett bzw. nach dem Carotis-
druckversuch in die Erscheinung. 5. Die von Biirger eingefithrte Kontrolle des
Blutdruckes bei genau dosierter, die Vorginge bei korperlicher Arbeit nachah-
mender PreBatmung 148t einen insuffizienten Kreislauf an dem voriibergehenden
Blutdruckabfall erkennen.

Die einfachste von allen Proben ist jedoch die Kontrolle des Ver-
haltens der At mung nach kérperlicher Arbeit. Stérkere Beschleunigung
der Atmung nach geringer kérperlicher Titigkeit wie Kniebeugen oder
langsamem Treppensteigen ist ein sicherer Beweis fiir eine gestorte
Kreislauffunktion, zumal diese Methode psychischen Einfliissen nicht
wesentlich unterworfen ist.

Am besten verfihrt man folgendermaBen: Man 136t den Patienten vor der
Arbeit (z. B. 10 Kniebeugen) und unmittelbar nachher hintereinander laut zéihlen,
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 zihlen vermag.
1n der Ruhe und bei suffizientem Kreislauf ergibt sich so die Zahl von mindestens 10,
wihrend bei krankem Zirkulationsapparat sich eine erhebliche Verminderung nach
Arbeit feststellen 1aBt. Weiter kann man auch die Zeit, wihrend der die Atem-
beschleunigung nach der Arbeit anhilt, zur ungefihren Schitzung des Grades der
Insuffizienz verwerten.

Auch die Feststellung der sog. Atempausenzeit nach Heymer stellt eine
einfache und relativ zuverlissige Methode dar:

Man 1aBt den Priifling nach 3—4 tiefen Atemziigen den Atem in stérkster
Inspirationsstellung willkiirlich anhalten; Normalwerte der sog. apnoischen Pausc
sind beim Mann etwa 50—70, beim Weibe 40—60 Sek. Niedrigere Werte legen den
Verdacht auf zirkulatorische Insuffizienz nahe. Allerdings spielt dabei die Ubung
eine gewisse Rolle. Ein SchluB auf die pathologische Beschaffenheit des Zirkula-
tionsapparates ist natiirlich nur dann erlaubt, wenn mit Sicherheit krankhafte
Verdnderungen am Respirationsapparat ausgeschlossen werden kénnen.

Eine sehr brauchbare indirekte Methode ist die intravendse Verabreichung
von 0,3 mg Strophanthin: iiberschieBende Diurese (Kontrolle des Korper-
gewichtes unmittelbar vor und nach der Probe!), Nachlassen von Beschwerden,
Besserung des Schlafes, insbesondere auch die Angabe des Patienten, da8 er sich
freier fiihle, beweist das Vorhandensein einer wenn auch latenten Herzinsuffizienz
(Alb. Fraenkel).

Anderungen im Verhalten des Pulses und Blutdruckes bei Lagewechsel sind
vor allem Symptome einer Labilitit des GefaBsystems.

SchlieBlich hat man sich beziiglich des Wertes der Funktionspriifung
des Zirkulationsapparates stets zu vergegenwirtigen, dall esim allgemeinen
wesentlich leichter ist, zu konstatieren, daB ein Herz krank ist, als um-
gekehrt die Frage zu beantworten, ob es vollkommen gesund ist.

Krankheiten des Herzmuskels.

Krankheiten des Myocards sind anatomisch teils entziindlicher, teils degene-
rativer Art. In zahlreichen Fillen ist die Myocardaffektion nur Begleiterschei-
nung einer gleichzeitig bestehenden Endo- oder Pericarditis. Da die klinischen
Erscheinungen der letzteren einen wesentlich ausgesprocheneren Charakter haben
und ihre Symptome das Krankheitsbild oft beherrschen, so wird die gleich-
zeitig bestehende Herzmuskelkrankheit nicht selten erst auf dem Sektionstisch
festgestellt.
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Die akute Myocarditis
tritt teils im Gefolge von Entzundungen des Endo- oder Pericards auf,
wobei oft alle drei Affektionen gleichzeitig vorhanden sind — sog.
Pancarditis —, teils bildet sie eine selbstindige Affektion. Im Ver-
gleich zu anderen Herzleiden stellt sie eine relativ seltene Affektion dar.

Anatomisch besteht teils eine diffuse, teils herdférmige zellige Infiltration
des interstitiellen Gewebes des Herzmuskels, zu der in wechselndem MaBle degene-
rative Verinderungen der Muskelfasern (Verfettungen, wachsartige und vakuolire
Degeneration usw.) hinzukommen. Letztere koénnen zu erheblichem Muskel-
faserschwund fithren. Nach Ausheilung bleiben die aus derbem Bindegewebe
bestehenden Myocardschwielen zuriick. Beide Komponenten, die interstitielle
Entziindung und die degenerativen Muskelverinderungen zeigen bei den ver-
schiedenen Krankheitsfillen eine ziemlich weitgehende Unabhingigkeit 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 Vordergrund des Bildes.

Krankheitshild: Die anatomischen Verénderungen erklidren eine
Reihe von klinischen Funktionsstérungen, die die Diagnose
am Krankenbett ermoglichen: Herabsetzung der Kraft des Herz-
muskels, Schidigung des Herzmuskeltonus mit konsekutiver Dilatation,
Schédigung der rhythmischen Titigkeit sowie bei Lokalisation des
Prozesses im Hisschen Biindel Beeintrichtigung 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.
Durch besonders schwere anatomische Veridnderungen ausgezeichnet ist
die Myocarditis bei Diphtherie (vgl. S.72).

Die klinischen Symptome sind teils subjektiver, teils objek-
tiver Art.

Die subjektiven Symptome, die aber nur in einem Teil der Fille vor-
handen sind und anfangs vollkommen fehlen kénnen, sind zunehmende Mattigkeit
und Apathie, in anderen Fillen éngstliche Erregtheit, weiter Ubelkeit, bisweilen
heftiges Erbrechen. Unmittelbar auf die Herzerkrankung hinweisende Zeichen
sind mitunter Oppressionsgefithl, d. h. Druck auf der Brust sowie gelegentlich
Zeichen von Angina pectoris (vgl. 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 regelmaBig eine auffallend blasse Gesichts-
farbe, oft Unruhe und vor allem friihzeitig Verinderungen am Pulse,
der weich, klein und frequent wird. Jede Bewegung steigert seine
Frequenz, oft ist er auBerdem unregelmiBig, teils indqual, teils bestehen
Extrasystolen, Arhythmia absoluta sowie gelegentlich Uberleitungs-
storungen mit erheblicher Bradykardie, die aber auch ohne Biindel-
lasion vorkommt.

_ Oft ergibt das Ekg charakteristische Verinderungen, auch ohne da8 Arhyth-
mien oder Bradykardie nachweisbar sind, so vor allem Knotenbildung sowie Ver-
brelterung' von QRS (s. Abb. 25 und 26) iiber 0,1, Verlingerung von PR, ferner
abnorm niedrige Ventrikelkomplexe in allen 3 Ableitungen (sog. Nieder-Voltage).
(Naheres s. bei Diphtherie S. 73.)

13*
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Herzdilatation ist meist erst im weiteren Verlauf nachweisbar;
sie kann sehr erhebliche Grade erreichen und sowohl das rechte wie
das linke Herz (dieses haufiger) betreffen; doch kann sie auch fehlen.
Im Rontgenbild erkennt man die Erschlaffung des Herzmuskels an der
sog. Kiéseglockenform. Die Herztone sind oft leise und dumpf, nicht
selten ist ein systolisches Gerdusch iiber der Spitze oder nahe der Herz-
basis zu horen, ohne daf eine Endocarditis zu bestehen braucht; auch
beobachtet man Galopprhythmus (s. S. 163) oder den Herzalternans
(s. S.191).

Die iibrigen Symptome erkliren sich als Folgeerscheinungen der Herz-
schwiche, so die erwiahnte perkussorisch nachweisbare Stauung der Leber, die
damit zusammenhidngende oft positive Urobilin- und Urobilinogenreaktion des
Harns, die Abnahme der Harnmenge 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 gréBerer Blutmengen in den Bauchorganen (vgl. S. 182). Daraus
wird zugleich das Fehlen der Cyanose, der Dyspnoe sowie peripherischer Odeme bei
diesen Fillen verstindlich. Der Blutdruck ist auffallend niedrig. Differential-
diagnostisch ist es nicht immer méglich, die einzelnen Symptome nach ihrer Zuge-
hérigkeit zum Herzen oder zu den groBlen Gefifen scharf zu trennen. Plétzliche
Kollapszustande im Verlaufe der Krankheit sind hauptsicblich auf Rechnung
der Vasomotorenschwéche zu setzen.

Der Verlauf der akuten Myocarditis ist in den einzelnen Féllen
verschieden, wobei die Art der Grundkrankheit von grofler Bedeutung
ist. Ihre Dauer kann sich auf eine Reihe von Wochen erstrecken ; schlieB3-
lich kommt es zu volliger Heilung; in anderen Fallen erfolgt der Tod
schon nach wenigen Tagen oder nach langerer Erkrankung. Besonders
ungiinstig ist die Myocarditis bei Diphtherie (2.—3. Woche), da sie in
etwa 1/; der Fille letal verlauft (vgl. S.73). In manchen Fillen
beobachtet man einen Ubergang in chronische Myocarditis. Als Residuum
der iiberstandenen Krankheit bestehen dann méiBige Dilatation, leichte
subjektive Beschwerden nach Anstrengungen usw.

Therapie: In erster Linie strenge Bettruhe, solange Herzstorungen bestehen;
bei schweren Fillen ist zunichst nicht einmal das Aufsetzen erlaubt. Eisblase
auf die Herzgegend, Sedativa bei Erregungszustinden (Brom, Baldrian). Digitalis
hat bei den schweren Fillen keinen Erfolg und wirkt mitunter sogar ungiinstig.
Empfehlenswert ist wiederholte Dextrosezufuhr intravenés (40% 20—30 cem). Sehr
wichtig ist die Hebung des Vasomotorentonus durch Coffein (10°/jige Losung
von Coffein. natr.-salicyl. 1—2stiindl. 1 ccm subcutan oder 10,0: 150,0 eBloffel-
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 Injektion von Suprarenin (1 ccem Stammlésung) wiederholt
Erfolg. In der Rekonvaleszenz sind Kohlensiurebiader sowie 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 Fillen 1aBt gich ein &tiologischer
Faktor nicht eruieren.

Anatomisch sind teils die oben (S.195) beschriebenen zelligen Infiltrate
im interstitiellen Gewebe sowie degenerative Verinderungen an den Muskel-
fasern, teils als Endprodukt der interstitiellen Entziindung und des Muskel-
schwundes die bindegewebigen Mvocardschwielen vorhanden, deren Pradilektions-
ort die Herzspitze und die Hinterwand der linken Kammer sind. Die Coronar-
arterien und ihre Aste bleiben unbeteiligt.

Die klinischen Erscheinungen decken sich nur zum Teil mit denen
der akuten Myocarditis; sie sind im allgemeinen viel weniger scharf aus-
geprigt und entsprechen haufig lediglich den Symptomen einer fort-
schreitenden Herzmuskelschwiche 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 Fillen besteht Dilatation
teils der linken, teils der rechten, teils beider Kammern. Die Puls-
frequenz ist oft nicht veréindert, doch beobachtet man nicht selten Puls-
beschleunigung mit oder ohne Rhythmusstérungen, letztere teils in Form
von Extrasystolen, teils als absolute Arhythmie (8. 187). Stiirkere
Bradykardie ist verdichtig auf Lokalisation des Prozesses im Uber-
leitungsbiindel. Die Herzténe sind bisweilen dumpf oder leise. Systo-
lische Gersusche iiber der Mitralis kommen auch hier ohne organische
Klappenerkrankungen vor. Temperatursteigerungen werden mitunter,
namentlich wihrend einer Verschlimmerung des Prozesses beobachtet.

Die Diagnose muB oft per exclusionem gestellt werden, da sich mit Sicherheit
oft nur die Herzmuskelinsuffizienz diagnostizieren 1at. Bei alteren Individuen hat
man das Bestehen einer Coronarsklerose sowie die arteriosklerotische Natur des
Prozesses auszuschlieBen. Stets ist an die Moglichkeit einer luetischen Myocard-
erkrankung zu denken, zumal diese einer spezifischen Therapie zugénglich ist.
Am sichersten 148t sich die Diagnose bei jugendlichen Individuen stellen, bei denen
die iibrigen ursichlichen 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
Fillen kommt man aber auch hier iiber Vermutungen nicht hinaus und mu8 sich
alsdann mit der Diagnose ,,Myodegeneratio cordis® begniigen.

Die Therapie deckt sich mit derjenigen der chronischen Herzmuskelinsuffizienz
(vgl. 8. 215).

Herzlues.

Sowohl die kongenitale wie die erworbene Lues kann zu spezifischer
Erkrankung des Herzens fithren. Die tertidre Herzlues ist keine seltene
Krankheit; sie tritt in der Regel erst nach einer lingeren Reihe von
Jahren nach der Infektion auf.

Anatomiseh handelt es sich teils um circumscripte gummése Prozesse im Myo-
card. teils um eine diffuse interstitielle Myvocarditis. teils um Erkrankung der
CoronargefaBe (s. unten). Auch Endocard und Pericard sind bisweilen beteiligt.
Pradilektionsort der Gummen ist das Hissche Biindel.

Die Krankheit verlauft oft unter dem Bilde der gewohnlichen Herz-
muskelinsuffizienz ohne besondere charakteristischen Symptome. Die
Anamnese, die Wassermann-Reaktion im Blut sowie der Nachweis auf
Lues verdichtiger Symptome anderer Organe ist hier von groem Wert.
In anderen Fillen besteht das S. 200 beschriebene Bild der Coronar-
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erkrankung. Uberleitungsstérungen (vgl. S. 190) bilden ein fiir Herz-
lues besonders charakteristisches Symptom, namentlich in der Form
des dauernden vollkommenen Herzblocks. Die Prognose richtet sich
vor allem nach dem Zeitpunkt des Beginns der spezifischen Behandiung.

Therapie: Bei bestehender Herzmuskelinsuffizienz ist zuerst diese
zu behandeln (vgl. S. 215). Erst nach Besserung derselben erfolgt die
Einleitung der spezifischen Therapie:

Hg-Kur als 6wéchige Schmierkur mit taglich 3,0, spater 4,0—5,0 Unguent.
ciner. (30 Einreibungen); oder Injektionen von Hydrargyr. salicyl. 1 : 10 in die
Glutéaalmuskeln, beginnend mit !/,, steigend auf !/, ccm 1—2mal wéchentlich, im
ganzen 15 Spritzen. AuBerdem 2,0—3,0 Jodkali taglich; eventuell (bei Patienten
unter 65 Jahren) Neosalvarsan 1—2mal wéchentlich 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 haufigen Herzbeschwerden hat man friiher irriger-
weise als Folge einer stirkeren Durchwachsung des Myocards mit Fett-
gewebe und dadurch bedingter Schidigung des Herzmuskels erklirt.
Der EinfluB einer derartigen Fettanhaufung am Herzen auf dessen
Funktion ist indessen nicht sichergestellt; sie ist iiberdies mit den kli-
nischen Untersuchungsmethoden nicht diagnostizierbar, die Diagnos.
,,Fettherz‘ in diesem Sinne daher unmaoglich. Die richtiger als ,,Herz-
beschwerden bei Fettleibigkeit* zu bezeichnenden Zustinde haben viel-
mehr andere Griinde: vor allem das der schwachentwickelten Musku-
latur Fettleibiger entsprechende muskelschwache Herz, welches bei
dem MiBlverhéltnis gegeniiber dem abnorm grollen Korpergewicht leicht
insuffizient wird; ferner die bei Fettsucht hiufige Coronarsklerose,
weiter allgemeine Arteriosklerose (S. 223) sowie Hypertension
(S. 229). Dementsprechend sind die Symptome teils die einer einfachen
Herzmuskelinsuffizienz, teils die der Angina pectoris usw.

Auch der infolge groficr Fettmassen im Abdomen bewirkte Zwerchfellhoch-
stand fordert seinerseits in Form des sog. gastrocardialen Symptomen-
komplexes (s. S. 220) die Herzbeschwerden. — Mitunter besteht insofern ein
Circulus vitiosus, als Herzkranke infolge der durch ihren Zustand bedingten Ein-
schrinkung kérperlicher Bewegung fettsiichtig werden, wodurch wiederum ihre
Herzbeschwerden sich verstiarken.

Therapeutiseh ist durch didtetische Mafinahmen eine vorsichtige
Entfettung anzustreben, vor allem aber die Herzinsuffizienz zu be-
handeln (vgl. S. 215). Riicksicht auf letztere mufl auch bei der Ent-
fettung wie bei der Ubungstherapie zur Kraftigung der Muskulatur

entscheidend mitsprechen.

Krankheiten der CoronargefiBe des Herzens.

Krankhafte Verinderungen der Kranzgefille bedeuten stets eine
schwere Schadigung des Herzmuskels infolge der dadurch bedingten
Ernéhrungsstorung desselben. Sie werden nur selten vor dem 40. Jahr
beobachtet. Ursdchliche Faktoren sind sowohl Arteriosklerose als
auch Lues. Teils handelt es sich nur um ungeniigende Blutversorgung
durch Verengerung eines CoronargefiBes, teils um einen thrombotischen
VerschluB desselben. Das Leiden ist ungemein hiufig.
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Anatomisch ist vor allem der Ramus descendens anter. (Art. coron. sinistral) und
zwar hiufig, speziell bei Lues, an seiner Abgangsstelle erkrankt; dementsprechend
sind etwaige Herzmuskelverinderungen meist in der Vorderwand des linken Ven-
trikels, im Septum sowie in der linken Herzspitze, aber auch in den Papillarmuskeln
und Trabekeln lokalisiert. Es handelt sich dabei um kleine disseminierte isck #mische
Nekrosen des Myocards, welche sich in bindegewebige Schwielen verwandeln und
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 Fillen kommt es im Gefolge
von Infarktbildung zu Verdiinnung oder abnormer Nachgiebigkeit der geschiadigten
Stellen mit konsekutivem Herzaneurysma, dessen Pridilektionsort die Herz-
spitze ist, oder zur unmittelbar tédlichen Herzruptur. Das Haufigkeitsverhaltnis
des Befallenseins der linken und rechten Kranzader ist etwa 2:1. Die Coronar-
gefiBe galten bisher als sog. Endarterien; doch sind Anastomosen nachgewiesen.
welche die mitunter zu beobachtende klinische Besserung selbst nach Infarkten
erklaren diirften.

Zu den anatomischen Verdnderungen diirften hiufig funktionelle Stérungen
der Coronargefifie in Form von Spasmen (Bedeutung des Vagus s. S. 153, Abs. 1)
hinzukommen (s. unten). Neuerdings hat man den funktionellen Begriff der
Coronarinsuffizienz aufgestellt, welcher besagen soll, daB ein MiBverhaltnis
zwischen Blutbedarf des Herzmuskels und Blutangebot durch die Coronarien be-
steht. Ein solches MiBverhaltnis, das nicht ausschlieBlich auf anatomischer Grund-
lage zu beruhen braucht, kann sich z. B. bei schwereren Andmien 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 kérperlicher, z. B. sportlicher Uber-
anstrengung auf. Jedoch ist zu bedenken, daBl ungeniigende Blutversorgung des
Herzmuskels und Herzinsuffizienz auch insofern miteinander zwangslaufig ver-
bunden sind, als umgekehrt jede Herzinsuffizienz auf die Dauer zur Beein-
trichtigung der Durchblutung der KranzgefiBe fithren muB.

Klinisch sind hé#ufig, sogar bei schwerem anatomischen Befund,
lediglich die Zeichen der Herzmuskelschwiche vorhanden, so dafl die
Beteiligung der Coronarien erst durch das Ekg oder iiberhaupt nur bei
der Sektion gefunden wird, wihrend zu Lebzeiten typische Erscheinungen
vermifit wurden. Das heilit, eine mangelhafte Durchblutung der Kranz-
gefile ist an sich noch kein zureichender Grund fiir das in anderen
Fillen auftretende und fiir das Krankheitsbild ungemein charakte-
ristische Symptom der Angina pectoris. Diese kann neben anderen
Zeichen einer organischen Herzerkrankung wie Dilatation, Klappen-
fehler usw. auftreten; doch gibt es sehr zahlreiche Fille, bei denen sich
klinisch Symptome einer anderweitigen Beteiligung des Herzens zu-
néchst nicht nachweisen lassen. Das Leiden beféllt hauptsichlich Manner
unter Bevorzugung des sog. pyknischen Typus und der geistigen Arbeiter.
Coronarerkrankung ist iibrigens die hiufigste Ursache des sog. Sekunden-
herztodes (vgl. S.190).

Lues der Coronargefille 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 fiihrt hiufiger zu Angina
pectoris als Arteriosklerose und kommt durchschnittlich bei jiingeren
Individuen zur Beobachtung als letztere.

1 Die linke Coronararterie versorgt die Vorderfliche des linken Ventrikels,
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 und das Reizleitungssystem.
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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 Intensitit und Dauer der Anfille ist sehr verschieden; sie wechselt von
leichtem Oppressionsgefithl bis zu furchtbarer Todesangst und Vernichtungs-
gefithl und dauert oft nur wenige Minuten, bisweilen aber auch viele Stunden.
Der hinter dem Brustbein, selten in der Gegend der Herzspitze lokalisierte, teils
bohrende, teils krampfende Schmerz strahlt oft in den linken Arm und die ulnare
Halfte der linken Hand aus, seltener in die rechte Seite und in den Kopf. Bis-
weilen beginnt er statt in der Herzgegend an anderen Stellen, z. B. im Abdomen.
Man unterscheidet zwei Arten von Anfillen, solche, die nach kérperlicher An-
strengung und andere, die auch in der Ruhe, 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, mufBl beim Gehen stehen bleiben, vermeidet zu sprechen, zeigt
gelegentlich Anwandlungen von Ohnmacht, auch Brechreiz, bisweilen SpeichelfluB
und ist mit kaltem Schweill bedeckt. Objektiv wird mitunter voriibergehend eine
Herzdilatation, Blutdrucksteigerung im. Anfall, nach schweren Anfillen aber auch
Sinken des Blutdrucks, schwacher Puls, nicht selten Bradykardie beobachtet.
Oft ist stirkerer Meteorismus vorhanden (vgl. auch S.220, Abs. 1).

Fiir die Erkennung der Angina pectoris ist das Ekg oft von ausschlaggebender
Bedeutung, zumal es bisweilen auch eine retrospektive Diagnose ermdglichs.
Charakteristisch sind Verénderungen des ST-Stiickes und der T-Zacke (vgl. S. 188,
Abb. 18): Tiefertreten des oft etwas muldenférmigen ST-Stiickes unter die iso-
elektrische Linie sowie Abflachung bzw. Negativwerden von T, beides in min-
destens zwei Ableitungen. In zweifelhaften Fallen mit negativem Ekg-Befund
hat man durch einen (keineswegs immer harmlosen!) Arbeitsversuch, z. B. durch
Treppensteigen, ein pathologisches Ekg erzielt und damit die Diagnose bestatigt.
Im ibrigen ist zu beachten, daB der Ekg-Befund stets nur im Zusammenhang mit
dem klinischen Bilde bewertet werden soll.

Die Anfalle konnen hiufig oder in groBen Zwischenrdumen auftreten. Sie
werden oft durch Aufregungen, korperliche Anstrengung, Hautreize, durch einen
vollen Magen sowie Rauchen ausgelost, treten aber auch nachts im Schlaf auf.
Im Anfall kann der Tod eintreten (vgl. 8. 190, Abs. 1). Die erhebliche Bedeutung
der GefaBspasmen fiir das Leiden auf der Basis organischer Veranderungen
geht aus der nicht seltenen, wohl reflektorisch durch Erhghung des Vagustonus
erfolgenden Auslésung der Anfille durch duBlere Reize (kalte Luft, kihle Bider,
kalte Einldufe) sowie aus der mitunter beobachteten Heilung nach Beseitigung
chronischer Reizzustinde (z. B. seitens des Uterus usw.), andererseits aus den
ofter gleichzeitig vorhandenen Gefaflspasmen in anderen GefiBbezirken, vor allem
aber aus dem Erfolg antispasmodischer Medikamente hervor.

Ahnlich, aber harmlos ist das Bild der nervisen Pseudoangina (Differential-
diagnose 8. 220). Auch die chronische Nicotinvergiftung, speziell der Zigaretten-
raucher, kann anginaartige Anfille mit retrosternalem Schmerz bewirken, sog.
Tabakangina. Auch bei Pericarditis, bei Syncretio pericardii sowie bei hoch-
gradiger Dilatation des linken Vorhofes wird infolge von mechanischer Kompres-
sion der Coronarien mitunter ein anginaartiger Zustand beobachtet. Differential-
diagnostisch kommt u. a. eine Verwechslung mit Gallen- bzw. Nierensteinkoliken,
mit den Beschwerden bei Hiatushernien (vgl. S.336) sowie mit tabischen Krisen
in Frage.

Therapie: Zu unterscheiden ist die Behandlung des Grundleidens,
d. h. der Arteriosklerose (S. 226) bzw. der Lues (S.198) und des Anfalles
selbst. Letztere bezweckt die Erweiterung der KranzgefiBe; hierzu
sind geeignet Nitrite, Purin- (Xanthin-) Derivate, gewisse Opium-
alkaloide (Papaverin), Belladonna sowie hypertonische Losungen

(Dextrose):
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Z. B. Nitroglycerin (1°/yige alkoholische Nitroglycerin-Lésung 10—15 Tropfen),
ferner Amyl. nitros. (Amylnitrit) 3—5 Tropfen (z. B.in Glasrohrchen eingeschmolzen)
auf ein Tuch getropft und eingeatmet; Nitrolingualtabl.; Erythroltetranitrat-
Compretten zu 0,005 (langsam im Munde zergehen lassen) lassen sich auch fiir
langere Zeit verabreichen; Natr. nitros. 0,01 subcutan. — Mltunter_ sind 25 ccm
einer 209/, Dextroselosung intravends mit Zusatz von 0,24 Euphyllin (cave Blut-
drucksenkung!) oder besser 0,4 Deriphyllin (= Theophy@lm-Dmthanolamm) von
Vorteil, ebenso ist Papaverin. hydrochlor. mehrmals téglich 0,04 subcutan (evtl.
intravenos) oft von Erfolg, bisweilen auch Chloralhydrat. Morphium und seine
Derivate sind nicht sehr zweckmaBig, beim Infarkt (s.unten) allerdings meist
nicht zu entbehren. Die genannten Mittel sollen moglichst bei den ersten
Zeichen des herannahenden Anfalles gegeben werden. Zweifellos wirkt nicht
selten auch Strophanthin (0,3 mg Kombetin) trotz Fehlens sichtbarer De-
kompensationszeichen gerade bei den schwersten Zustinden (auch bei Herz-
infarkt) giinstig.

In der anfallsfreien Zeit kommen die S.218 genannten antispasmodisch
wirkenden Purinkérper, vor allem Theobromin (Knoll)-Tabletteq 3mal téglich
0,15, Diuretin-Tabletten 5mal taglich 0,5, Euphyllin (8. 218), Deriphyllin,, weiter
das sehr zweckmiBige Theominal (Theobromin 0,3, Luminal 0,03), ferner Peri-
chol (Kombination von Campher mit Papaverin-Boehringer), 3mal téaglich
1 Tablette, sowie die gleichfalls krampflésende Diathermie der Herzgegend in
Betracht. Sehr giinstig wirkt oft die Herbeifithrung stéirkerer Diurese (2 com
Salyrgan intramuskuldr). 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 ,,Herzhormonpréaparate®, d.h. aus Skelettmuskel
bzw. Leber gewonnene Extrakte wie Lacarnol, Myoston, Eutonon usw. (vielleicht
gehort auch die giinstige Wirkung von Fleischbriihe hierher) sind beziiglich ihrer
Wirksamkeit ebenfalls noch Gegenstand der Kontroverse.

Prophylaxe: Aufregungen, korperliche Anstrengungen, kopiose Mahlzeiten,
kalte und moussierende Getrinke, blihende Speisen, sexuelle Betitigung und be-
sonders das Nicotin sind zu meiden; Regelung der Darmtitigkeit (jedoch sind
kalte Einlaufe zu vermeiden, da sie gelegentlich einen Anfall provozieren!).

Ein groBerer Herzmuskelintarkt beruht meist auf Thrombose einer sklerotischen
Kranzader (sehr selten auf Embolie) und 148t sich aus einem besonders schweren
und lange dauernden stenocardischen Anfall (Status anginosus) diagnostizieren.
namentlich wenn sich daran stirkere Herzschwiche oder Lungenddem, voriiber-
gehend pericarditisches Reiben, ferner Sinken des Blutdrucks (zum Teil wohl
reflektorisch als Kollapserscheinung zu deuten) sowie auf andere Weise nicht
erklirbare Temperaturen (mitunter auch Leukocytose 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 aufwirts, indem es sich hoch oben vom ab-
steigenden R-Schenkel abzweigt, wobei es unter Verschmelzung mit der T-Zacke
einen kuppelartigen Bogen bildet (Abb. 19). Hierbei ist auch eine genauere Lokali-
sation des Infarktes méglich, 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 hiufiger vorkommt als friiher an-
genommen wurde, und gar nicht selten ohne die typischen Symptome lediglich
das Bild schwerer akuter Herzschwiche darbietet. Auch hier aber ist die bereits
oben erwihnte Regel zu beachten, dal das Ekg im allgemeinen nur dann ent-
scheidend verwertet werden darf, wenn der klinische Befund mit ihm iiber-
einstimmt, zumal Fille mit typischem Ekg chne anatomischen Befund vorkommen.

Ein Herzaneurysma laBt sich bisweilen rontgenologisch aus der Abrundung
bzw. Vorwélbung an der Spitze feststellen.
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Krankheiten des Endocards.
Endocarditis.

Entziindungen des Endocards lokalisieren sich in der Hauptsache
an den Herzklappen, und zwar mit besonderer Vorliebe an denjenigen
der Mitralis und Aorta, wiahrend die Tricuspidal- und Pulmonalklappen
viel seltener befallen werden. Héiufig 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 bei frischer Endocarditis verrucosa besteht in
kleinen warzenartigen Auflagerungen von grauweiller Farbe, die sich anfangs
abwischen lassen; sie finden sich hauptsachlich am SchlieBungsrand 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 lingerem Bestehen werden sie bindegewebig organisiert, wodurch
Verdickungen und Schrumpfungen der Klappen, sowie Verwachsungen derselben
untereinander zustande kommen. Die Folge ist eine Stérung der Ventilfunktion
der Klappe. Wihrend in einem Teil der Fille der Prozel damit sein Ende erreicht
und unter Hinterlassung der Klappenveranderungen ausheilt, kommt es in anderen
Fillen zu neuen Schiiben, indem sich auf den von frither her verinderten Klappen
neue Warzchen niederschlagen, die in der gleichen Weise organisiert werden und
zu einer weiteren Deformierung und Erstarrung der Klappensegel fithren: sog.
rekurrierende Endocarditis. Bisweilen losen sich Teile der Auflagerungen
von den Klappen ab, werden vom Blutstrom fortgerissen und in andere Organe
geschwemmt, so daB Embolien entstehen.

Bei der ulcerésen Endocarditis kennzeichnet sich die Bosartigkeit des Pro-
zesses durch sein schnelles Eindringen in die Tiefe des Klappengewebes und die
in kurzer Zeit sich entwickelnden schweren Zerstérungen mit Geschwiirsbildung.
Gleichzeitig entwickeln sich die gleichen thrombotischen Auflagerungen wie bei
der Endocarditis simplex, nur daB sie oft eine viel groBere Méchtigkeit besitzen.
In den erkrankten Teilen findet man im Gegensatz zu ersterer massenhaft Bak-
terien. In viel hoherem Grade besteht hier die Neigung zur Loslésung und emboli-
schen Verschleppung von nekrotischem und thrombotischem Material, wodurch
massenhaft Keime iiber den ganzen Kérper ausgestreut werden. Embolische
miliare Abscesse und eitrige Infarkte sind eine hiufige Folgeerscheinung.

Beiden Formen der Endocarditis liegt eine bakterielle Infektion als Ursache
zugrunde mit dem Unterschiede, dal bei der Endocarditis ulcerosa die Massen-
haftigkeit und hohe Virulenz der Keime im Vergleich zur benignen Endocarditis
verrucosa dem Prozell von vornherein einen bésartigen Charakter verleihen. Immer-
hin bestehen zwischen beiden nur graduelle Unterschiede. Haufig ist die
Endocarditis mit Myocarditis und Pericarditis vergesellschaftet, so daB eine
sog. Pancarditis besteht.

Am Krankenbett diagnostizierbar sind nur die Klappenverinderungen; Wand-
endocarditis sowie wandstindige Thromben selbst von betrichtlicher GroSe be-
wirken keine klinischen Symptome.

Endocarditis simplex: Sie tritt als akute Krankheit vor allem im
Verlauf des Gelenkrheumatismus (in etwa 60°/, bei Kindern, in 359/, bei
Erwachsenen), und zwar mit Vorliebe in der 2. Woche auf, ferner bei
Chorea minor, Pneumonie, Scharlach (Anfang der 3. Woche), Pocken,
Masern, Gonorrhée sowie im Anschlufl an Anginen. Nicht selten finden
sich ferner endocarditische Verdnderungen als zufilliger 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, gehért vor allem 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 ; gelegentlich kann
es auch vollkommen fehlen. Im iibrigen beschrankt sich das Bild in der
Hauptsache auf subjektive und objektive Symptome seitens des Her-
zens: vor allem Herzklopfen, nicht so hiufig Druckgefiihl und Schmerzen
in der Herzgegend. Die objektiven Zeichen konnen sehr spérlich sein
und sind oft nicht eindeutig. Die Herztéatigkeit ist erregt, der Puls
beschleunigt, weich, meist regelmaflig oder zeitweise infolge einzelner
Extrasystolen unregelmaBig. 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 anzuschlielien
pflegt. Bedeutung erhialt dieses namentlich, wenn sich weiter auch
eine Accentuation des 2. Pulmonaltons herausbildet. Gleichzeitig ist
oft eine méalige Herzdilatation nach links, bisweilen auch nach rechts
zu konstatieren. Vielfach jedoch fehlen Gerdusche und Dilatation.

Wahrend diese Symptome der Mitralendocarditis namentlich anfangs wenig
charakteristisch sind und systolische Gerdusche insbesondere an der Spitze und
der Mitralis bei den verschiedensten fieberhaften Erkrankungen ohne Endocarditis
vorkommen, ist die seltenere Erkrankung der Aortenklappen an dem friih-
zeitig auftretenden charakteristischen diastolischen Gerdusch der Aorteninsuf-
fizienz (S. 208) mit gréBerer Sicherheit zu erkennen. Dilatation des Herzens wird
auch hier beobachtet. Der fiir diesen Klappenfehler bezeichnende Pulsus celer
pflegt erst spiter in die Erscheinung zu treten. Lokalisation der Endocarditis
an der Tricuspidalis und Pulmonalis, vor allem an der letzteren, ist sehr selten.
Auf eine Tricuspidalerkrankung weist unter Umstinden ein rasch auftretender
positiver Venenpuls (vgl. 8. 174) hin.

Die Deutung des Krankheitsbildes der Endocarditis ist namentlich im Anfang
oft deshalb schwierig, weil die eine Endocarditis erzeugenden Noxen ebenso oft
eine Schadigung des Herzmuskels bewirken und diese infolge von Herzdilatation
ebenfalls nicht sclten zum Auftreten von systolischen Geriduschen als Ausdruck einer
muskuliaren Klappeninsuffizienz fiihrt (vgl. Klappenfehler, S. 206). Auch die im
Verlauf einer Endocarditis friihzeitig eintretende Herzverbreiterung, ferner Uber-
Jeitungsstérungen oder Herzblock mit starker Bradykardie (namentlich bei Gelenk-
rheumatismus) sind nicht auf die Endocarditis, sondern auf die daneben bestehende
Herzmuskelerkrankung zu beziehen. In vielen Féllen wird man die Kndocarditis mit
Sicherheit erst retrospektiv einige Wochen nach ihrem Beginn diagnostizieren
koénnen, wenn es zur vollen Entwicklung eines Klappenfehlers gekommen ist.

Zu den nicht hiaufigen Folgeerscheinungen der Endocarditis
simplex gehért die embolische Verschleppung von thrombotischem
Material der Herzklappen speziell in Nieren, Milz, Gehirn, Darm usw.
mit entsprechenden klinischen Erscheinungen.

Die Prognose der Endocarditis simplex ist quoad vitam in der Regel giinstig,
wihrend hinsichtlich der restlosen Ausheilung oder der GréBe des hinterbleibenden
Klappendefektes sich im einzelnen Fall nichts Sicheres voraussagen liBt. Relativ
am giinstigsten sind die Fille von Endocarditis nach Chorea im Kindesalter. Auch
beziiglich des spiteren Rekurrierens einer Endocarditis ist die Prognose véllig
unsicher.

Die Therapie ist die gleiche wie bei akuter Myocarditis. Solange Fieber und
beschleunigter und weicher Puls vorhanden sind, ist strenge Bettruhe notwendig.
Digitalis ist zwecklos und bei Bradykardie (Uberleitungsstérungen!) sowie bei
Auftreten von Embolien streng kontraindiziert. Dagegen ist rechtzeitize Anwendung
von Coffein, Campher, Strychnin (S 214) bei drohender Vasomotorenschwiche auch
hier von groBer Bedeutung. Salicyl vermag bei Polyarthritis die Herzkomplikation
nicht zu beeinflussen. Spiter sind mit groBter Vorsicht und schrittweise Ubungs-
versuche zu machen. von denen man sich durch das Vorhandensein von Herz-
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gerduschen nicht abhalten zu lassen braucht, da dieselben ja nur den zuriick-
gebliebenen Klappenfehler anzeigen.

Die Endocarditis septica stellt eine Teilerscheinung einer allgemeinen
Sepsis dar, bei der sie in etwa 209/, aller Falle beobachtet wird. Die
haufigsten Erreger sind Streptococcen, Staphylococcen, Pneumococcen
u. a.. 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
héufiger als das rechte befallen. Die klinischen Erscheinungen seitens des
Herzens sind die gleichen wie die 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 hochfieberhaften Zustinden bei Sepsis sehr haufig
systolische Herzgerdusche ohne den anatomischen Befund einer Endocarditis
auftreten, so ist bei der Diagnose Vorsicht geboten. Auch hier hat vor allem das
Auftreten diastolischer Gerausche besonderen diagnostischen Wert. Beweisend
fiir eine septische Endocarditis sind ferner das Auftreten multipler Embolien in
der Haut sowie unter Umstinden gewisse Veranderungen der Retina. Die Haut-
embolien bestehen aus linsen- bis pfennigstiickgroBen Héamorrhagien, die zum
Teil im Zentrum nekrotisch werden und sich mitunter in Eiterpusteln verwandeln,
die zu Geschwiirsbildung fithren. Auch die Netzhautverinderungen bestehen aus
kleinen hamorrhagischen Herden oder weilen Flecken. Doch haben sie nur dann
diagnostischen Wert, wenn nicht gleichzeitig eine schwerere Anémie besteht, bei
der ganz éhnliche Netzhautverinderungen auftreten. Mitunter schlieBt sich eine
eitrige Ophthalmie an, die die Diagnose sichert. Embolien in anderen Organen
bewirken in der Regel keine so charakteristischen Erscheinungen, als daB sie sich
von den gewdhnlichen blanden Embolien sicher unterscheiden lassen.

Die chronische Endocarditis lenta bei Viridanssepsis vgl. S. 106.

Die Prognose der septischen Endocarditis ist mit verschwindenden Aus-
nahmen abseolut infaust.

Herzklappenfehler (Vitium ecordis).

Klappenfehler sind anatomisch begriindete und daher dauernde
Stérungen in der Ventilfunktion einer Herzklappe. Dieselben kénnen
erstens auf SchluBunfahigkeit (Insuffizienz) einer Klappe beruhen,
die zur Folge hat, dall 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 vollen Entfaltung be-
hindert sind, und das Ostium in dem Moment, in dem es sich normal
fir den Blutstrom weit 6ffnen soll, verengert bleibt: Klappenstenose.
Da die Verengerung oft mit gleichzeitiger Erstarrung der erkrankten
Klappensegel verbunden ist, so erklart sich das hiufige Hinzutreten
einer Insuffizienz zu einer Stenose; aber auch das Umgekehrte kommt
vor, wie liberhaupt kombinierte Klappenfehler recht hiufig sind. Es gibt
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 Hereditit spielt eine gewisse Rolle.
Beziiglich der Herzgerdusche sei auch auf S.164 verwiesen.

Erworbene Klappenfehler finden sich hauptsachlich am linken Herzen, wihrend
am rechten im wesentlichen nur angeborene Vitien und relative Insuffizienzen
vorkommen.

Die Mitralinsuffizienz ist der hiufigste aller Klappenfehler.

Wahrend der Systole flutet hier ein Teil des Blutes aus dem linken Ventrikel
durch die insuffiziente Mitralklappe in den linken Vorhof zuriick, so daB dieser und
der ganze Lungenkreislauf mit Blut iiberfiillt ist und die dadurch bewirkte Stauung
sich bis in den rechten Ventrikel fortsetzt. Die unmittelbaren Folgen der SchluB-
unfihigkeit der Mitralis sind folgende: 1. Dilatation des linken Vorhofs, der von zwei
Richtungen Blut erhilt, und zwar von den Venen und durch die insuffiziente
Klappe von der linken Kammer. 2. Die aus dem linken Vorhof wihrend der
Diastole in die linke Kammer flieBende vermehrte Blutmenge bewirkt eine Dila-
tation der linken Kammer, die zugleich hypertrophiert, da sie ein groBeres
Blutvolumen systolisch auszutreiben hat. 3. Auch die rechte Kammer hyper-
trophiert, da sie die Stauung im kleinen Kreislauf zu tiberwinden hat. Solange
sie dieser Aufgabe gerecht wird, macht die Kreislaufstérung an der rechten
Kammer Halt, ohne auf den rechten Vorhof iiberzugreifen.

Symptome: Der verstirkte, 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 lingerem
Bestehen des Vitiums etwas vorgewolbt (Voussure). Besonders bei
kurzem Sternum sowie nach tiefer Inspiration ist die Hypertrophie
der rechten Kammer an der verstirkten 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 dafl eine etwa viereckige Form
resultiert. Auscultatorisch besteht ein systolisches Gerdusch iiber der
linken Kammer, das einen scharfen oder blasenden Charakter hat
und nicht selten den ersten Ton verdeckt. Am lautesten ist es tiiber
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 verstirkten diastolischen Schlufl der Pulmonal-
klappen deutlich tasten. Der Radialpuls verhilt sich ungefahr normal.

Dekompensation der Mitralinsuffizienz verrit sich durch Erweiterung des
rechten Vorhofs mit Verbreiterung der Dampfung nach rechts, mitunter durch Ver-
ringerung der Accentuation des 2. Pulmonaltons, ferner durch Cyanose wechselnden
Grades und die iibrigen Stauungserscheinungen als Zeichen der Herzinsuffizienz.

ImRéntgenbild zeigt das ,,Mitralherz* (Abb. 31)eine rundliche, kugelférmige
Gestalt. Bisweilen ist der 2. linke Bogen (vgl. S. 160) stirker vorgewdlbt; doch
wird er oft bei stirkerer Dilatation der linken Kammer infolge von Ausdehnung
derselben nach oben von dieser iiberlagert.

Die Diagnose der Mitralinsuffizienz ist oft schwierig; nicht selten ist sie bei
einmaliger Untersuchung nicht mit Sicherheit zu stellen, was vor allem daran liegt,
daB systolische Gerdusche iiber dem linken Herzen auch ohne Klappenerkrankung
sehr haufig sind (vgl. auch S. 165). Uber der Pulmonalis ist ein lautes svstolisches
Gerdusch bei dlteren Kindern bis zum 14. Jahre ungemein haufig, es findet sich be-

sonders bei flachem Thorax und ist véllig bedeutungslos. Fast jede Andmie stirkeren
Grades geht mit einem systolischen Gerausch einher. Schlie8lich kommt im Verlauf
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von aknuten fieberhaften Erkrankungen sehr haufig an der Herzspitze ein systolisches.
Gerdusch vor, das man durch die unter der Einwirkung der Erkrankung zustande
kommende mangelhafte Kontraktion des Herzmuskels und speziell der Papillarmus-
keln erklirt; es kommt dann auch bei intakten Klappen zu einer SchluBunfihigkeit
derselben, demnach zu dem gleichen Effekt wie bei echter Mitralinsuffizienz. Man.
spricht hier von muskulirer oder relativer Mitralinsuffizienz und nennt
die Geriusche accidentelle oder muskulire. Nach Ablauf der Grundkrankheit
schwinden auch die Gerausche wieder; ferner werden sie oft leiser bei stirkerer
Tatigkeit des Herzens, nach Bewegung oder unter Digitalis, so daB der Wechsel
der Intensitit des Gerdausches sich mit Vorsicht im Sinne des accidentellen
Charakters des Gerausches verwerten 148t. Hingegen sind die akustischen Eigen-
schaften des Gerausches fiir die Diagnose nicht verwertbar, wenn auch ein sehr
lautes Gerdusch mehr fiir einen organischen Klappenfehler spricht. Entscheidend
fiir letzteren ist vor allem der Nach-
weis der Herzhypertrophie durch den
Spitzensto, wenn dieselbe keine an-
dere Erklarung findet, sowie in Ver-
bindung damit der klappende 2. Pul-
monalton, wihrend letzterer allein auch
bei manchen debilen, besonders jugend.-
lichen Personen ohne Vitium gefunden
wird (vgl. auch S. 210, oben) Zu
erwihnen ist schlieBlich,daf bei Arterio-
sklerose sehr héufig systolische Ge-
rausche an der Herzspitze bestehen,
die auf einer sklerotischen Erkrankung
des vorderen Mitralsegels beruhen.

Bei der Mitralstenose ist der
Abflul des Blutes aus dem Vor-
hof in die linke Kammer wih-
Abb. 31. Mitralherz. rend der Diastole erschwert, die
Kammer erhilt 3u wenig Blut
und entleert in die Aorta weniger Blut als in der Norm.

Infolge der Blutiiberfiillung im linken Vorhof kommt es zu Dilatation und
Hypertrophie desselben (die Dilatation kann so enorm sein, dal der Vorhof sich
bis zur rechten Herzgrenze ausdehnt; in extremen Fillen faBt er bis zu 1 Liter
Blut!), ferner zu Stauung im Lungenkreislauf wie bei Mitralinsuffizienz und zu
vermehrter Inanspruchnahme des rechten Ventrikels mit konsekutiver Hyper-
trophie und spéter sich daran anschlieBender Dilatation, wenn er erlahmt. Der linke
Ventrikel kann, da ihm infolge des Klappenfehlers stindig zu wenig Blut zuflieBt,
atrophieren (vgl. auch 8. 274, oben).

Starke diffuse Pulsation in der Herzgegend zwischen dem linken Ster-
nalrand und der linken Herzgrenze sowie im Epigastrium zeigt die Hyper-
trophie der rechten Kammer an, die mitunter die linke Kammer von der
Brustwand wegdringt. Der hauptsichlich von der rechten Kammer
gebildete Spitzenstol befindet sich an normaler Stelle oder ist etwas
nach links verlagert und nach rechts verbreitert.

Die Herzdampfung ist bei reiner Stenose nicht nach links, wohl
aber infolge der Dilatation des linken Vorhofs oft nach oben verbreitert,
so daB auch hier eine annidhernd viereckige Figur entsteht. Auscul-
tatorisch ist ein diastolisches Gerdusch iiber der Herzspitze oder etwas
links und oberhalb derselben charakteristisch, das nach den iibrigen
Herzabschnitten nur schwach fortgeleitet wird und iiber Aorta und
Pulmonalis nicht gehért wird. Thm 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 sowie ferner
die starke Accentuation des 2. Pulmonaltons.

Das diastolische Gerausch kann in verschiedener Form auftreten. Am haufigsten
erfiillt es die ganze Diastole, beginnt also unmittelbar nach dem 2.Ton und nimmt
an Intensitit bis zum folgenden 1. Ton zu: sog. Crescendogeriusch; oder es be-
schrankt sich hiufig als prasystolisches Gerdusch auf den letzten Teil der Diastole. In
anderen Fillen fehlt jedes Gerdusch. statt dessen hért man einen 3. Ton kurz nach
dem normalen 2. Ton, den sog. Wachtelschlag, der iiber dem ganzen Herzen wahr-
nehmbar, aber tiber der Spitze am deutlichsten ist. Das diastolische Geriusch wird
bisweilen nach Kérperbewegung deutlicher. — Das Vorhandensein eines prisysto-
lischen Gerausches bei regelméBiger Herzaktion ist iibrigens fiir die Bewertung der
Vorhofstatigkeit insofern ein giinstiges Zeichen, als es sich nur dann findet, solange
der linke Vorhof nicht 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 erhoht, so da der Pulsdruck (s. S.170)
klein ist. Mitunter bewirkt die starke Dilatation des linken Vorhofs durch Druck
eine Recurrenslihmung links (Kehlkopfspiegel!).

Das Rontgenbild ist durch drei Merkmale charakterisiert: eine zum Teil
sehr erhebliche Erweiterung der Pulmonalis (I1. linker Bogen), Erweiterung der
rechten Kammer, die am linken Herzrand wenigstens im Bereich des Conus rand-
bildend wirkt, schlieBlich die fiir den Mitralfehler besonders charakteristische im
schriigen Durchmesser und seitlich nachweisbare Erweiterung des linken Vorhofs;:
ausnahmsweise kann jedoch bei voller Kompensation das Réntgenbild normal sein.

Viel haufiger als eine reine Mitralstenose ist eine Kombination derselben mit
Mitralinsuffizienz, die aus dem gleichzeitig vorhandenen systolischen Geriusch. der
Hypertrophie der linken Kammer und dem stérker ausgebildeten linken Ventrikel-
bogen im Roéntgenbild zu erkennen ist. Der 1. Ton ist hier oft nicht so laut wie
bei reiner Stenose. Das diastolische Gerdusch fillt oft in den 1. Teil der Diastole,
ist also protodiastolisch; in manchen Fillen, wo es vollstindig fehlt. ist auch dann
das charakteristische diastolische Schwirren zu tasten. Ist klinisch nur eine Stenose
und keine Insuffizienz nachweisbar, so spricht das fiir eine hochgradige Verengerung
der Klappe. Die Stiarke der Hypertrophie der rechten Kammer 148t keinen SchluB
auf den Grad der Stenose zu.

Bei dekompensierter Mitralstenose entsteht wie bei Mitralinsuffizienz Dilatation
des rechten Ventrikels und des rechten Vorhofs mit Verbreiterung der Dimpfung
nach rechts, mitunter auch etwas nach links, da der erweiterte rechte Ventrikel den-
linken Ventrikel nach links verschiebt.

Die Mitralstenose, die iibrigens beim weiblichen Geschlecht wesentlich
héaufiger vorkommt, ist im allgemeinen ernster als die Mitralinsuffizienz.
zu bewerten, wenn auch die Kranken bei Vermeidung héherer Anforde-
rungen jahrelang sich leidlich halten kénnen. Doch verursacht das
Vitium 6fter subjektive Beschwerden. Die Kranken geraten leicht in
Atemnot und zeigen oft Zeichen der Lungenstauung mit Herzfehler-
zellen im Sputum (s. Stauungslunge S.290), dagegen auffallend selten
Anfille von Asthma cardiale; oft ist in spiteren Stadien hoch gradige Stau-
ungsleber ! vorhanden (oft sogar cardiale Cirrhose, s. S. 439), wihrend
charakteristischerweise die Neigung zu Odemen gering ist. Stérkere An-
strengungen vertragen sie sehr schlecht (z. B. auch die Graviditit und vor
allem Geburten), doch laBt sich dem Erlahmen des rechten Ventrikels.
oft lingere Zeit therapeutisch durch kleine Digitalis-Strophanthingaben
gut entgegenwirken, wobei die Digitalisempfindlichkeit der Mitralstenose
zu beachten ist; vgl. auch S. 217.

! Auf das gegensitzliche Verhalten von Lungenstauung mit Dyspnoe einerseits
und Leberstauung andererseits wurde S. 181, Abs. 1 hingewiesen.
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In den Anfangsstadien gehért die Mitralstenose zu den am schwersten diagno-
stizierbaren Vitien und wird daher zunichst oft iibersehen bzw. verkannt (z. B. als
harmlose Herzneurose aufgefafit).

Bei Mitralfehlern, namentlich Mitralstenosen, kommen oft Arhythmien vor,
und zwar vor allem die Arhythmia absoluta (8. 187) sowie Extrasystolen, besonders
in der Form der Bigeminie (S.185). Bemerkenswert ist ferner die Tatsache, daB
bei Mitralstenosen mitunter eine leichte interkurrente fieberhafte Erkrankung,
wahrscheinlich infolge von Verminderv~g der zirkulierenden Blutmenge, voriiber-
gehend giinstig im Sinne einer Kompensation wirkt.

"Die Aorteninsuffizienz entsteht bei Aortenlues (vgl. S.227), weiter
durch Endocarditis mit Schrumpfung oder Zerstérung der Aorten-
klappen, ferner durch eine arteriosklerotische Erkrankung, ganz selten
durch traumatische AbreiBung der Klappen, aullerdem als relative
Insuffizienz bei normalen Klappen infolge von Erweiterung der Aorten-
wurzel bei Arteriosklerose und Aneurysmen. Die héaufigste Ursache
ist die Lues. Die Insuffizienz bewirkt, daB wihrend der Diastole
mit dem normal aus dem Vorhof in den Ventrikel strémenden Blut
gleichzeitig Blut aus der Aorta in die Kammer regurgitiert. Die
linke Kammer, in die somit diastolisch dauernd ein vermehrtes Blut-
volumen einstrémt, mufl vermehrte systolische Arbeit leisten. Die
Folge ist Dilatation und Hypertrophie der linken Kammer, wéhrend die
dbrigen Abschnitte des Herzens zunichst unverindert bleiben.

Der SpitzenstoB3 ist nach auflen und unten verlagert (6. Intercost.-R.)
und deutlich hebend; mitunter reicht er bis an die vordere Axillar-
linie. Die Herzdampfung ist betrachtlich vergroBert, und zwar in
ithrem Langsdurchmesser; die linke Grenze ist stark nach aullen, da-
gegen nicht nach oben geriickt. Die rechte Grenze ist entweder nor-
mal oder infolge starker VergréBerung des linken Ventrikels nach
rechts verlagert. Charakteristisch ist ein rauschendes oder gieBendes
diastolisches Gerdusch 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 héren. Mitunter wird es
beim Liegen deutlicher oder dann erst tiberhaupt hérbar. Im Gegen-
satz zur Mitralstenose beginnt es unmittelbar nach dem 2. Ton. Uber
der Aorta (2. und 3. Icr.) ist oft diastolisches Schwirren zu tasten.
Der 2. Aortenton kann vollkommen fehlen; oft ist er von einem
systolischen Gerdusch begleitet, das wohl durch die vermehrte Stro-
mungsgeschwindigkeit des Blutes zu erkliren ist. Mitunter fehlt auch
der 1. Aortenton. Fast stets besteht ferner ein accidéntelles systoli-
sches Gerdusch iiber der Mitralis, das indessen keine Erkrankung dieser
Klappe zu beweisen braucht (vgl. S. 206, oben).

Das Rontgenbild zeigt in ausgebildeten Fillen eine sehr charakteristische
Ei- oder Walzenform (,,Entenform*) des Herzens; infolge Zunahme des Breiten-
durchmessers kommt es zu einer Querlagerung des Herzens, wihrend seine Hohe

unverandert bleibt; der Aortenbogen ist links stiarker vorgebuchtet (Abb. 32).
Bei voller Kompensierung kann jedoch das Rontgenbild vollkommen normal sein.

Auch das Verhalten des Blutdrucks ist sehr bezeichnend, indem infolge des
durch den Klappendefekt bewirkten diastolischen Zuriickflutens 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 erhéht ist, resultiert eine abnorm
grofie Pulsdruckamplitude von 80—100 gegeniiber 50—60 in der Norm. Die GréBe
des Pulsdruckes 143t einen gewissen Schluf auf die GréBe des Klappendefektes
zu. Man findet dieses Verhalten bisweilen bereits bei initialen Fillen, wo es
namentlich dort von Wert ist, wo das diastolische Gerdusch noch vermiB3t
wird. Eine Folge der Pulsdruckerhéhung ist ein ausgesprochen schnellender
Puls (P. celer) mit steilem hohem Anstieg und jihem Abfall der Pulswelle
(vgl. Abb. 8e).

Der hiipfende Puls ist an zahlreichen peripherischen Arterien mit dem Auge
zu erkennen, so an der Temporalis, der Carotis, der Cruralarterie usw. und auch
an den Retinaarterien im Augenspiegelbilde. Bisweilen beobachtet man auch am
Kopf rhythmische, mit der Pulswelle synchrone Nickbewegungen. Auch tastbare
pulsatorische Volumschwankungen groferer Organe, wie z. B. der Leber, sind oft
vorbanden, ferner Pulsieren der Rachenorgane. Charakteristisch ist ferner das
Auftreten von Capillarpuls in Form von abwechselnder Rétung und Erblassen
von Hautstellen, die man durch Rei-
ben rotet, ferner das Pulsieren des
Gaumensegels; das gleiche beobach-
tet man am Nagelbett der Finger,
wenn man auf den Nagelrand einen
Druck ausiibt. Die Pulswelle macht
bei diesem Vitium nicht wie in der
Norm an der Grenze des Capillar-
gebietes Halt, sondern pflanzt sich
in dieses fort. Beziiglich der Aus-
cultationserscheinungen iiber den Ge-
faBlen, insbesondere den Traube-
schen Doppelton, das Duroziezsche
Doppelgerausch sei auf S. 169 ver-
wiesen.

Die Aorteninsuffizienz macht
von allen Klappenfehlern oft
lange Zeit die geringsten Be- Abb. 32. Aortenherz.
schwerden, so daf3 die Patienten
mitunter von ihrem Vitium nichts wissen und viele Jahre arbeitsfihig
bleiben kénnen. In anderen Fillen bestehen listiges Herzklopfen oder
gelegentlich auch Klagen iiber quilende Ohrgerdusche von rhythmischem
Charakter sowie Neigung zu Ohnmachten. Die Patienten zeigen meist
eine starke Hautblidsse ohne Cyanose. Ein Teil der Herzbeschwerden
beruht oft auf gleichzeitig bestehender Coronarsklerose, auf Aneurysmen
usw. Auf erstere ist das bei diesem Vitium héiufige 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 Netzhauthimor-
rhagien. Die Herzaktion ist in der Regel beschleunigt; die Verkiirzung
der Dauer der Diastole hat hier gegeniiber dem diastolischen Zuriick-
fluten des Blutes einen kompensatorischen Charakter. Aus diesem
Grund ist auch die die Diastole verlingernde Digitalismedikation nur
mit Zuriickhaltung anzuwenden. Gelegentlich kommen Anfille von
Tachykardie vor.

Im Gegensatz zu dem nach Endocarditis entstandenen Vitium hat die arterio-
sklerotische (evtl. auch die luetische) Aorteninsuffizienz progredienten Charakter.
— Nach Eintritt von Kompensationsstérungen (Cyanose, Dyspnoe, Odeme) kommt
es bei Aorteninsuffizienz seltener als bei den Mitralfehlern wieder zu einer Erholung

v. Domarus, GrundriB. 14. u. 15. Aufl. 14
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des Herzmuskels, meist schreitet dann die Zirkulationsstérung unaufhaltsam vor-
warts (vgl. auch S. 213).

Die Aortenstenose ist in reiner Form ein sehr seltener Klappenfehler; hiufiger
findet sie sich kombiniert mit Aorteninsuffizienz. Die reine Stenose ist bisweilen
angeboren; sie kommt bei Minnern héufiger als bei Frauen vor und beruht
niemals auf Lues. In einzelnen Féllen wurde eine Verengerung des linken Ventrikels
als sog. ,,wahre Herzstenose‘ beobachtet. Der gegen den vermehrten Widerstand
arbeitende linke Ventrikel hypertrophiert zunichst ohne Dilatation. Die Herz-
dampfung ist etwas nach links verbreitert, der Spitzensto wenig nach auBen
verlagert und mitunter hebend. Die Rontgensilhouette zeigt wie bei Aortenin-
suffizienz liegende Eiform des Herzens. Sehr charakteristisch ist ein ungemein
lautes, langgezogenes systolisches Gerdusch ither der Aorta, das auch iiber den
HalsgefaBen und in geringerem Mafle auch iiber den iibrigen Herzteilen wahr-
nehmbar ist; oft iiberdeckt es die tibrigen Herzténe. Das Gerdusch ist so laut,
daB man es bisweilen sogar an der Lehne des Stuhles, auf dem der Patient sitzt,
héren kann. Der 2. Aortenton ist sehr leise oder unhérbar. Der Radialpuls ist klein,
langgezogen und trige (P. tardus Abb. 8f), also das Gegenteil des Pulses bei
Aorteninsuffizienz, seine Frequenz ist oft herabgesetzt. Der Blutdruck kann sich
lange Zeit normal verhalten, spiter sinkt er. Infolge der mangelhaften Blutver-
sorgung des Gehirns kommt es oft zu Anfillen von BewuBtlosigkeit und Krampfen.
Besteht das Vitium seit der frithen Jugend, so bleibt die korperliche und geistige
Entwicklung mitunter stark zuriick.

Die Tricuspidalinsuffizienz kommt in der Regel kombiniert mit Mitralfehlern
vor, und zwar als relative Insuffizienz infolge von Erweiterung des Ansatzringes
der Klappen. Durch das insuffiziente Ostium regurgitiert mit jeder Systole Blut
in den rechten Vorhof und von dort in die Venen. Die Dilatation des rechten
Vorhofs bewirkt Erweiterung der Herzdimpfung nach rechts, auch findet sich oft
Pulsation rechts vom rechten Sternalrand. Uber der Hérstelle der Tricuspidalis
besteht ein systolisches Gerdusch, das sich jedoch oft nicht sicher von dem gleich-
zeitig bestehenden Gerdusch des Mitralfehlers abgrenzen 1aBt. Eine diagnostisch
wichtige Folge der Tricuspidalinsuffizienz ist ein positiver Venenpuls (vgl. S. 174),
der durch die mit jeder Systole der Kammer synchrone riicklaufige Bewegung
des Blutes in die Venen zustande kommt. Er fillt zeitlich mit seiner Hauptwelle
mit dem Carotispuls zusammen; der systolische Kollaps des normalen Venenpulses
fehlt. Die Leber zeigt infolge des rhythmischen Zuriickflutens des Blutes in ihre
Venen einen tastbaren Lebervenenpuls, den man durch bimanuelle Palpation
von einer fortgeleiteten Pulsation unterscheiden kann. Eine weitere Folge des
Vitiums ist die Herabsetzung der zu den Lungen flieBenden Blutmenge, was sich
bei vorher infolge des Mitralfehlers bestehender Accentuation des 2. Pulmonal-
tons durch Abschwichung derselben verrit. Im Réntgenbild ist starke Vor-
buchtung des rechten Vorhofbogens und mitunter Pulsieren des rechten Randes des
GefaBbandes (Vena cava sup.) charakteristisch. Das Auftreten einer Tricuspidal-
insuffizienz im Gefolge anderer Klappenfehler hat stets eine ernste Prognose,
da es das Erlahmen des Herzmuskels anzeigt. Im Gegensatz zu der bei Mitral-
fehlern eintretenden kompensatorischen Hypertrophie des rechten Ventrikels kommt
hier eine 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 1aBt.

Klappenfehler der Pulmonalis sind sehr selten. Bei Pulmonalstenose,
die teils angeboren vorkommt (s. unten), teils durch Kompression von aufen durch
Tumoren, Aneurysmen usw. entsteht, beobachtet man starke Hypertrophie der
rechten Kammer, ein sehr lautes systolisches Gerdusch iiber der Pulmonalis mit
systolischem Schwirren im 2. linken Icr., bisweilen einen leisen 2. Pulmonalton
und kleinen Puls. Die Kranken neigen zu tuberkuléser Erkrankung der Lunge.

Bei der sehr seltenen Pulmonalinsuffizienz finden sich starke Dilatation
und Hypertrophie des rechten Ventrikels, Verbreiterung der Herzdiampfung nach
rechts, iiber der Pulmonalis ein lautes diastolisches Gerdusch, das den 2. Pulmonal-
ton verdeckt oder neben ihm hérbar ist, sowie starke Pulsation im Bereich des
rechten Ventrikels. Das Vitium ist sehr selten, kommt auch angeboren vor (s. unten).
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Angeborene Herzfehler: Angeborene Vitien sind oft gleichzeitig mit MiB-
bildungen des Herzens vergesellschaftet. Letztere sind hauptsichlich Defekte in der
Scheidewand von Vorhof oder Kammer oder Offenbleiben des Ductus Botalli.

Der haufigste von allen angeborenen Klappenfehlern ist die Pulmonal-
stenose (s. oben). Von Geburt an besteht intensive Cyanose, der sog. Morbus
coeruleus, 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 Nigel in Form der sog. Trommelschlegelfinger. Im Blut besteht Ver-
mehrung der Erythrocyten. Die Entwicklung der Kinder bleibt stark zuriick;
sie sterben fast immer vor Erreichen der Pubertat. Héufiger als die reine Pulmonal-
stenose findet sich die Kombination mit Defekt der Vorhofs- und Kammerscheide-
wand sowie mit sog. hoher Rechtslage der Aorta, die aus beiden Kammern ent-
springt.

P Dgie Aortenstenosekommtauch als angeborener Herzfehler vor. Niheress. oben.

Offenbleiben des Foramen ovale, d. h. Persistieren eines in der Fotalzeit
. physiologischen Zustandes ist die haufigste Milbildung und 148t sich in etwa 30%
aller Fille anatomisch nachweisen, wenn auch die kleinsten Defekte mitgerechnet
werden.” Sie kann, besonders wenn der Defekt klein ist, vollig symptomlos
bleiben. Bei gleichzeitigem Vorhandensein eines Mitralvitiums beobachtet man
eine auffallend starke Cyanose infolge Ubertretens von venésem Blut aus dem
rechten in den linken Vorhof. Defekte im Foramen ovale sind auch die Erkla-
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 groBlen Kreislaufs verschleppt werden kénnen.

Bei Offenbleiben des Ductus Botalli stromt bestindig Blut aus der
Aorta in die Arteria pulmonalis, was zu einer Ausbuchtung der letzteren und zu
Hypertrophie des rechten Ventrikels fiithrt. Diagnostisch wichtig ist ein schorn-
steinférmiger Aufsatz auf der Herzdimpfungsfigur links neben dem Sternum,
ferner ein lautes, von Schwirren begleitetes systolisches Gerdusch im 2. linken
XIcr. sowie Accentuation des 2. Pulmonaltons und im Réntgenbild starke Vorbuch-
tung des Pulmonalbogens. 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 Erwihnung verzichtet werden kann.

Verlauf und Prognose der erworbenen Klappenfehler: 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 ursichlichen Krankheitsprozesses zu rechnen,
ganz abgesehen von der Méglichkeit eines erneuten Aufflackerns des-
selben in Form rekurrierender Klappenerkrankungen. Sieht man von dem
Hinzutreten neuer Klappenfehler zu einem alten Vitium oder vom
Fortschreiten anatomischer Verinderungen einer Klappe wie bei Arterio-
sklerose und Lues ab, so ist fiir den weiteren Verlauf und die Prognose eines
Falles praktisch ausschlieBlich das Verhalten des Herzmuskels ent-
scheidend; von ihm héngt der Zeitpunkt ab, wann das bis dahin kompen-
sierte Vitium in den Zustand der Dekompensation iibergeht. Eine gleich-
zeitig bestehende Myocarditis oder ihre Residuen wie Herzschwielen
oder diffuse Sklerose des Myocards miissen 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 Coronargefille. Es sind dies u. a. die Griinde fiir 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 giinstigen

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
Monaten und vielen Jahren. Als Durchschnittsdauer ergaben sich bei
groBeren Statistiken etwa 10 Jahre.

Von den einzelnen objektiven Zeichen am Herzen darf der Wechsel
im Verhalten der Herzgerédusche, etwa ihr Leiserwerden oder Schwin-
den zur Bewertung des jeweiligen Zustandes des Herzens nicht ver-
wertet werden. Das gleiche gilt fiir die Arhythmien, speziell fiir Extra-
systolen und die Arhythmia absoluta, wenn auch bei ihrem dauernden
Bestehen eine Minderleistung des Zirkulationsapparats und dadurch
wiederum eine vermehrte Inanspruchnahme des Herzens eine haufige
Folge ist. Viel wichtiger ist das Verhalten des Pulses, und zwar seine
Frequenz und der Grad seiner Fiillung. Frequent- und Kleinerwerden
des Pulses ist stets als ungiinstiges Zeichen zu deuten.

Auch die Dilatation ist nur mit Reserve fiir die Beurteilung der
Leistungsfihigkeit 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 dafl die Leistungsfahigkeit
des Herzens deshalb beeintriachtigt ist; dilatierte Klappenfehlerherzen
konnen bei gleichzeitiger Hypertrophie sogar jahrelang Erstaunliches
an koérperlicher 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 kénnen
andererseits hochstgradige, schnell entstandene Dilatationen unter ratio-
neller Therapie wieder teilweise zuriickgehen (vgl. jedoch S. 180, FuBnote 3)
und sich damit zugleich als Stauungsdilatation kennzeichnen. Es kann
dann bei mittlerer Beanspruchung des Herzens die allgemeine kérperliche
Leistungsfihigkeit wieder fiir eine Zeitlang eine relativ gute werden. Bis-
weilen tritt das dem Kranken bis dahin unbewulite, weil gut kompensierte
Vitium erst dann plétzlich in die Erscheinung, wenn er seinem Herzen eine
fiir seine Verhiltnisse zu groBe Leistung korperlicher oder seelischer Art
zumutet oder eine interkurrierende Erkrankung, z. B. eine Pneumonie, er-
erheblich vermehrte Anspriiche an den Zirkulationsapparat stellt.
Zu erwihnen ist hier auch die mitunter plotzlich eintretende ungiinstige
Wendung, 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 Mehrzahi der Fille
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 Verhalt-
nissen des Individuums abhéngig ist. Arteriosklerose, Alkoholismus,
Fettleibigkeit, Kyphoskoliose, chronische Bronchitis, Emphysem, Ob-
literation des Herzbeutels, Schrumpfniere usw. tritben als Kompli-
kation die Prognose jedes Vitiums. Die Graviditat bewirkt als solche
meist keine wesentliche Verschlimmerung eines Vitiums, um so mehr
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die Entbindung, die namentlich fiir die Mitralfehler eine schwere Gefahr
bedeutet und schon bei nur geringer Stérung der Kompensation in
der Regel schwerste lebensbedrohende Dekompensation unmittelbar
nach sich zieht. Das gleiche gilt von der Frithgeburt. 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, dall Herzfehler, insbesondere Mitralvitien
keineswegs einen Schutz gegen die Entwicklung einer Lungentuber-

kulose bilden.

Das Syndrom der Dekompensation zeigt je nach der Art des Klappen-
fehlers und dem dabei hauptsichlich beteiligten Herzabschnitt in seinen einzelnen
Ziigen gewisse Unterschiede, die sich aus dem frither (S.181) Gesagten erkliren.

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 Puls und starker Hautblisse, wihrend Cyanose fehlt
und Odeme und Stauungsleber nur angedeutet sind. Auch bei der Mitralinsuf-
fizienz steht meist im Beginn der Dekompensation, oft aber auch im weiteren Ver-
lauf die Schwiche des linken Ventrikels ebenfalls im Vordergrund, wozu aber hier
auch FErscheinungen der Insuffizienz der rechten Kammer hinzutreten. Man
beobachtet daher zuerst Dyspnoe, dann bald Odeme, Cyanose, Stauungsleber
mitunter mit Ikterus. Bei der Mitralstenose pflegt die Cyanose und die all-
gemeine vendse Stauung frith einzutreten, wogegen die Atemnot dauernd und in
starkerem MaBe sich erst spiter bemerkbar zu machen pflegt.

Im tibrigen sei hier auf das im Abschnitt {iber die Herzmuskelschwiiche
S. 177 Gesagte verwiesen.
Therapie vgl. den néchsten Abschnitt.

Therapie der Herz- und Kreislaufschwiiche.

Die Therapie der Herz- und Kreislaufschwiche bildet ein um so
wichtigeres Gebiet, als iiberall die Haufigkeit der hierher gehérigen
Krankheitsfille stdndig im Zunehmen begriffen ist. Stellt doch die
Mortalitdt an Kreislaufleiden ungefihr ein Viertel der Gesamtzahl aller
Todesfille dar?!.

Die Behandlung der akuten Kreislaufschwiche hat scharf zu unter-
scheiden zwischen einem Versagen des Herzens selbst und einer Lihmung
der Vasomotoren, zumal die therapeutischen MaBnahmen zum Teil
vollig gegensitzlicher Art sind.

Bei akuter Herzschwiche mit Symptomen pracardialer Stauung (pralle
Halsvenen, Stauungsleber, Cyanose), wie z. B. beim plotzlichen Erlahmen eines
Klappenfehlerherzens ist zunachst schnelle mechanische Entlastung besonders des
rechten Herzens erforderlich. Dem dient vor allem ein kriftiger AderlaB von
mindestens 5 cem pro Kilogramm Kérpergewicht, wobei das Blut nicht tropfen-
weise, sondern in kriftigem Strahl sich entleeren soll. Sehr giinstig wirken ferner
Senfpackungen (Senfblitter, besser Senfwickel, vgl. S.257) des Brustkorbs,
namentlich bei den Fiallen mit pulmonaler Stauung sowie bei Lungensdem. Als
Entlastung wirkt weiter eine moglichst ausgiebige Entleerung des Darmes von
Stuhl und Gasen (Glycerinspritze, Ricinusél, Darmrohr). Bei stirkerer Cyanose
sowie bei Dyspnoe 146t man Sauerstoff einatmen (etwa alle 1/, Stunde 10 Mi-
nuten; fiir lingsre Einatmung eignet sich die Anwendung eines sog. Sauerstoff-
zeltes. Bei stirkerer Atemnot ist der Oberkorper hochzulagern und jede

1 Die Zahl der Todesfille an Kreislaufkrankheiten betrug im Jahre 1936 in
Deutschland 133 054; sie stehen damit an der Spitze aller Todesursachen.
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Beengung des Abdomens zu vermeiden. Eine indirekte Entlastung des Kreislaufs
stellt auch die seelische Beruhigung dar! (s. unten).

Medikamentos werden bei akuter Herzschwiche erstens die Herztatigkeit
anregende, zweitens die allgemeine Erregung des Kranken didmpfende Mittel
angewendet. Am wirksamsten ist hier Strophanthin intravenés bis héchstens
0,6 mg zusammen mit 0,1 Coffein in Traubenzuckerlésung (vgl. S.218) 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 Morphium, */,—1 cg (Pantopon usw.), sei man wegen seiner die Erreg-
barkeit des Atemzentrums herabsetzenden Wirkung zurtickhaltend; doch ist es
bei hochgradiger Dyspnoe bisweilen unvermeidbar. Oft reichen jedoch Sedativa
der Barbiturreihe, z. B. mehrmals téglich 0,03 Luminal oder 0,1 Luminal-
natrium als Injektion bzw. Brom (z. B. Bromkalium 1,0) aus.

Bei der akuten Kreislaufschwiche durch Vasomotorenparese (s. S. 182), bei
welcher infolge des Versackens des Blutes in der Peripherie und der dadurch
bedingten Verminderung der zirkulierenden Blutmenge zu wenig Blut zum Herzen
zurtickflieBt, bezweckt die Therapie Vermehrung der zirkulierenden Blutmenge
und Hebung des Vasomotorentonus. Ersteres wird sowohl durch intravenése
Infusionen von NaCl- oder besser Ringerlésung 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 vasoconstrictorischen Analeptica, ferner der Hormone aus Nebenniere
und Hypophyse sowie von Kohlensédure. Zu ersteren gehéren der Campher (als
10%/,iges Ol. camphorat. bzw. forte 20%/yig intramuskulir bis zu 5mal 1,0 in 24 Stun-
den) und vor allem seine wasserldslichen Ersatzpriaparate, so das ihm chemisch
nahestehende Hexeton (0,01 intravends in 1 %iger Losung, 0,15—0,2 intramuskulir
in 10%iger Losung), ferner die im Gegensatz zu letzterem auch in hohen Dosen
unschiadlichen Medikamente Cardiazol und Coramin; das rascher wirkende
Cardiazol wird als Injektion (10%ige Losung) oder als Tabletten bzw. Losung
mehrmals téglich zu 0,1 gegeben, das Coramin (25%ige Losung) 3—5mal taglich
1 cem oder je 25—30 Tropfen per os. Sie wirken alle zentralerregend auf das Vaso-
motoren- und das Atemzentrum. Hierher gehort auch das Coffein (als 5—109/,ige
Losung von Coffein. natr. benzoic. bis zu 2stiindlich 1 cem), welches den Vorzug
besitzt, daB es auBerdem direkt auf den Herzmuskel eine positiv-inotrope Wirkung
ausiibt und die Durchblutung der Coronargefie férdert; bei sehr erregten Patienten
{z. B. delirierenden Pneumonikern) wird man es wegen seiner stimulierenden Wirkung
unter Umstéinden besser meiden. Mit das wirksamste und zuverlissigste Mittel
bei akuter Vasomotorenschwiche ist das Strychnin. nitric. (3—8mal je 1 mg
intramuskuldr in 24 Stunden).

Eine sehr energische vasoconstrictorische Wirkung, insbesondere auf die Darm-,
Nieren- und Hautgefifle, kommt dem Adrenalin zu (Suprareninstammlésung bis
0,3 auf einmal subcutan, evtl. mehrmals taglich); doch ist seine Wirkung briisk
und fliichtig und vertrigt sich schlecht mit Digitalis (vgl. S. 216), zumal es neben
der Gefal3- auch eine Herzwirkung zeigt. Milder und nachhaltiger wirken andere
ebenfalls zu den aromatischen Seitenkettenaminen gehérende Korper der Adrenalin-
reihe, so Ephedrin, Ephetonin, Ephetonal (je 1 cem subcutan, wirksamer
intravents) sowie vor allem auch das Sympatol (2—3 Ampullen je 0,06 auf ein-
mal). Bei diesen Medikamenten ist im Gegensatz zum Adrenalin eine herz-
schadigende Wirkung nicht zu befiirchten. ZweckmiBig gibt man sie z. B. be-
intravendsen Infusionen der NaCl-Losung bei. Bewihrt hat sich hierbei u. a.
die intravenose Tropfinfusion.

Vasoconstrictorisch wirken auch Hypophysenpriparate, welche namentlich
die Capillaren kontrahieren, so Hypophysin, Pitraphorin, Pituglandol und ins-
besondere das Tonephin (mehrmals tiglich }/,—1 ccm); nicht ganz unbedenklich
ist allerdings die gelegentlich auftretende, verengernde Wirkung auf die KranzgeféBe.

In zahlreichen Fillen von XKollaps ist zur Anregung der Venoconstrictoren
sowie bei Zustdnden von Akapnie (s. S. 152) die Verabreichung von Kohlensaure
notwendig (ein Gemisch von 95°/, O, und 5%/, CO, wird 1- oder !/,stiindlich 8 bis

! Weil durch sie die zirkulierende Blutmenge (s. S. 153) eine giinstige Herab-
setzung erfahrt.



Therapie der Herz- und Kreislaufschwiche. 215

10 Minuten eingeatmet). Eine besonders notwendig werdende Anregung des Atem-
zentrums erfolgt am wirksamsten durch Lobelin (s. S. 61).

Besteht neben der Vasomotorenlihmung auch noch eine priméire
Herzmuskelschwiche, so ist eine kombinierte Therapie erforderlich.

Bei der Therapie der chronischen Herzmuskelschwiche hat nur in
einer kleinen Zahl von Fiallen 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 kénnen, wenn es sich
um fiir die Herzschwéche ursichliche Prozesse handelt, sehr wirkungs-
voll die Herzbeschwerden lindern. Stets hat jedoch daneben die Herz-
behandlung selbst ausgedehnte Beriicksichtigung zu finden; in schweren
Fillen ist die Einleitung einer atiologischen Therapie erst erlaubt, wenn
die Herzschwiche gebessert ist.

Die Therapie der chronischen Herzmuskelschwéche hat in erster Linie
die Schonung, spiter die Kraftigung und Ubung des Herzmuskels
zum Ziel. Man erreicht dieses durch medikamentdése sowie durch
physikalisch-diéitetische MaBnahmen.

Vor allem bedarf jeder Herzkranke korperlicher und seelischer Ruhe. Bei
stirkerer Herzinsuffizienz, so z. B. bei dekompensierten, schon in der Ruhe
dyspnoischen Vitien ist Aufenthalt im Bett oder Lehnstuhl notwendig. Bei stirkerer
nerviser Erregbarkeit sind Brompraparate, z. B. mehrmals téiglich 1,0 Bromkali
sowie Baldrian anzuwenden (kein Morphium?, statt dessen Dionin 0,02—0,03 oder
Eukodal, Narcophin, Laudanon). Selir wichtig ist, fiir den Schlaf Herzkranker zu
sorgen, z. B. durch Bromural, Bromkali, Adalin, Luminal, Phanodorm oder durch
ein heiBes (Salz-) FuBbad sowie durch Vermeiden gréferer Mahlzeiten vor dem
Schlafen. Oft wirken hier die Herzmittel Digitalis und Strophanthus (s. unten) durch
Verbesserung der Zirkulation gleichzeitig als Schlafmittel. Zur Schonungstherapie
gehort auch die Regelung der Darmtétigkeit bzw. die Beseitigung der hiufigen
chronischen Obstipation einschlieBlich des sehr schidlichen Meteorismus durch
Sagradapriparate, Paraffin, Brustpulver, Einldufe (wogegen salinische Abfiihrmittel
nicht empfehlenswert sind), ferner durch distetische Regelung: viel Obst sowie Fette,
Vermeiden von Kakao und groben Kohlarten. Starkes Pressen bei der Stuhl-
entleerung ist fiir den Herzkranken gefihrlich und kann sowohl durch Blutdruck-
steigerung wie durch Mobilisierung von Thromben lebensgefihrlich wirken. Die
Nahrungsaufnahme soll in kleinen Portionen in etwa fiinf Mahlzeiten erfolgen.
Bei plethorischen Individuen und bei gutem Ernihrungszustand empfiehlt sich die
Anwendung der Karellschen Milchkur, 4—6 Tage lang téglich 4mal je 200 ccm
Milch, sonst keinerlei Nahrung. Schonung des Herzens erfordert auch Vermeidung
groBerer Flissigkeitsaufnahme, im Stadium der Kompensation nicht mehr
als insgesamt 2 Liter in 24 Stunden, bei dekompensierten Fillen namentlich mit
Neigung zu Odemen hochstens 1 Liter Fliissigkeit, wenn méglich noch weniger.
Im Zusammenhang hiermit ist NaCl-arme, vorwiegend lactovegetabilische Kost,
namentlich bei den zu Wasserretention neigenden Fillen am Platz. In manchen
Fillen sind sog. Obsttage oder Reisobsttage (vgl. 8. 429) von Vorteil. Fiir lingere
Dauer sei man nicht zu rigoros, indem man z. B. nach einer Woche 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 Betitigung
ist bei dekompensierten Fallen zu verbieten, bei leichterer Erkrankung ist vor
UbermaB zu warnen; das gleiche gilt vom Rauchen.

. ! Bei an Morphium gewéhnten Herzkranken sei man dagegen mit der Ent-
ziehung des Morphiums ebenso vorsichtig wie bei andersartigen Schwerkranken.
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Die Kriftigung des Herzmuskels erreicht man in sehr wirksamer Weise durch
medikamentése Therapie, vor allem durch Behandlung mit Digitalis und den
sog. Digitaloiden (Strophanthin, Scillaren, Folinerin usw.). Die Folia digital.
(aus der Digitalis purpurea) in Einzeldosen von 0,06—0,1 bewirken bei insuffizientem
Herzen in erster Linie Steigerung der Kraft und der Schnelligkeit der Systole
sowie Verkleinerung des diastolischen Volumens des Herzens?, ferner Verlangsamung
der Schlagfrequenz durch Verlingerung der Dauer der Diastole (Hemmung der
Reizbildung im Sinus) iiber das Vaguszentrum infolge von Blutdrucksteigerung
und Reizung des Sinus caroticus durch diese, weiter Erschwerung der Uberleitung
vom Vorhof zur Kammer. Von den reizerzeugenden Zentren werden die tertidren,
in der Ventrikelwand gelegenen (vgl. S.149) in ihrer Erregbarkeit gesteigert.
Sehr wichtig ferner ist die den unékonomischen Stoffwechsel des insuffizienten
Herzens regularisierende Wirkung durch Herabsetzung des Sauerstoffverbrauches
des Herzmuskels (s. S. 178, Abs.1). Eine Hauptdoméne der Digitalis ist die In-
suffizienz des hypertrophischen Herzmuskels. Die Wirkung auf die Gefafle
ist beim Menschen nur gering. Indikation fiir die Digitalis ist das Vorhanden-
sein von Herzmuskelschwiche aller Grade, soweit sie objektiv nachweisbar
ist, wogegen bloBe Tachykardie, Herzklopfen, im allgemeinen auch Arhythmien
allein keine Indikation bilden. Die therapeutische Wirkung erkennt man an
der besseren Fiillung des Pulses, dessen Amplitude wichst, an dem Zuriick-
gehen der Herzdilatation?, Abschwellen der Stauungsleber, Riickkehr des Blut-
drucks zu normaler Héhe, 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
Puls gleichzeitig langsamer, oft schwinden Arhythmien, speziell manche Extra-
systolen, oder sie werden wenigstens seltener (vgl. jedoch S. 185, oben). Die
Krschwerung der Uberleitung kommt besonders den Fillen mt 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 soll 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 Nierenleiden, bei Herzinsuffizienz infolge von Arterio-
sklerose, Hypertonie, bei Hindernissen im kleinen Kreislauf. Voraussetzung ist, daB
der Herzmuskel noch iiber geniigende Reservekrifte verfiigt, die die Digitalis aus
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 beschrinkenden Fillen von
Debilitas cordis, wie z. B. bei Aorteninsuffizienz, ganz allgemein bei der sog.
trockenen Form der Herzschwiche (s. S.181). Angina pectoris bildet entgegen
fritheren 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, bildet also
keine Gegenanzeige, die dagegen in der Neigung zu Embolie und Apoplexie
gegeben ist. Ein infolge von Herzschwiche niedriger systolischer Blutdruck wird
durch Digitalis unter Umstinden normal, wobei der etwa gleichzeitig erhéhte
diastolische Druck sinkt. Beim Auftreten von Uberleitungsstorungen sowie von
Bigeminie (durch Erregung tertisrer Zentren, s. oben) wiithrend 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. 4. ist nur bei schon vorher insuffizientem Herzen indiziert,

1 Zur Veranschaulichung der Digitaliswirkung vergleicht Gottlieb das Herz mit
einer Kolbenpumpe, deren Kolben bei jedem Zug hher gehoben und tiefer gesenkt wird,
ohne daB indessen der Kolben mit groBerer Kraft bewegt wird. Das heif3t: das Herz
gewinnt unter Digitalis nicht an Muskelkraft, es niitzt die vorhandene nur besser aus.

2 Vgl. hierzu die Bemerkung iiber die Bedeutung des Zwerchfellstandes S. 158.
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im tbrigen aber zu meiden. Mit Anwendung von Suprarenin sei man bei
Vorbehandlung mit Digitalis wegen gelegentlich starker GefiaBverengerung
sowie vor allem wegen der Gefahr des Auftretens von Herzkammerflimmern vor-
sichtig. Gewohnung wird bei Digitalis nicht beobachtet.

Man gibt die Digitalis als Pulv. fol. digit. oder als Pillen 2—4mal taglich
0,1 (bei Fieber 3mal téglich 0,2) auf vollen Magen mehrere Tage hintereinander;
der Erfolg muB spitestens am Ende einer Woche bemerkbar werden. Unter den
iiberaus zahlreichen Digitalispriparaten ist denen der Vorzug zu geben, welche
die Digitalisglykoside in ihrer genuinen, d.h. unzersetzten Form enthalten. Im
allgemeinen kommt man mit einer kleinen Zahl bewéhrter Priparate aus. Genannt
seien Digitalis-Dispert (1 Tabl. = 25 Tropf. = 0,1 Fol. digit., 1 Supposit. = 0,2),
Verodigen! (= Gitalin, Tabl. zu 0,8 mg = 0,1 Fol. digit., Suppos. zu 1,2 mg),
ferner die Digitalis-lanatapriparate Digilanid bzw. Pandigal (0,4 mg ihrer Glyko-
side = 0,1 Fol. digit.) als Tabl., Tropfen, Suppos. und in Ampullen zur intramusku-
laren Injektion?. UnzweckmiBig sind Infuse wegen ihrer Zersetzlichkeit. Nach
eingetretener Wirkung ist die Digitalis versuchsweise abzusetzen; in anderen Féllen
empfiehlt sich kontinuierliche Digitalisierung mit kleineren Dosen, 1—3mal tiglich
0,05 (evtl. nur jeden 2. Tag). Nur kleine Dosen sind insbesondere bei Dilatation
des rechten Herzens mit Vorhofsextrasystolie (Vermeidung von Vorhofsflimmern!)
angebracht. Jede Art von Digitalisbehandlung bedarf unbedingt genauer &rzt-
licher Uberwachung. Bei starker Pfortaderstauung (Leberschwellung), die die
Resorption erschwert, empfiehlt sich die parenterale Verabreichung, d.h. intra-
muskuldr, per Klysma oder als Supposit., da hierbei die Resorption durch die
Héamorrhoidalvenen unter Umgehung des Pfortaderkreislaufs erfolgt. Vor der Digi-
talis bieten manchmal die Seillapriiparate (z. B. Scillaren-Tabl. zu 0,2 3mal tagl.)
wegen der geringeren Kumulierungstendenz und der stirkeren diuretischen Wirkung
Vorteile.

Folinerin (ein Glykosid aus den Oleanderblittern) zeichnet sich durch prompte
Wirkung aus und kommt in Frage, wenn Digitalispraparate schlecht vertragen
werden (Dosierung: 20—25 Tropfen = 0,2 mg 3mal tégl.)2.

Schnelle Wirkung erreicht man mit Strophanthus: Wihrend Tinct. strophanthi
titr. 2—3mal téglich bis zu 5 Tropfen oft Magenbeschwerden und bisweilen Durch-
falle verursacht und in der Wirkung unzuverldssig ist, wirkt besonders prompt
und zuverldssig das Strophanthin intravenss (0,5 und 0,25 mg-Ampullen K-Stro-
phanthin-Boehringer?, das erste Mal 0,25 mg, evtl. nach 24 Stunden wiederholen;
héchste zulassige Dosis etwa 0,6 mg; nur bei akuten fieberhaften Zustinden, z. B.
bei Typhus usw. ist die Toleranz gréBer und daher bis 1 mg (evtl. sogar mehrere
Tage hintereinander) erlaubt. Bei besonders empfindlichen Féllen gibt man jeden
oder jeden 2. Tag nur 0,2 oder sogar 0,1; zweckm#Big ist die Kombination mit
0,1 Coffein bzw. Cardiazol oder Dextroselésung (s. unten). Bei vorheriger Digitalis-
medikation ist wegen Kumulationsgefahr etwa 2—3 Tage zu warten; die Injektion
ist sehr langsam auszufithren. Fortsetzung der Therapie evtl. mit Digitalis. Weitere
Vorteile des Strophanthins bestehen darin, daB es auch auf den nichthypertrophischen
insuffizienten Herzmuskel wirkt und nur sehr wenig zur Kumulation neigt; auch
tritt bei den ublichen Dosen nur selten stirkere Bradykardie ein. In refraktdren
Fallen ist nicht selten die intravendse Anwendung von 10—20 ccm hypertonischer

! Verodigen ist durch besonders prompte Wirkung ausgezeichnet, wirkt
aber andererseits bei lingerer Dauer der Verabreichung leicht toxisch.

2 Bei der intramuskuliren Verabreichung ist zu bedenken, daB alle Digitalis-
korper und die Digitaloide eine entziindliche Reizung der Gewebe bewirken.

8 Der grofle Fortschritt in der Digitalistherapie besteht nicht nur darin daB
es gelungen ist, die genuinen Glykoside rein darzustellen und therapeutisch zu
verwenden (an Stelle der fritheren Gemische und ihrer durch den Fabrikationsweg
mehr oder weniger denaturierten Produkte), sondern auch darin, daB man heute
bei vielen Priparaten 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: Kombetin) und dem krystallisierten G-Strophanthin
(Ouabain, Purostrophan) insofern ein wesentlicher Unterschied besteht, als letzteres
starker als ersteres wirkt.
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20%iger Dextroselésung von Vorteil, evtl. kombiniert mit in ihr geléstem Stro-
phanthin. Wirksam auch als Klysma ist besonders bei starkerer abdomineller
Stauung: Tet. strophanthi und Digipurat 43 10 Tropfen in 10 ccem warmen Wassers
als Mikroklysma.

Eine unerwiinschte stirkere Bradykardie bei Digitalis- und Strophanthin-
therapie a8t sich durch Zusatz von Coffein, Cardiazol oder Sympatol beseitigen.

Mitunter ist auch bei chronischer Herzinsuffizienz der Campher wirksam, nament-
lich auch dort, wo Digitalisbehandlung versagt (Ol. camphorat. als Injektion s.oben
oder per os als Cadecholtabletten Boehringer zu 0,1 3mal tiglich 1 Tablette). Da.-
gegen ist nachdriicklichst zu betonen, daB Hexeton, Cardiazol und Coramin
keine Herzmittel sind, sondern da8 sie lediglich den Vasomotorentonus heben.

Gegen Arhythmien sind Chininpriparate, insbesondere Chinidin sehr wirksam.
Bei A. absoluta bewirkt Chinidin. sulfur. (besser vertriglich ist Chinid. basic.)
per os mitunter (in etwa 50°/, der Fille) Regularisierung der Schlagfolge. Als Anta-
gonist der Digitalis setzt es die Erregbarkeit des Herzmuskels herab. Erst nach
vorhergehender Digitalisbehandlung und erfolgter Besserung der Insuffizienz gibt
man nach Aussetzen der Digitalis! eine Probedosis von 1mal 0,2, dann die nichsten
Tage langsam steigend bis zu 4mal 0,25—0,4 bzw. 3mal 0,6, im ganzen nicht linger
als 10 Tage; stationdre Behandlung und Bettruhe sind hierbei notwendig. Bei
Auftreten von Kopfschmerz und Schwindel sowie niedrigem Blutdruck, ferner bei
Verlingerung des P-R-Intervalles im Ekg. (vgl. 8. 190) ist es sofort abzusetzen.
Kontraindiziert ist es bei schwerer Dekompensation und bei Uberleitungsstérungen.
Neuerdings wurde zur Prophylaxe des Sekundenherztodes die Verabreichung kleiner
Dosen (2mal tgl. 0,1 Chinidin. basic.) empfohlen. Bei Extrasystolen wirkt oft
Strychnin. nitr. 2 mg per os pro die sehr giinstig. — Manche Arhythmien, die
sich auf Digitalis verschlimmern, werden ducch Atropin (Belladonna, Bellafolin)
infolge von Abschwéchung der Vaguswirkung gebessert. Bei Uberleitungsstérungen
versuche man Atropin bzw. die Kombination von 2mal téglich 1/,—3/, mg Atropin
mit 1/,—1/, mg Physostigmin subcutan.

Von groBem Nutzen ist ferner die Anwendung bestimmter Purinkérper, ins-
besondere der Methylxanthine (Coffein, Theobromin, Theophyllin und ihrer Deri-
vate). Neben ihrer den GefiBitonus hebenden Eigenschaft iiben sie eine giinstige
Wirkung auf den Herzmuskel durch Erweiterung der Coronargefae aus (das Coffein
wirkt auBerdem direkt positiv inotrop auf den Herzmuskel). Daneben bewirks
ihr diuretischer Effekt oft auch in den Féllen ginstige Entwisserung, die keine
sichtbaren Odeme erkennen lassen.

Coffein 1—3mal téglich 0,1 per os oder als Coffein. natriumbenzoic. (8. 214),
Theobromin 3—5mal téglich 0,2—0,3. Stirker diuretisch wirken das Theo-
bromin. natriosalicyl. (Diuretin}) 2,0—4,0 pro die in Tabletten zu 0,5, am stérksten
das Theocin (2mal téglich 0,2 in Kapseln), das aber leicht Magenbeschwerden
und Ubelkeit verursacht (weshalb sich seine Kombination mit je 0,05 Luminal
empfiehlt), sowie das Euphyllin 2mal téglich 0,25 per os oder als Suppos. zu
0,36, besonders energisch intravends (in Ampullen zu 2 cecm = 0,48), wobei
die Hilfte einer Ampulle sehr langsam (!) zu injizieren ist, evtl. gelost in hypertoni-
scher 20—40°/jiger Dextroselésung (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 Enteritis haben sich vor allem auch Hg-Priparate,
speziell das Salyrgan (Ampullen zu 2 ccm) als ausgezeichnete Diuretica bewihrt,
die jedoch nur bei geniigender Durchblutung der Niere, d.h. bei hinreichender
Herzkraft bzw. nach vorhergehender Digitalisierung wirken; versuchsweise gibt
man zunichst 1 cem, dann evtl. 2mal wochentlich je 2 cem intramuskulér; starker
wirken 1—2 cem intravends 2. Thm 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 Ammoniumechlorid 4—8¢ pro die (z.B. als Mixt.

1 Manche Kliniker empfehlen allerdings die kombinierte Anwendung von Digi-
talis mit Chinidin.

2 Jedoch sei man bei starkerer Herzinsuffizienz mit der Dosierung vorsichtig, da
man gelegentlich ernstere Folgen wie Lungenédem (toxische Wirkung ?) beobachtet.
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solvens oder Gelamontabletten oder 4 g NH,Cl in Klysma), welches infolge seiner
acidotischen Wirkung (vgl. S. 515, FuBnote 2) diureseférdernd wirkt!; evtl. versuche
man auch Decholin (10 ccm intravends). 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 Herzschwiche geboten. — Linderung des
starken Herzklopfens erzielt man durch Eisblase, Herzflasche, Senfpflaster
auf die Herzgegend, sowie leichte Riickenklopfung. Therapie der Angina pec-
toris s. 8.200. Hormontherapie (Schilddriisenpriparate) ist wirksam bei der
Herzdilatation der Hypothyreosen (8. 507), Vitaminzufuhr beim Beri-Beri-Herzen
(s. S. 578). Die Frage der Wirksamkeit der sog. Herzhormonpréaparate (s. S. 201)
ist noch nicht entschieden.

Die physikaliseche 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 gréBten Teil des Tages auBer Bett zuzubringen vermag.

Die Behandlung mit Kohlensiurebiidern (natiirliche in Nauheim, Kissingen,
Oeynhausen, Salzuflen, Kudowa, Altheide, Marienbad, Franzensbad usw. sowie
kiinstliche) eignet sich nur fiir leichte Falle; sie ist stets unter &rztlicher
Kontrolle auszufiihren. IThre Wirkung, die in einer Steigerung der Herzarbeit
besteht, steigt mit dem CO,-Gehalt und dem Sinken der Temperatur der Bider.
Man geht vorsichtig und schrittweise vom sog. Indifferenzpunkt (34—35° zu
niederen Temperaturen und hoherem CO,-Gehalt iiber. Der Erfolg der Bider,
der sich aus Reizwirkungen auf das Gefillsystem, Beeinflussung des Blutdruckes
u. a. erkliart, hingt von der sorgfaltigen individuellen Abstufung der Bider ab.
Stets miissen sie auch subjektiv Besserung herbeifithren. Oft wird in einem Falle
zunichst lingere Behandlung mit Digitalis usw. vorauszugehen haben, bis die
Biderbehandlung erlaubt ist. Kontraindikationen sind auch bei leichter Insuf-
fizienz starke Blutdrucksteigerung, Aneurysmen, starke Arteriosklerose, Schrumpf-
niere, Apoplexie, Netzhautblutung und hoheres Alter.

Bei leichter Herzmuskelschwiiche ist ferner fiir die Nachbehandlung vorsichtig
dosierte Gymnastik sowie Massage von Vorteil. Beide verbessern die peri-
pherische Zirkulation und bewirken iiberdies durch Ubung der Muskulatur
eine Kraftigung des Herzmuskels; sie sind daher vor allem bei muskelschwachen
und fettleibigen Personen, die an Unmifigkeit und Mangel an Bewegung
leiden, indiziert und haben hier auch prophylaktische Bedeutung. Beﬁinn mit
passiven Bewegungen, die man langsam steigert, z. B. durch schwedische Gym-
nastik oder Zander-Apparate; sorgfaltige Kontrolle des subjektiven und objektiven
Befindens ist unerlidBlich. Ganz besonders zu warnen ist vor selbstindigen ijungen
der Patienten ohne arztliche Kontrolle; Vorsicht ist auch bei der Oertelschen
Terrainkur geboten. Ungemein wichtig ist schlieBlich fiir jeden Herzkranken
geistige und seelische Ausspannung.

Nervise Herzleiden (Cor nervosum, Herzneurose).

Ein nervéses Herzleiden ist charakterisiert durch eine Reihe ver-
schiedener auf das Herz hinweisender Beschwerden &hnlich denen bei
organischen Herzleiden, aber ohne anatomische Grundlage. Sie treten
sowohl als Teilerscheinungen allgemeiner Nervositit (Cor nervosum)
auf, als auch als mehr selbstindiges Leiden bei im iibrigen Nerven-
gesunden als sog. Herzneurose.

Die Beschwerden sind in erster Linie Herzklopfen2, ferner Gefiihl
von Aussetzen der Herzaktion, Druck auf der Brust, Beklemmung,

1 Kontraindiziert ist die Salmiakacidose bei Verdacht einer ernsteren Leber-
schidigung.

2 Uber Herzklopfen klagen haufiger Kranke mit nervosem Herzen als mit
organischen Herzleiden. Nach Friedrich Miiller beruht das Herzklopfen auf

einer rascheren und mehr stoBweise erfolgenden Kontraktion des Herzmuskels mit
Verkiirzung der Systole.
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Atemnot, Angstgefiihl, Schmerzen und Stiche in der Herzgegend. Oft
treten sie anfallsweise auf und kénnen dann gelegentlich an Angina pectoris
(,,Pseudoangina‘, s. unten) erinnern. Daneben bestehen oft Klagen iiber
kalte Hande und Fiile, sowie iiber Wallungen zum Kopf. Objektiv finden
sich in einem Teil der Falle Pulsbeschleunigung (die tibrigens im Gegensatz
zur Tachykardie bei Basedow im Schlafe schwindet), oft sicht- und
fithlbar verstirkte Herzaktion mit ,,erschiitterndem‘ (niemals hebendem!)
SpitzenstoBl, nicht selten ventrikulire Extrasystolen, wihrend andere
Arten von Arhythmien nicht zum Krankheitsbilde geh6ren. Bei manchen
Patienten besteht starke Labilitit des Blutdrucks, der z. B. bei der
ersten arztlichen Untersuchung in die Hoéhe schnellt, um alsbald wieder
zur Norm zuriickzukehren.

Zu den Ursachen gehoren, abgesehen von der disponierenden neuropathischen
Konstitution oder der erworbenen Neurasthenie, als auslésende Faktoren vor allem
psychische Erregungen, geistige Uberanstrengung, aber auch korperliche Uber-
miidung, z. B. itbertriebener Sport, Verdauungsstérungen namentlich auch in der
Form des sog. gastrocardialen Symptomenkomplexes (Zwerchfellhoch-
stand infolge von Meteorismus oder groBer Magenblase, besonders bei Mannern),
sehr hiufig Anomalien im Geschlechtsleben wie Masturbation, Coitus interruptus.
ferner Kaffee- und Nicotinabusus.

Diagnose: Entscheidend ist neben dem allgemeinen nervosen Habitus
(Steigerung der Reflexe, Tremor) vor allem das Fehlen objektiver
organischer Symptome.

Es fehlen Herzdilatation, Cyanose, Odeme und alle sonstigen Zeichen von
Herzinsuffizienz; die Beschaffenheit des Harns an Menge, Farbe und spezifischem
Gewicht ist normal. Bezeichnend ist die oft vorhandene Labilitét der Symptome,
die, wie namentlich die Tachykardie, nicht selten unter den Augen des Arztes bei ab-
gelenkter Aufmerksamkeit schwindet. Charakteristisch ist oft im Gegensatz zu
organisch Herzkranken die Redseligkeit, mit der der Patient, z. B. wihrend des
Treppensteigens oder der Ausfithrung von Kniebeugen, seine Herzbeschwerden
beschreibt. Das gleiche gilt fiir die Pseudoangina pectoris, fiir die die nervose
Unruhe gegeniiber dem Stillhalten des Kranken mit echter Angina sowie das
Fehlen des fiir letztere charakteristischen kalten Schweiles bezeichnend sind;
sie kommt u. a. bei Rauchern (vgl. S. 200), ferner als Teilerscheinung einer vaso-
motorischen Neurose bei jungen Frauen, sowie im Klimakterium vor. Andererseits
denke man beispielsweise bei dem gastrocardialen Symptomenkomplex bei dlteren
Leuten stets an die Moglichkeit einer Coronarsklerose.

Therapie: Beseitigung der schiadlichen Ursachen; kérperliche und seelische
Ruhe; Regelung der Darmtitigkeit, Vermeiden von blihenden Speisen und CO,-
haltigen Getrinken sowie von Kaffee und Tabak. Brom (z. B. Sedobrol, Brom-
kalium, Bromural), auch leichte Schlafmittel wie Adalin oder Sedormid (niemals
Morphium!). Milde Hydrotherapie. Digitalis und Jod sind kontraindiziert. Sehr
wichtig ist Psychotherapie: man iiberzeuge den Kranken davon, daB er nicht
herzleidend‘* ist, daB sein Leiden harmlos ist usw. Herzneurosen gehoren nicht
in Herzheilbader wie Nauheim, Altheide usw.

Krankheiten des Herzbeutels.

Pericarditis.

Die Entziindung des Pericards kommt vor sowohl als Pericarditis
sicca mit Abscheidung von Fibrin auf den beiden Pericardblittern,
als auch als exsudative Form mit einem entziindlichen, meist hamor-
rhagischen Ergufi; in selteneren Fillen 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 (Schrumpiniere),
endlich durch Ubergreifen eines Krankheitsprozesses von der Nachbar-
schaft auf das Pericard, so bei Pneumonie und Pleuritis, sowie speziell
als eitrige und jauchige Pericarditis im Anschluf an verjauchte und
perforierte Oesophaguscarcinome, Pyopneumothofax und andere infek-
tiose 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 hérbare Reibegeriusch, das durch die
Rauhigkeiten des Pericards zustande kommt.

Dasselbe ist oft zuerst nur an der Herzbasis im Bereich des Conus arteriosus,
spater oft auch an anderen Stellen zu horen. Es ist rauh, schabend, dem Ohre
naheklingend, oft mehrteilig als sog. Lokomotivgerdusch und palpatorisch wahr-
nehmbar. Zum Unterschiede von endocardialen Gerauschen wird es durch Druck
mit dem Stethoskop verstarkt, ist ferner oft auf einzelne umschriebene Stellen
beschrankt, wird auscuitatorisch nicht fortgeleitet und wird durch Lagewechsel
stark beeinfluft. Oft ist es nur von ganz kurzer Dauer. Pleuropericardiale
Gerausche s. S. 165. ’

Befund bei Pericarditis exsudativa: Die Flissigkeitsansamm-
lung im Herzbeutel bewirkt eine charakteristisch gestaltete VergrsBe-
rung der Herzdimpfungsfigur.

Die Fliissigkeit sammelt sich zunéchst zwischen rechtem Vorhof und Leber in
dem sog. Herzleberwinkel, spiter am linken Herzrande. Die Umwandlung des
normal rechtwinkligen Herzleberwinkels in einen stumpfen Winkel bildet daher
eines der ersten Symptome. Bei grofferen Exsudaten zeigt die Herzdimpfung
schlieBlich die Form eines gleichschenkligen Dreiecks mit der Spitze nach oben,
wobei der SpitzenstoB ein betrichtliches Stiick innerhalb der linken Herzgrenze
liegt!. Als 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 Pericards kann
vollig atypische physikalische Befunde bewirken. Grofle Exsudate kompri-
mieren den linken unteren Lungenlappen, der bisweilen atelektatisch wird. Ge-
legentlich beobachtet man als 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 Kreislaufschwiche;
der Puls wird klein, weich, frequent. Grofle Exsudate kénnen durch Be-
hinderung der diastolischen Ausdehnung des Herzens unmittelbar
lebensgefiahrlich werden. Gelegentlich kommt bei ihnen Pulsus para-
doxus (vgl. 8. 168) vor. Fieber kann fehlen. Im iibrigen wird der All-
gemeinzustand wesentlich durch das Grundleiden bestimmt.

Die Prognose richtet sich vor allem nach dem Grundleiden. Viele Falle
heilen; am giinstigsten ist die Prognose bei Polyarthritis. Eitrige Pericarditis
ist in der Regel todlich. Von der groSten Bedeutung fiir die Prognose ist der Zu-

stand des Herzmuskels. Zahlreiche Fille fiihren zu Obliteration des Pericards,
namentlich die Pericarditis im Kindesalter.

1 Er wird deutlicher, wenn sich der Patient vorniiber beugt.
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Therapie: Strenge Bettruhe, Eisblase aufs Herz (Herzflasche),
Sedativa wie Morphium, Baldrian; evtl. Excitantien: Coffein, Campher,
Hexeton; bei Herzschwiche Digitalis und Strophanthus. Bei exsu-
dativer Pericarditis Diuretica: Diuretin viermal téglich 0,5, Euphyllin-
suppositorien zweimal téglich 1. Bei groBem Exsudat ist die Ent-
leerung durch Punktion erforderlich:

Nach vorheriger Probepunktion punktiert man mit einer Curschmannschen
Nadel unter Athylchloridanésthesie (keine Narkose!) in oder auBerhalb der
Mamillarlinie im linken 5. oder 6. Intercostalraum. REitrige Exsudate erfordern
die operative Eroffnung des Pericards.

Hydropericard (Herzbeutelwassersucht) findet sich oft bei allgemeiner Wasser-
sucht. Der physikalische Befund ist der gleiche wie bei Pericarditis exsudativa; das
gleiche gilt fiir das Himopericard, d. h. Blutung in den Herzbeutel bei 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.

Herzbeutelobliteration (Syncretio pericardii).

Obliteration des Pericards ist stets die Folge einer Pericarditis,
wenn auch diese bisweilen anamnestisch nicht zu eruieren ist; dies gilt
speziell fiir die tuberkulése Form. Oft wird die Obliteration erst bei der
Autopsie entdeckt.

Einfache Verwachsung des Pericards mit dem Herzen ist fiir 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 Fillen
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
verdndert sein und dann die groBen GefiBe fixieren (schwielige Mediastino-
Pericarditis); in solchen Fillen ist das Herz an der Brustwand, mitunter auch an
der Wirbelsiule fixiert (Accretio pericardii) und wird dadurch wiederum mechanisch
schwer beeintrichtigt, indem es hier bei jeder Systole den Widerstand der starren
Brustwand, an die es fixiert ist, iiberwinden mu8. 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 Syndrome: Im ersteren Falle bestehen auBer Herz-
muskelschwiche und Unverschieblichkeit der Lungenréinder und des Herzens bei
Atmung und Lagewechsel in erster Linie systolische Einziehung der Herzgegend und
der ganzen Brustwand (Vergleich mit dem Carotispuls!), sowie Vorschleudern der-
selben wihrend der Diastole; fiir den zweiten Fall, d. h. bei Umklammerung des
Herzens ist dagegen charakteristisch das MiB3verhaltnis zwischen hochgradiger
cardialer Stauung, sog. ,,Einflufistauung** von Volhard (Cyanose, starke Stauung
der Halsvenen und der Leber, Dyspnoe, Hydrothorax., frithzeitiger Ascites, Odeme)
und der auffallenden Geringfiigigkeit des Herzbefundes: kleines Herz, meist keine
Dilatation des rechten Herzens, kaum sichtbare Pulsationen im Rontgenbild, sehr
leise reine Herztone, fehlender SpitzenstoB; bisweilen steht hier jahrelang der Ascites
s»pracox‘ im Vordergrund des Bildes. Die Leber bietet oft mit ihrem derben
weillen Bindegewebsiiberzug das Bild der sog. ZuckerguBleber (pericarditische
Pseudolebercirrhose). Ofter ist Pulsus paradoxus (vgl. S. 168) nachweisbar. Auch
beobachtet man mitunter diastolischen Venenkollaps, ferner bei der Inspiration
anstatt der normalen Hebung des unteren Brustbeinendes eine Einziehung desselben.
Ein weiteres Symptom ist die systolische Einziehung am Riicken in der Hohe des
linken unteren Rippenrandes (Broadbents Zeichen). SchlieBlich wird auch das
Oliver-Cardarellische Symptom, d. h. rhythmische Abwiértsbewegung 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 kriftigeren Aktion
mechanisch gehindert wird. Erfolgreich ist bei noch nicht véllig insuffizientem
Herzmuskel lediglich die operative 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, wihrend bei der schwieligen Um-
klammerung die operative Ausschilung des Herzens aus der Kapsel des schwieligen
Pericards neuerdings mit Erfolg ausgefiihrt wurde.

Krankheiten der GefiiBe.

Arteriosklerose (Atherosklerose).

Die Arteriosklerose ist eine auBerordentlich haufige Abnutzungs-
krankheit der Arterien, die mit zunehmendem Alter fast physiologisch,
unter pathologischen Bedingungen auch in jiingeren Jahren und in
ausgedehnterem Mafle 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
Bevoélkerungsschichten und zwischen Stadt- und Landbewohnern be-
stehen nicht. Anatomisch handelt es sich teils um produktive,
teils degenerative Verinderungen in der Arterienwand. Sie sind
streng von denjenigen der Aortitis luetica zu unterscheiden.

Histologisch beginnt der ProzeB mit einer hyperplastischen Verdickung
der GefaBintima und zwar einer Vermehrung und Aufsplitterung der elastischen
Elemente, zwischen die Bindegewebe hineinwachst; hinzugesellen sich degenera-
tive Verinderungen mit Fettablagerungen, die zum gréBten Teil aus Cholesterin-
estern und freiem Cholesterin bestehen, und schleimige Entartung in der Tiefe
der elastisch-muskulésen Schicht der Intima. Diese fallen aber nicht immer &rtlich
mit der Hyperplasie zusammen. Die Ablagerungen in der GefiBwand fiihren
sekundéar zu Nekrosen und Verkalkung. Die Degenerationserscheinungen kénnen
schlieBlich namentlich an den grolen GefaBlen (Aorta) hohe Grade erreichen;
die entstandenen Erweichungshohlen fiithren oft zu Durchbruch in das GefiBlumen
mit Geschwiirsbildung (Atherom). Auch die Media zeigt Verdnderungen und zwar
in Form von Verkalkung, deren Sitz wiederum die elastischen Elemente sind.
Mediaverkalkung zeigen namentlich die Extremititen- und Beckenarterien sowie
die Aorta abdominalis. Sie findet sich hauptsichlich an den Arterien mit stark
muskuléser Media, wie z. B. an denen der Extremititen, und unterscheidet sich
von der ersten Form auBler durch die Lokalisation durch die Tatsache, daB hier
die Verkalkung ohne vorhergehende Verfettung eintritt. An den Extremitiiten spielt
sie im Gegensatz zu den Arterien, deren Media hauptsichlich elastische Elemente
enthilt wie die Aorta und Carotis, eine gréBere Rolle als die Intimasklerose. Ver-
schieden ist von Fall zu Fall der Anteil der produktiven bzw. degenerativen Prozesse,
ebenso wechselnd ist die Beteiligung der verschiedenen GefiBgebiete an der Erkran-
kung, die bald vorwiegend die Aorta, bald die peripherischen Gefife oder einzelne
Bezirke wie die HirngefiBe oder die Coronarien befillt. Die kleinen Gefie erkranken
an der sog. Endarteriitis obliterans, bei der die Verengerung des Lumens oft
schlieBlich zu dessen VerschluB fijhrt. Je nach der Ausdehnung des Prozesses
unterscheidet man eine circumscripte oder nodése Form wie an den groSen
und mittleren Arterien (Aorta, Carotis, Gehirn- und Coronararterien), und die
diffuse Form an den Extremititen- und Splanchnicusarterien. Pradilektionsorte
fiir die Verinderungen sind Stellen funktionell gesteigerter Inanspruchnahme der
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GefiaBe. So erklirt sich die starke Erkrankung der Extremitdtenarterien bei schwerer
korperlicher Arbeit (auch bei Sportsleuten), weiter z. B. diejenige der Arteria
pulmonalis bei Hypertrophie des rechten Ventrikels (Mitralstenose); ferner erkranken
Arterien, die fest an die Umgebung fixiert sind, so am stérksten die Beckenarterien,
nichstdem die Aorta; umgekehrt bleibt die Art. poplitea infolge dauernder natiir-
licher Bewegungsmassage stets frei. Der Beginn der Arteriosklerose 1aft sich
anatomisch mitunter bis in die Kindheit zuriickverfolgen.

Ursachen der Arteriosklerose sind vor allem funktionelle Uber-
anstrengung der Gefille, namentlich infolge von Steigerung und starken
Schwankungen des Blutdrucks (vgl. Hypertonie, 8. 231, Abs. 2), sodann
Schiadigung der GefaBwand durch Infektionskrankheiten, insbesondere
durch Lues und Rheumatismus (s. S.99) und Intoxikationen (Kachexie,
Blei), Stoffwechselkrankheiten, speziell Fettsucht, Diabetes. Neuerdings
wird (vorlaufig auf Grund von Tierexperimenten) auch dem gesteigerten
Cholesteringehalt des Blutes eine ursichliche Rolle beigemessen. Haufige
seelische Erregungen, Uberarbeitung, Labilitit der Vasomotoren, Mif}-
brauch von Tabak, Kaffee, Tee (Alkohol?) sind sicher wichtige Fak-
toren. Auch die Hereditit spielt eine bedeutsame Rolle.

Die Folge der Erkrankung der GefiBwand ist Abnahme ihrer Elastizitit,
infolgedessen EinbuBe der normalen, fiir die GleichméaBigkeit des Blutstromes
wichtigen Windkesselfunktion der Gefille, demnach Erschwerung der Zirkulation
sowie vor allem Verminderung der normalen Anpassungsfahigkeit des GefiSkalibers
an wechselnde Anspriiche der Organe. Verminderung der Elastizitit hat ferner
die Verlangerung und Schlingelung des GefilBrohres zur Folge. Die Endarteriitis
der kleinen GefiBe bewirkt schwere Stérungen in der Blutversorgung, z. B.
Gangrin der Extremitéten, ferner Faseruntergang im Myocard mit Schwielenbildung,
Erweichungen im Gehirn usw. Die Briichigkeit der degenerierten GefiBwand
ermoglicht Rupturen (Blutungen). Die Folgen sind demnach sowohl allgemeiner
wie lokaler Art.

Krankheitshild: Je nach der Beteiligung der Gefafle unterscheidet
man die Aortensklerose, ferner die cardiale, die renale, die ab-
dominelle, die pulmonale, die cerebrale und die peripherische
Form 1. Ganz allgemein zeigen Patienten mit stiérkerer ,,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 starkere Kriimmung sowie méflige 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 méBige Verbreiterung und vor allem stirkere Schlin-
gelung der Aorta mit dem charakteristischen knopfférmigen Vorspringen des
linken oberen Randbogens (vgl. Abb. 331) als Folge der Verlingerung der Aorta,
spiter eine miBige gleichmaBig zylindrische oder flach spindelférmige Verbreite-
rung (II. schriger Durchmesser! vgl. S. 161); weiter Zunahme der Schattendichte
derselben sowie deutliches Sichtbarwerden der Descendens oft bis zum Zwerchfell.
Der Blutdruck ist nicht gesteigert, Herzhypertrophte méBigen Grades kann vor-

1 Im allgemeinen gilt die Regel, daB diejenigen GefaBbezirke, die funktionell
am meisten in Anspruch genommen werden, am friihesten und stérksten erkranken.
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handen sein (wohl als Folge des Ausfalles der Windkesselfunktion der Aorta), oft
fehlt sie. Haufig ist die nach oben verlingerte Aorta im Jugulum palpabel. Bis-
weilen ist Aorteninsuffizienz vorbanden (vgl. S.208). Sternale Dimpfung sowie
Differenz zwischen dem rechten und linken Puls (vgl. Aneurysma S. 228) sind selten.
Wichtig ist die Unterscheidung von Aortenlues (S.227). Sklerose der Aorta
abdominalis 148t sich in der Regel nicht diagnostizieren.

Cardiale Form s. Coronarsklerose S. 199. Pulmonalsklerose
s. nachste Seite.

Die renale Form ist die der arteriolosklerotischen Schrumpi-
niere (s. S. 471); sie ist durch Blutdrucksteigerung charakterisiert,
filhrt zu starker Herzhypertrophie und spiter oft zu Herzinsuffizienz.

Die nicht hiufige abdominelle Form beruht auf Sklerose der
Splanchnicusgefalle, speziell der Arteria mesenterica superior.

Sieverursacht mitunter die sehr charakteristische Dyspraxiaintermittensin-
testinalisangiosclerotica: Schmerzanfille 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
Peristaltik, Bauchdeckenspannung und
Druckempfindlichkeit fehlen; stinkende
Stiihle sowie Blutdrucksteigerung wer-
den beobachtet.

Die cerebrale Form tritt
klinisch unter sehr verschiedenen Abb. 33, Romtgenbild (d N
: : . " . 33. Rontgenbi orsoventra
Bllldern auf, fj‘ells.a,ls Sc.l.l Were orga I bei Arteriosklerose. IT bei Aortenlues.

nische, herdférmige Storung (Blu- (Nach Munk.)

tungen, einzelne oder multiple Er-

weichungen), teils in Form seelischer und intellektueller Stérungen
(Naheres vgl. unter Arteriosclerosis cerebri, S.669). Es gibt auch
arteriosklerotische Netzhautverinderungen, speziell Blutungen.

Die peripherische Form an den Extremitéten macht hiufig keine
Beschwerden, obgleich oft deutliche objektive Ver'anderungen bestehen,
die auf die starken Mediaveréinderungen (s. oben) zu beziehen sind.
Das GefalBBrohr ist verhértet! (,,Gansegurgelpuls®) und geschlingelt (z. B.
an der Temporalis); im Roéntgenbilde wird es oft als Strang.sichtbar.
Unter den schweren Folgeerscheinungen ist relativ haufig, speziell im
Alter und bei Diabetes, die durch Gefafverschlul bewirkte Gangran
der Extremitidten (Zehen, FuBl und. Unterschenkel).

Symptome: Das Glied wird blaB und kiihl, spiter schwarzblau; es ist gefiihllos
oder es bestehen sehr schmerzhafte Pardsthesien. Die Arterien (Art. tib. post.
hinter dem Malleol. intern. und die Art. dorsal. pedis) sind pulslos. Die brandige
Partie ist entweder trocken und schrumpft (Mumifikation) wie beim sog. Alters-
brand; oder 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 schlieft sich bei letzterer oft eine

I b/ 4

! Doch besteht zwischen dem Tastbefund und dem anatomischen Verhalten
nicht immer Ubereinstimmung, zumal man palpatorisch zwischen vermehrter
Spannung der GefaBwand und arteriosklerotischen Verinderungen nicht immer
gsicher zu unterscheiden vermag. Es ist ferner zu beachten, daB zwischen peri-
pherischer und zentraler Sklerose keinerlei Parallelismus besteht, so daB alle dies-
beziiglichen Schlufifolgerungen unzulissig sind.

v. Domarus, Grundri8. 14. u. 15. Aufl. 15
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Sepsis an, wihrend der Altersbrand eine etwas bessere Prognose hat. AuBerer
AnlaB zur Gangrin sind meist kleine Verletzungen, Stiefeldruck, Hiihneraugen
usw. Therapie 8. unten.

Therapie der Arteriosklerose: In erster Linie Vermeiden aller S. 224 genannten, den
Kreislauf tiberanstrengenden Faktoren; in schweren Fillen vollige Unterbrechung
der beruflichen Tétigkeit, im iibrigen geniigend Ruhepausen, auch leichte Schlafmittel:
Aspirin, Brom, Bromural, Adalin; Schlafmittel der Barbiturreihe (Veronal, Medinal
usw.) werden bisweilen nicht gut vertragen, besser ist hier z. B. Chloralhydrat
1,0—3,0 oder Voluntal. Di&t: Vorwiegend lactovegetabilisch; starke Einschrankung
des Fleisch- und Eierkonsums, der Gewiirze sowie iibermaBiger Fliissigkeits- und Salz-
aufnahme (die Kalksalze der Nahrung sind bedeutungslos!), desgleichen des Alkohols.
Verboteu sind starker Kaffee, starke Zigarren, besonders Importen und Zigaretten.
Sehr wichtig ist Regelung der Darmtétigkeit und Bekampfung der Obstipation.
Klimatische Kuren sind oft niitzlich: Mittelgebirge, Riviera; mittlere Fille auch
mit Hypertonie bessern sich oft im Hochgebirge. Milde Hydrotherapie. CO,-Béader
(Nauheim) sind bei schwereren Fillen kontraindiziert. Medikamentés wird seit
langem Jod angewendet (ohne dafl allerdings diese Therapie geniigend theoretisch
fundiert wire), am besten intermittierend, z. B. jeden zweiten Monat téglich bis
zu 5X0,1 Jodkali oder in Tabletten Sajodin, Jodival, Alival oder Jodtropon
(dreimal taglich 1); Jodismus vermeidet man durch Einschleichen mit kleinen
Dosen, Vermeiden von sauren Speisen und Getrinken und gleichzeitige Verab-
reichung von Natr. bicarb. Evtl. Trinkkur in Bad Télz-Krankenheil. Jod ist
kontraindiziert bei thyreotoxischen Zustinden (Unruhe, Nervositit, Gewichts- .
abnahme). Neben dem Jod werden auBerdem Diuretin sowie die Nitrite (vgl.
S.201) empfohlen. Die weitverbreitete Angst vor ,,Verkalkung erfordert oft
zunéchst energische Psychotherapie, 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 Warmeapplikation (Thermophor, Lichtbogen),
starke Hitzegrade sind kontraindiziert; das Biersche Saugverfahren, Padutin-
injektionen (8. 708), Alkoholumschlige, Berieselung mit CO,-Gas. Bei feuchter
Gangrin ist energische Austrocknung (z. B. mittels trockener Wiarme, sowie salz-
armer Kost), das wichtigste Ziel, welches durch Applikation von Salben usw. oft
vereitelt wird; im iihrigen ist friihzeitige Amputation zu erwigen.

Die Pulmonalsklerose befillt die kleinen Aste der Pulmonalarterie und tritt
meist sekundéar als Begleiterscheinung chronischer Lungenprozesse (Emphysem,
chronische Bronchitis, Kyphoskoliose usw.) auf. Sie bewirkt durch Uberlastung
des kleinen Kreislaufs das Bild der sog. Rechtsinsuffizienz (vgl. S.180).

AuBerdem kommt eine primére Verédung der Pulmonalarteriolen als seltenes
selbstindiges Krankheitsbild (Ayerzasche Krankheit) vor, welches von hoch-
gradiger Cyanose (daher die franzésische Bezeichnung ,,Cardiaques noirs®) und
sonstigen Symptomen der Rechtsinsuffizienz beherrscht wird. Differential-
diagnostisch sind vor allem angeborene Herzfehler, die Mitralstenose sowie das
Emphysem ausschlieBen.

Die Endangiitis obliterans

(zuerst von v. Winiwarter 1879, spiter von Buerger 1908 beschrieben) besteht in
einer priméren produktiven chronischen Entziindung der Intima der Arterien und
Venen vornehmlich der unteren Extremititen und fiihrt langsam zum Ver-
schluf des Lumens. Mit Arteriosklerose hat das Leiden nichts zu tun. Be-
fallen werden fast ausschlieBlich jiingere Minner zwischen 20 und 40 Jahren.
Abgesehen von einer gewissen konstitutionellen Bereitschaft diirften Kalteein-
wirkung, Nicotin, Infektionen usw. (kaum aber wohl Traumen) auslésend wirken.
Die Annahme der Bevorzugung der Juden ist unzutreffend. Symptome sind
anfangs zeitweise auftretende unbestimmte Schmerzen und Paristhesien im FuB
sowie in der Wade, beim Gehen, spiter auch in der Ruhe, die sich langsam zu sehr
heftigen krampfartigen Sensationen steigern und besonders beim Gehen, aber
auch in horizontaler Lage im Bett sich verstirken, so daB sich allméhlich ein qual-
voller Zustand einstellt. Starke Cyanose beim Herabhingen, Leichenblisse bei
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Hochlagerung der Extremitit und insbesondere Fehlen des peripheren Pulses sind
charakteristische Zeichen. SchlieBlich kann es zur Gangrin der Zehen oder der
ganzen Extremitiat kommen (sog. juvenile Gangréin). Bisweilen dehnt sich das
Leiden iiber viele Jahre aus. Moglichst frithzeitiges Erkennen des Leidens ist von
groBter Bedeutung fiir die Therapie, die anfangs eine konservative sein soll:
Padutin (s. S.708), Papaverininjektionen, Eupaverin (evtl. intravends), Protein-
korpertherapie, Wechselduschen. Gute Erfolge erzielt Resektion des Sympathicus
in dem lumbosacralen Abschnitt (Lsg—S,), aber nur, wenn die vorher durchgefiihrte
Lumbalanasthesie eine Erwirmung der betroffenen Extremitat durch Beseitigung
der begleitenden Vasokonstriktion zur Folge hat. Gangran macht die Amputation
notwendig. (Differentialdiagnose der Raynaudschen Gangran s. 8.708;
Claudicatio intermittens s. S.707.) Neuerdings wurde festgestellt, daBl das Leiden
nicht nur die GefiBe der Extremititen, sondern gelegentlich die verschiedensten
anderen Abschnitte des gesamten GefdBsystems befallen kann.

Die Arterienlues

befillt hauptsichlich drei Gefialigebiete: die Aorta, die Coronar-
gefafBe und die Hirnarterien.

Die Aortitis luetica ist eine haufige Krankheit, die meist zwischen
dem 35. und 50. Jahr, im allgemeinen frither als die Arteriosklerose
auftritt. Meist entwickelt sie sich erst Jahrzehnte nach der Infektion.

Anatomisch handelt es sich hauptsichlich um Erkrankung der Media (,,Mes-
aortitis‘), in der sich kleinzellige Infiltrate und Bindegewebswucherung, zum
Teil typisch gumméses Gewebe entwickeln, die zu Zerstorung der elastischen Ele-
mente und Narbenbildung oft mit starker Verdiinnung der Wand fiihren. Auch
die Adventitia beteiligt sich unter Erkrankung der Vasa vasorum daran. Die
Intima zeigt iiber den erkrankten Partien eine entsprechende Proliferation. Makro-
skopisch zeigt die Innenoberfliche der Arterie hiufig Furchen und strahlige Narben,
die stellenweise wie gepunzt aussehen., wodurch namentlich bei Fehlen von Ver-
kalkungen haufig schon makroskopisch eine Unterscheidung von Arteriosklerose
moglich ist. Doch kommt auch eine Kombination mit Arteriosklerose vor. Im
Gegensatz zu letzterer finden sich erstens die stirksten Verdnderungen an der Aorta
ascendens, speziell an der Aortenwurzel am Klappenring; ferner beschrinkt sich der
ProzeB auf die Brustaorta. Kine regelmaBige Folge der Krankheit ist Erschlaffung,
Erweiterung und Verldngerung der Aorta, nicht selten ferner eine aneurysmatische
Ausbuchtung.

Je nach dem Sitz der Krankheit unterscheidet man eine Aortitis supra-
coronaria, coronatia, valvularis und aneurysmatica, die einzeln ver-
schiedene Symptome machen, oft aber miteinander kombiniert sind.

Krankheitsbild: Das Leiden ist schleichend und progredient, es bleibt
lange Zeit symptomlos. Subjektive Zeichen sind Beklemmungsgefiihl
sowie Brennen oder Schmerz hinter dem oberen Teil des Brustbeins,
Dyspnoe sowie ahnlich wie bei Angina pectoris in die linke Schulter und
den linken Arm ausstrahlende Schmerzen, teils in der Rubhe, teils erst
nach Bewegung. Objektiv findet sich ein verstirkter und klingender
zweiter Aortenton, obwohl der Blutdruck nicht erhoéht zu sein pflegt,
mitunter auch ein systolisches Aortengeriusch. Ganz besonders wichtig
ist der Rontgenbefund: Verbreiterung der Aorta (vgl. Abb. 33 II), die
wie die Durchleuchtung im I. schrigen Durchmesser ergibt, sich meist auf
die Aorta ascendens bezieht, sowie oft vermehrte Kriimmung und
Verlangerung der Aorta. Herzhypertrophie fehlt. Sternale Dampfung
sowie Pulsationen an der vorderen Brustwand sind inkonstant. Die
Wassermann-Reaktion ist meist positiv (aber keineswegsimmer!). AuBer-
dem kommen hiufig 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 Nervenlues (Pupillenstarre usw.). Der plotzliche Herztod um
das 50. Jahr beruht oft auf luetischen GefaBverinderungen.

Von grofiter Bedeutung ist eine méglichst friihzeitige Diagnose, um
in den Anfangsstadien den Prozell therapeutisch aufzuhalten. Die
antiluetische Therapie (Hg, Neosalvarsan, Jod) ist die gleiche wie die
S. 198 beschriebene.

Lues der Coronargefafle vgl. S. 199, Lues der GehirngeféBe
vgl. Gehirn S. 683.

Aneurysma aortae.

Das Aortenaneurysma ist eine hauptsichlich bei Ménnern vor-
kommende Folgeerscheinung der Aortenlues; es wird im gleichen Lebens-
alter wie diese beobachtet. In der Regel handelt es sich um eine circum-
scripte, sackformige Ausstiilpung der Aortenwand, viel seltener um
eine spindelférmige Erweiterung derselben.

Ursache ist die durch die S. 227 beschriebenen pathologischen Veranderungen
bedingte abnorme Nachgiebigkeit der GefiBwand, speziell der Media, die dem
Blutdruck nicht standzuhalten vermag. Traumen konnen die Entstehung wesent-
lich férdern. Der Aneurysmensack. der schlieBlich bis zu KopfgroBe erreichen
kann, steht mit der Aorta oft nur durch einen schmalen Hals in Verbindung; er
ist im Innern 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 darstellt.

Krankheitsbild: Die ersten Symptome sind die gleichen wie die
der Aortenlues (s. oben), doch zeigen die Schmerzen meist bald eine
gréBere Intensitat. Nicht selten ist eine fiihlbare Pulsation im Jugulum,
die aber auch bei der gewtchnlichen Aortensklerose vorkommt. Haufig
ist ferner schon frith 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 Aortengerdusch sind bei
Aneurysma der Ascendens héufig, bei letzterem findet sich mitunter
auch daneben eine Aorteninsuffizienz mit diastolischem Gerdusch. In
diesem Falle besteht auch eine sonst bei Aneurysma fehlende Hyper-
trophie des linken Ventrikels. Der Puls ist beschleunigt, weich, schnellend
(auch ohne Klappeninsuffizienz). Digitalis hat keine Wirkung. AuBer-
ordentlich wichtig und fiir die Friihdiagnose unerlaBlich ist die Réntgen-
untersuchung (sowohl dorsoventral wie im I. und II. schrigen Durch-
messer), durch die iiberhaupt erst viele Aneurysmen entdeckt werden.

Der Rontgenbefund ergibt eine rundliche, scharf begrenzte, mit dem Mittel-
schatten zusammenhingende Prominenz, deren Kontur bei kleinen Aneurysmen
oft, bei groBeren selten pulsatorische Expansionsbewegungen nach mehreren
Richtungen zeigt (eine Verwechslung mit einer von der Aorta fortgeleiteten Pulsation
ist méglich, z. B. bei Tumoren, die {ibrigens beim Schluckakt im Gegensatz zu
Aneurysmen unbeweglich zu bleiben pflegen).

Aneurysmen- des Arcus zeigen mitunter infolge von Verziehung
oder Verlegung der Abgangsstellen der Carotiden und der Armarterien
erhebliche Unterschiede sowie Verspatungen der Pulse dieser Gefale
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an symmetrischen Stellen. Da der Aortenbogen auf dem linken Bronchus
reitet, so bewirken Aneurysmen hiufig pulsatorisch-rhythmische, mit
der Herzaktion synchrone Abwértsbewegungen des Kehlkopfs, die man
bei riickwarts gebeugtem Kopf fiithlen kann (Oliver-Cardarelli).
Verschiedene Symptome erkliren sich durch den wachsenden Druck
des Aneurysmas auf die Nachbarschaft. Diagnostisch sehr wichtig ist eine
bisweilen als Frithsymptom auftretende linke, seltener rechte Recurrens-
lahmung, 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
QOesophagus mit Schluckstéorungen, 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
Wirbelsédule und linkem Schulterblatt vor. Wie bei Arterienlues sind
auch hier oft Zeichen von Nervenlues (Tabes usw.) vorhanden.

Der Verlauf ist fast stets letal; immerhin kann man hoffen, bei sehr
frithzeitiger Diaghose durch energische spezifische Behandlung den Prozef3
aufzuhalten (beachtenswert ist jedenfalls, daB die ganz groBen Aneurys-
men seltener geworden sind). Die Dauer betrigt wenige Monate bis
etwa 11/, Jahr, selten mehrere Jahre. Mitunter kommt es voriibergehend
zu kleinen Blutungen. Viele Fille enden letal durch Verbluten, andere
durch Pneumonie.

Therapie: Vollige korperliche und geistige Ruhe (am besten Bettruhe). Spezi-
fische Kur vgl. S. 198. Alle den Blutdruck steigernden Momente (vgl. S. 171)
sind zu vermeiden, u. a. auch erschwerte Stuhlentleerung. Lokale Kalteappli-
kation, Eisbeutel, Herzflasche. ~Gelatine zur Steigerung der Gerinnungsfihigkeit
des Blutes als Gelatina sterilis.-Merck 1—3 mal wochentlich je 50 cem subeutan

oder 30—40 g Gelatine téglich in Speisen und Getrinken. Injektionen in den
Aneurysmensack sind gefihrlich.

Die Periarteriitis nodosa

ist eine seltene fieberhafte Erkrankung, die durch eine muitiple knotenformige ent-
ziindliche Verdickung der Wand der mittleren bis kleinsten Arterien charakterisiert
ist und zu Thrombosen, Hamorrhagien (Hamosiderin), Aneurysmen und Infarkt-
bildung fiihrt. IThre Sy mptome sind heftiger Schmerz im Epigastrium, neuritische
Erscheinungen an den Extremitaten, himorrhagische Nephritis, Leukocytose und
progressive Animie und gelegentlich scharlachartige oder Purpura - Exantheme.
Die Dauer der Krankheit schwankt zwischen einer Woche und vielen Monaten.
Sie verlauft schubweise, meist letal. Todesursache ist, abgesehen von inneren
Blutungen oder Marasmus. vor allem Uramie (Schrumpfniere). Nur in einem Teil
der Fille lieBen sich am Lebenden erbsen- bis nugroBe Knétchen durch die Haut
palpieren. Die wahrscheinlich infektits-toxische Atiologie ist im einzelnen unbekannt.

Blutdrucksteigerung und essentielle Hypertonie
(Hypertension).

Blutdrucksteigerung kommt unter sehr verschiedenen pathologischen Be-
dingungen vor. Sie beruht fast ausnahmslos auf Erhohung der peripherischen
Widerstinde des Kreislaufes, die in der Hauptsache in den Arteriolen (d. h. den
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kleinen pricapillaren Arterien) zu suchen sind. Abgesehen von den mehr physio-
logischen kurzdauernden Steigerungen geringen Grades (s. S. 171) kommt patho-
logische Druckerhdhung vor allem bei Nierenleiden, bei Bleivergiftung, Poly-
cythamie, bei manchen Fillen von dekompensierten Herzleiden (sog. Hochdruck-
stauung) und bei der essentiellen Hypertonie' vor. Dagegen kommt der Arterio-
sklerose als solcher keine Druckerhéhung zu, wenn auch manche Arteriosklerotiker
einen hohen Blutdruck aufweisen. Uberhaupt hat sich die ehedem vertretene
Annahme, daB jeder linger dauernden betrichtlichen Blutdrucksteigerung stets
anatomische, d.h. irreparable GefaBverinderungen zugrunde liegen 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 Druckerhéhung ohne jeden anatomischen Befund, als auch
aus den bei hiufigen Messungen oft zu konstatierenden Schwankungen der Druck-
werte bei Hypertonie hervor. Umgekehrt diirften die vielfach zu konstatierenden
GefaBverinderungen, insbesondere hyperplastische Prozesse der GefaBintima oft
erst als sekundére Folge, vor allem als Anpassungserscheinungen gegeniiber
dem erhohten Druck aufzufassen sein.

Unter den Ursachen der Blutdrucksteigerung steht einmal die Bedeutung
der sog, GefaBgifte fest; dazu gehoren in erster Linie das Blei, wohl auch das
Nicotin, im Experiment auch l6sliche Bariumsalze; auch firr die nephrogene
Hypertonie hat man giftige Stoffwechselprodukte verantwortlich gemacht (vgl.
8.456). Auch auf rein nervos-reflektorischem Wege diirfte Blutdrucksteigerung
zustande kommen, wofiir deren Vorkommen bei HarnabfluBstérungen, z. B. bei
Prostatikern, und ibr promptes Schwinden bei Beseitigung des Hindernisses zn
sprechen scheint. Auch Storungen in der Blutversorgung der Oblongatazentren
bewirken reflektorisch Drucksteigerung. Endlich kommt mitunter auch bei Basedow
erhohter Druck vor. Zunahme der Viscositat des Blutes oder Vermehrung der
Blutmenge hingegen ist fiir sich allein noch kein hinreichender Grund fiir Druck-
steigerung, wie deren héufiges Fehlen unter diesen Umstéinden beweist.

Unbekannt ist noch zur Zeit die Ursache der essentiellen oder genuinen
Hypertonie (Hypertension). Diese wird heute als selbstandiges Krank-
heitsbild angesehen, dessen Hauptmerkmal der Hochdruck ist. Befallen
wird hauptsichlich das 6. und 7. Jahrzehnt; jedoch erkranken oft auch
wesentlich jiingere Individuen. Frauen zeigen oft die ersten Erschei-
nungen im Beginn des Klimakteriums. Hereditit spielt zweifellos
eine Rolle (Gicht, Diabetes, Asthma, Migrine). Anamnestisch werden
oft hiaufige seelische Erregungen als Vorldufer der Beschwerden ge-
nannt. Diese sind Schwindel, Kopfschmerzen (namentlich morgens),
schlechter Schlaf, Herzklopfen, Tachykardie, Atemnot, Meteorismus,
Reizbarkeit, seelische Verstimmungen, Migréne und besonders Ver-
minderung der kérperlichen und geistigen Leistungsfahigkeit.

In der Mehrzahl der Fille handelt es sich um gutgenéhrte Individuen,
oft mit frischroter Gesichtsfarbe (daher von Volhard als ,,roter Hoch-
druck* bezeichnet im Gegensatz zum ,,weiBlen Hochdruck® bei Schrumpf-
niere); oft sind ein emphysematéser Thorax und aufgetriebener Bauch
(Schlemmertypus) vorhanden. Fettsucht ist nicht selten. Das Herz ist oft
etwas linkshypertrophisch und zeigt héufig einen accentuierten 2. Aorten-
ton. Zwerchfellhochstand ist oft vorhanden. Der Puls ist meist etwas
beschleunigt. Der systolische Blutdruck betragt tiber 150, oft 200—250 und
dariiber, und zwar ist er teils dauernd, teils periodenweise erhoht, wobei
seine starke Labilitit auffillt. Der diastolische Druck ist anfangs im
Stadium der Labilitit noch normal, spéter ist er ebenfalls erhoht.

Wihrend einer interkurrenten fieberhaften Erkrankung pflegt der Druck stark
zu sinken, mitunter bis zu Normalwerten; den gleichen Effekt konnen starke



Blutdrucksteigerung und essentielle Hypertonie. 231

Durchfille haben, ebenso die Einatmung von 0,2 Amylnitrit. Aber auch die ge-
wohnlichen Tagesschwankungen des Blutdruckes sind oft sehr erheblich; morgens
pflegt der Druck niedriger als abends zu sein. Die Blutdrucksteigerung infolge
von Schmerz ist beim Hypertoniker besonders betrichtlich. Die Erythrocyten
im Blut sind oft etwas vermehrt. Der Harn ist vollig normal oder es besteht
eine minimale Albuminurie. Die Nierenfunktionsproben fallen normal aus oder es
bestehen nur geringfiigige Abweichungen. Oft ist der Cholesteringehalt, mitunter
auch der Harnsiurewert des Blutes erhoht. Bei Frauen finden sich auffallend
oft Myome. Mitunter beobachtet man Steigerung des Grundumsatzes. Charak-
teristisch fiir den Hypertoniker ist ferner, dal der Blutdruck gegeniiber der normal
drucksteigernden Wirkung von Adrenalininjektionen weniger empfindlich ist als
beim Normalen, ja dal sogar Drucksenkung beobachtet wird. Ahnliche paradoxe
GefaBwirkungen sind z. B. Verengerung der Gefafle statt Erweiterung bei Einwir-
kung von Wirme, Hautbldsse statt Hyperamie nach Losung einer Blutleere usw.
Endlich ist hervorzuheben, daf der Diabetes zu Hypertonie leichteren Grades dis-
poniert. Augenhintergrundsverinderungen nach Art der Retinitis angiospastica
(s. S.458) gehoren nicht zum Bilde der essentiellen Hypertension; wohl aber ist
das sog. Gunnsche Kreuzungsphinomen an den RetinalgefiBen 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 Anfillen von Angina pectoris, Dyspnoe, Migrine, abdominellen Schmerz-
anfillen usw. Diese sog. Palschen GefaBkrisen beruhen auf akuten GefiB-
spasmen. Auch kennt man Fille, die bei sonst normalem Druck Anfille von extremer
Blutdrucksteigerung zeigen (paroxysmale Hypertension). Esistiibrigens zu be-
merken, daf manche Kranke trotz eines dauernden Druckes iiber 200 mm Hg
keine Beschwerden empfinden, sich dagegen bei Senkung des Druckes schlecht
fithlen.

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 priméren
Drucksteigerung und nicht als deren Ursache angesehen. Jugendliche Hypertoniker
zeigen auch stets eine fur ihr Alter auffallend starke Arteriosklerose der Aorta.

Der Verlauf des Leidens ist wechselnd. Ein groer Teil der Kranken
zeigt spiter Symptome von Arteriosklerose, speziell der Hirn- und Nieren-
arterien — man hat daher die Hypertonie auch als ,,Prasklerose*
bezeichnet; zum Teil stellt sich spéter eine Schrumpfniere ein. Ein erheb-
liches Kontingent der Hypertoniker erleidet eine Hirnblutung (welcher
anatomisch regelmafig Verdnderungen in Form kleiner Erweichungsherde
vorausgehen). Andere Kranke erliegen einer Insuffizienz des linken
Herzens (Lungenédem). Doch braucht der Hochdruck keineswegs
immer eine Verkiirzung des Lebens zu bedeuten; auch geht bei einer
nicht ganz geringen Anzahl Kranker der Blutdruck in spiteren Jahren
wieder auf niedere Werte zuriick. Prognostisch giinstiger liegen die
Fille mit labilem Hochdruck.

Therapie: MaBigkeit im Essen und Trinken. NaCl- und fleisch-
arme Kost (giinstig wirken Obsttage, vgl. S. 429), Einschrinkung von
Kaffee, Alkohol (konzentrierte Alkoholica sind verboten!) und Tabak;
Regelung der Lebensweise, Vermeiden von Aufregungen sowie unter
Umstéinden Ausspannung von beruflicher Uberlastung; wiederholte
Aderlédsse (300—500 ccm); heile FuBbédder sowie heie Abreibungen.

Medikamentds bewdhren sich oft das Brom (Sedobrol, Bromkalium usw.)

sowie Luminal 2mal tégl. 0,03—0,05; empfohlen werden ferner Natr. nitrosum (vgl.
8. 201), die Diuretica der Purinreihe wie Diuretin sowie Nitroscleran. Gut wirkt
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mitunter Papaverinl. Sehr wichtig ist die Regelung der Darmtatigkeit, ins-
besondere die Bekdémpfung der Obstipation und des Meteorismus (Species carmina-
tivae). In manchen Fillen hat auch die Psychotherapie zweifellos Erfolge.

Hypotension (Hypotonie).

Abnorm niedriger Blutdruck, d. h. unter 105 beim Mann und unter 100 beim
Weibe, findet sich voriibergehend im Fieber und bei akuten Infektionskrankheiten,
ferner dauernd bei Tuberkulose, weiter bei Addisonscher Krankheit, beim Myx-
6dem sowie bei kachektischen Zustinden. Akut tritt ferner Blutdruckerniedrigung
bei starken Blutverlusten, bei plotzlich einsetzender Kreislaufschwiche, so bei
Versagen des Herzmuskels und namentlich infolge von Vasomotorenlihmung,
z. B. bei Diphtherie und insbesondere auch beim traumatischen und anaphylaktischen
Shock auf (vgl. S. 182). Auch bei paroxysmaler Tachykardie ist der Blutdruck
im Anfalle erniedrigt.

AuBlerdem hat man neuerdings als Gegenstiick zur essentiellen Hypertension
auch ejne essentielle Hypotension kennengelernt. Die hierher gehorenden
Individuen sind in der Regel Astheniker mit schmalem, flachen Thorax, Hautblésse,
schlaffer Haut und Muskulatur, mangelhaftem Fettpolster und oft vorzeitig ge-
altertem Aussehen. Sie klagen iiber abnorme kérperliche und geistige Ermiid-
barkeit, Herzklopfen und Oppressionsgefiihl, Schmerzen im Hinterkopf, Neigung
zu Schwindel und Ohnmachten, mangelhafte sexuelle Leistungsfihigkeit; weitere
Begleiterscheinungen sind Neigung zu Hypochondrie, Phosphaturie (s. S.501)
und allerhand Storungen im Bereich des vegetativen Nervensystems wie kalte
Hiande und Fiile, Neigung zum Schwitzen, nervése Durchfille sowie spastische
Obstipation. Oft besteht Bediirfnis nach gehéufter Nahrungsaufnahme, mitunter
findet sich eine Tendenz zu niedrigen Blutzuckerwerten. Wahrscheinlich spielen
hier Storungen der inneren Sekretion eine wichtige Rolle. Adrenalin intravenés
bewirkt nur geringe Blutdrucksteigerung. Die Therapie ist eine allgemein robo-
rierende (Arsen, Phosphor als Recresal); eine Hormontherapie mit Schilddriisen-,
Hypophysen- und Keimdriisenpriparaten ist zu versuchen. Gut wirken oft Ephe-
tonin sowie besonders Strychnin nitric. (2—3mal tagl. 0,5—1 mg), bisweilen auch
Calciumpriparate (z. B. Calcium-Resorpta oder Calciumglukonat).

Die Venenthrombose.

Verlangsamung des- Venenblutstromes sowie Veridnderungen der
Venenwand begiinstigen die Gerinnsel- und Pfropfbildung in den Venen.
Die Entstehung dieser sog. marantischen Thromben wird durch
Zirkulationsschwiche sowie durch Alteration des Blutes geférdert;
hoheres Alter und alle Zustande mit allgemeiner Schwiche des Organismus
disponieren zur Thrombose. Sie kommt vor bei Herzleiden, Kachexie,
verschiedenen Blutkrankheiten, speziell bei Chlorose (dagegen fast nie bei
pernizioser Anédmie), in der Rekonvaleszenz und iiberhaupt bei lingerem
Krankenlager, und hat in den letzten Jahren zugenommen. In der weit-
aus iiberwiegenden Mehrzahl der Fille werden die Venen der unteren
Korperhilfte befallen, am héufigsten die V. femoralis; aber auch die
Venen des Plexus prostaticus und der Adnexe des Uterus sind Pri-
dilektionsorte (artifizielle ausgedehnte Thrombosierung im Gefolge intra-
vendser Injektionen kommt gelegentlich im Bereich der Oberarmvenen
vor). Verkalkung der Thromben erzeugt hierselbst die réntgenologisch
sichtbaren Phlebolithen. Entziindliche Prozesse in der Nachbarschaft
einer Vene kénnen ebenfalls zu Thrombosierung fithren: Thrombophle-

! Im iibrigen fragt es sich, ob eine medikamentése Herabsetzung der Druck-

erhéhung, falls es sich dabei um eine KompensationsmaBnahme des Organismus
handeln sollte, in iedem Fall ein erstrebenswertes Ziel ist.
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bitis. Wird der Thrombus infiziert und eitrig erweicht, so kann er
durch embolische Verschleppung Sepsis herbeifithren (vgl. S. 102).
Symptom der Thrombose der Extremitaten- wie der Mesenterial-
venen ist zunichst intensiver Schmerz, der aber bei Thrombosierung in
anderen Gebieten fehlt. Bei ungeniigender Ausbildung von Kollateralen
kommt es infolge von Stauung zu regionirem Odem. Letzteres ist bei
Thrombophlebitis stirker als bei einfacher Thrombose.

Therapeutisch ist in erster Linie absolute Ruhe fiir mindestens 21 Tage
zur Vermeidung der Mobilisierung des Thrombus notwendig (evtl. Brom, bei
starken Schmerzen Morphium); bei Thrombophlebitis und akuter Venenthrombose
wirkt oft die lokale Anwendung von Blutegeln giinstig. Hochlagerung und Schienung
der befallenen Extremitiat, bei Thrombophlebitis Umschlige (PrieBnitz, auch
essigsaure Tonerde). Béder und Massage sind streng kontraindiziert.

Embolie.

Die embolische Verschleppung von Gerinnseln oder Thrombus-
material in eine Arterie hat ihren Ursprung meist im Herzen oder in
den Venen, seltener in den Arterien. Die septische Endocarditis sowie
unter den Herzfehlern die Mitralstenose (Gerinnselbildung in den
Herzohren!) geben den haufigsten AnlaBl zur Embolie, nichstdem 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,
Extremititen, Schilddriise, Auge. Die Embolien bei septischer Endo-
carditis verursachen embolische Abscesse (vgl. S.102); blande Emboli
machen je nach den anatomischen Verhéltnissen des befallenen Organs
teils Infarkte, teils Erweichungen, teils fehlen bisweilen stirkere
mechanische Folgen. Lungenembolie kann unmittelbar t6dlich sein
(vgl. S.282).

Emboli aus dem rechten Herzen und den Kérpervenen gelangen durch die
Arteria pulmonalis in die Lunge, Emboli aus dem linken Herzen, der Aorta und
den Lungenvenen gelangen in die Arterien des groBen Kreislaufs. Bei offenem
Foramen ovale kann es zu paradoxer Embolie kommen (vgl. S. 211).

Venenthrombosen verursachen in etwa der Halfte der Falle Embolien; hier han-
delt es sich meist um Thrombosen der Femoralis. Varicen dagegen sind fast niemals
Ursache von Embolien, ebensowenig die &fter im AnschluB an therapeutische
intravenose Injektionen auftretenden Thrombosierungen der Cubitalvenen. Prak-
tisch sehr wichtig ist die Emboliegefahr nach Operationen, vor allem nach Laparoto-
mien bei Appendicitis, Myomen usw. (6.—20. Tag post operationem), wo die Throm-
bosen hauptsichlich im Queligebiet der unteren Hohlvene als Ursache in Frage
kommen. Haufig werden namentlich Individuen mit kriftigem, intakten Herzen
befallen.

Eine besondere Form der Embolie, die Luftembolie. 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 BewuBtlosigkeit, Kraimpfe und mitunter Halbseitensymptome wie
Lahmungen, Pardsthesien. Ein charakteristischer Herzbefund bei Anwesenheit von
Luft im rechten Herzen ist ein laut brausendes Geriusch, das sog. Mihlen-
gerdusch. Der Anfall geht oft voriiber, kann aber auch todlich verlaufen. Thera-
peutisch wirken hier ein sofort ausgefiihrter ausgiebiger AderlaB, Tieflagerung
des Kopfes, kiinstliche Atmung, stirkste Flexion der Oberschenkel im Hiiftgelenk,
Campbher, Coffein sowie eventuell eine intracardiale Strophanthininjektion (0,5 mg)
unter Umstédnden lebensrettend.
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Krankheiten des Respirationsapparates.
Krankheiten der Nase.

Physiologische Vorbemerkungen. 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 Fliche der Nasenschleim-
haut, wird dabei erwérm¢t und angefeuchtet und infolge des klebrigen Schleim-
iberzuges 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 Rachenhdéhle bilden,
durch krankhafte Prozesse, am hiufigsten Wucherungen des lymphatischen Gewebes,
die sog. adenoiden Vegetationen verstopft, so ist die Nasenatmung un-
moglich 1; der Patient hilt dann dauernd, auch im Schlaf, den Mund offen, was
bei Kindern oft falschlich als Unart ausgelegt wird. Mundatmung infolge von
Schleimhautschwellung beobachtet man auch bei Rhinitis (s. u.) sowie bei manchen
schweren Infektionskrankheiten (vgl. Typhus 8. 37). Eine Folge der Mundatmung
ist die Ausschaltung der genannten Schutzvorrichtungen und die dadurch bedingte
Austrocknung und Reizung der Rachen-, Kehlkopf- und Luftrohrenschleimhaut.
Die sensible Innervation der Nasenschleimhaut geschieht durch den N. trigeminus
(N. ethmoidalis), der auch verschiedene Reflexe, z. B. den NieBreflex vermittelt.
Uber den nervésen Konnex zwischen Nase und Lunge vgl. Asthma S. 262, Klinisch
wichtig sind ferner die Beziehungen der Nasenhéhle zu den Nebenhohlen (Kiefer-
oder Highmorshéhle, Stirn-, Keilbeinhshle und Siebbeinzellen), auf die &fter infek-
tibse Erkrankungen der Nase iibergreifen; gleiches gilt von der benachbarten
Tuba Eustachii.

Rhinitis (Schnupfen, Coryza).

Die akute Rhinitis ist ein oberflachlicher Katarrh der Nasenschleim-
haut mit Schleim- und Eitersekretion. Sie ist eine typische Erkiltungs-
krankheit, bei der sicher infektiose Momente eine groBe Rolle spielen,
zumal sie sehr leicht auf andere iibertragen wird.

Der Erreger ist zwar unbekannt. Doch gelang es durch Ubertragung 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 Rétung
der Rachenschleimhaut. Kitzelgefiihl in der Nase mit starkem NieBreiz (sterputatio)
sowie lebhafte Sekretion von zundchst rein waBrig-serésem, in den folgenden Tagen
schleimig-eitrigem Sekret sind von zunehmender Verstopfung eines oder beider
Nasengéinge begleitet, so daB die Nasenatmung aufgehoben ist und die Stimme
den charakteristischen nasalen Klang (,,gestopfte Nasenstimme*)® annimmt. Das
Geruchsvermogen, zum Teil auch der Geschmack, ist herabgesetzt oder ganz auf-
gehoben. Oft leidet fiir kurze Zeit auch das Allgemeinbefinden: Mattigkeit, Glieder-
ziehen, leichte Temperatursteigerung (,,Schnupfenfieber*). Doch ist in der Regel
die Erkrankung nach wenigen Tagen abgelaufen; oft jedoch leitet sie eine Laryngitis
und Tracheitis ein. Héheres Fieber sowie sehr heftiger Kopfschmerz sprechen fiir
komplizierende Nebenhohlenerkrankungen; starker Stirnkopfschmerz wird bei
Stirnhohlen-, dumpfer Druck und Schmerz im Oberkiefer bei Kieferhéhlen-
erkrankung beobachtet. In der Regel schwinden diese Symptome mit dem Ab-
klingen der Rhinitis. Mitunter greift der Katarrh auf die Tube mit Schwellung
des Torus tubarius iiber, was sich durch Spannungsgefiihl im Ohr sowie Schwer-

! Es ist librigens bemerkenswert, daB bei Nasenatmung die Zwerchfell-
exkursionen geringer als bei Mundatmung sind.
2 Im Gegensatz zur ,,offenen Nasenstimme* bei Gaumensegellihmung (vgl. S.74).
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horigkeit (Einziehung des Trommelfelles) verrat. Bisweilen schlieBt sich eine Otitis
media an.

In anderen Fillen kommt es zu Eiterungen (Empyem) der Nebenhohlen,
tir die u. a. einseitiger Eiterabflul 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 Siebbeinzellen und der Keilbeinhshle das gleiche hinten ober-
halb der mittleren Muschel und in der Rima olfactoria.

Masern, Pertussis sowie oft Influenza beginnen mit einer Rhinitis.

Auch chemische Reize konnen eine Rhinitis bewirken; so erzeugt z. B. der
innerliche Gebrauch von Jod mitunter Schnupfen, Trinentriufeln und Stirnkopf-
schmerz (Vermeidung des Jodismus vgl. S.226). Ferner spielen bei dazu dispo-
nierten Individuen eine groBle Reihe von Stoffen eine Rolle, deren Wirkung auf
anaphylaktische Vorginge im Korper bezogen wird, und die oft zugleich Asthma
bronchiale erzeugen (vgl. 8.260). Ein typisches Beispiel ist der Heuschnupfen
{s. unten).

Therapie der Coryza: Energische Schwitzprozedur (heifer Lindenbliiten-
oder Fliedertee, heifle Packung im Bett, Aspirin), Solluxlampe, ferner lokal Schnupf-

ulver (z. B. Rp. Menthol, Novocain aa 0,1, Sol. Suprarenin 1%/, gutt. ITI, Acid.
goric. subt. pulv., Sach. lact. 83 ad 5,0) oder als Sozomentholpulver (Natr.
sozojodol. + Menthol); Formanwatte oder Ephetoninsalbe in die Nase. Oft helfen
sehr kleine Joddosen, z. B. Jod. 0,1, Kal. jodat. 0,2, Aqua dest. ad. 20,0 téglich
ein Tropfen in Wasser.

Heuschnupfen (Catarrhus aestivus, Heufieber, Rhinitis anaphylactica)ist eine zur
Zeit der Griserbliite (Mai-Juli) bei dazu disponierten (meist ménnlichen) Individuen
mittleren Alters auftretende intensive Schwellung und Sekretion der Nasen-
schleimhaut, die von starkem Jucken in der Nase und NieBreiz 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 (8. 260) dazu. Ursache ist die Reizwirkung der Pollenkérner mancher
Gramineen. Zur Auslosung der Beschwerden geniigt bei vorhandener Idiosynkrasie
.die Nihe einer blithenden Wiese. Viele Patienten erkranken regelmiBig jedes
Frithjahr. Die Beschwerden konnen wochenlang anhalten.

Therapie: Vermeiden der Gréaserbliite, Aufenthalt im Frithjahr, z. B. an der
See, speziell auf Helgoland (,,Heufieberbund*) oder im Hochgebirge, Verstopfen
der Nase mit Watte, lokale Anwendung des Pollantins (als Losung oder Schnupf-
pulver), das ein durch Immunisierung von Pferden mit Pollentoxin gewonnenes
Antitoxin ist, dessen Wirkung aber inkonstant ist, ferner das von Pflanzenfressern
zur Zeit der Grasbliite gewonnene, als Graminol (Fa. Ruete-Enoch) bezeichnete
Serum, das Schutzstoffe gegen das Pollengift enthalten soll, schlieBlich Helisen B-
Injektionen (Pollenextrakt). Symptomatisch giinstig wirken Suprarenin (1 :5000)
Ephetonintabl. oder 1°/jige Cocainlésung mit Spray oder Tampon appliziert.
Empfehlenswert ist ferner langerer Gebrauch von Kalk: 2,0—5,0 Calc. lactic. resp.
6 Kalzantabletten pro die oder Calciumgluconat intramuse. resp. Afenil intravendos.
Desensibilisierung S. 262.

Die Rhinitis vasomotorica (Coryza nervosa) ist durch plotzliches Auftreten
einer Verstopfung der Nase mit massenhafter Entleerung eines diinnflissigen
wasserklaren Sekretes und heftigen NieBanfillen sowie durch Fehlen echter Ent-
ziindungserscheinungen charakterisiert. Sie beruht auf konstitutioneller Uber-
empfindlichkeit dhnlich wie das Bronchialasthma, mit dem sie auch zusammen
oder mit ihm alternierend auftritt; auch hat man dhnliche Allergene wie bei diesem
angeschuldigt (s. S. 260). Therapeutisch wirksam ist mitunter die Kombination
von Kalk und Atropin (z. B. Atrop. sulf. 0,0015, Calec. lact. und chlorat. 33 2,5,
Sirup cort. aur. 25,0, Aq. menth. pip. ad 125,0 2—3mal téaglich 1 EBléffel).

Die Rhinitis chronica

kommt als hypertrophische und atrophische Form vor. Die hyper-
trophische Rhinitis (Stockschnupfen) entsteht bisweilen nach wieder-
holter akuter Rhinitis, ist meist jedoch eine selbstindige Krankheit,
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die aber hiufiger akute Exazerbationen mit dem Bilde der akuten Rhinitis
zeigt. Zum Teil ist sie konstitutionell begriindet (Skrofulose, Blutarmut,
Neuropathie), zum Teil liegen dauernde berufliche Schidigungen 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 héiufig an néchtlichem Alpdriicken. Das Leiden ist
hartnackig.

Therapie: Nasendusche mit kérperwarmer 19/,iger NaCl- 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 selbstindiges Leiden, das in
langsam fortschreitender Atrophie der Schleimhaut und des Knochen-
geriistes der Nasenh6hle mit Verschméachtigung 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 Féllen zeigen die briunlich-griinlichen
Sekretborken, die die Schleimhaut bedecken, fétide Zersetzung: Rhinitis
atrophica foetida oder Qzaena; dieselbe ist durch einen widerwartigen
Geruch gekennzeichnet, der den Patienten infolge des Verlustes des Ge-
ruchsvermdgens (Anosmie) meist unbewuflt ist. Subjektiv besteht oft
nur Trockenheit in der Nase oder auch im Rachen, da der Proze3 hiufig
auch auf den Nasenrachen, mitunter auch auf den Kehlkopf tiber-
greift. Die Krankheit beginnt meist im jugendlichen Alter (meist bei weib-
lichen Individuen), zum Teil besteht gleichzeitig Skrofulose oder Animie,
teils handelt es sich um &uBerlich vollkommen gesunde Individuen. Hiufig
fallt an den Kranken die Breite des Nasenriickens auf. Véllige Heilung
kommt nicht vor, doch schwindet im héheren Alter die Neigung zu
Krustenbildung sowie der iible Geruch. Die Bedeutung des hier fast
immer nachweisbaren Bacillus Perez ist noch nicht geklirt. Die Therapic
bezweckt die Beseitigung der Sekretborken durch Spiilungen mit lau-
warmer NaCl-Losung, 0,3°/,, Kaliumpermanganat (Nasendusche, Spray
oder Irrigator), bzw. tégliche Einlagen von Wattetampons mit Jodgly-
cerin (Mannlsche Losung: Jodi pur. 0,1, Kal. jodat. 0,5, Glycerin
30,0); zweckmiBig ist gleichzeitige Verabreichung von Roborantien
(Eisen, Arsen, Chinin).

Auch die tertidre Lues, speziell die hereditire Form, kann Ozaena
bewirken; sie geht oft mit schweren Zerstérungen des Knochengeriistes
der Nase, speziell des Vomer einher und fiihrt zu schweren Entstellungen
in Form der sog. Sattelnase.

Nasendiphtherie vgl. S. 74.

Nasenbluten (Epistaxis)

ist in vielen Fillen traumatischen Ursprungs. Das sog. ,,habituelle Nasen-
bluten®, das oft schon nach starkem Schnauben, stirkeren Anstrengungen, aber
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auch konstitutionell (so z. B. bisweilen als Vorldufer der Gicht) auftritt, hat oft als
Pradilektionsort eine an Capillaren besonders reiche Stelle vorn am Septum, den
sog. Locus Kiesselbachii. Nasenbluten beobachtet man ferner als Begleiterscheinung
von Aligemeinerkrankungen. Bisweilen ist es das erste auf die Krankheit
hinweisende Symptom. Héaufig ist es z. B. bei Blutkrankheiten und speziell bei
hamorrhagischen Diathesen: bei Leukédmie, Polycythimie, schweren Anamien,
Hamophilie, Morbus Werlhof, Skorbut, Cholimie, ferner bei Schrumpfniere, Herz-
fehlern, Arteriosklerose, schlieflich bei manchen Infektionskrankheiten (Variola.
Typhus, Fleckfieber, Scharlach). Starkes Nasenbluten ohne ersichtlichen Grund
verdient daher stets die Aufmerksamkeit des Arztes.

Familidr auftretende Neigung zu Nasenbluten bereits in der Kindheit ist
ein Symptom der Oslerschen Krankheit (Teleangiektasia hereditaria haemor-
rhagica), die mit Teleangiektasien im Gesicht, an den Hénden und den Schleim-
hauten innerer Organe einhergeht, dominant vererbbar bei beiden Geschlechtern
ist und meist eine gute Prognose hat.

Therapie: Ruhe und Vermeiden des Schneuzens geniigen oft; Kilteapplikation
(Eisblase) in den Nacken; bei hartnickigen Blutungen Tamponade mittels Jodo-
formgaze, Eisenchloridwatte oder mit Suprarenin (19/,) getrinkter Tampons
(hochstens 12 Stunden liegen lassen); bei Hamophilie Tampon mit frischem
Blutserum; evtl. hintere Tamponade mit Bellocqscher Rohre; intravends 5 ccm
einer 10%/,igen sterilen NaCl-Losung, sowie Sangostop, vgl. S. 41.

Krankheiten des Kehlkopfs.

Vorbemerkungen. Der Kehlkopf ist ein Schutzorgan fiir die tieferen Luftwege;
er wacht dariiber, daBl an der Kreuzungsstelle von Schluck- und AtemstraBe keine
Fremdkoérper in die Luftroéhre 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 Stimmbénder. Dieser VerschluB kommt auch noch nach Zerstérung
der Epiglottis zustande. Voraussetzung ist die normale Funktion der Kehl-
kopfnerven. Diese stammen simtlich 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 Héhe der oberen Thoraxoffnung ab und steigt zwischen
der I%Ieura. der Lungenspitze und der Art. subclavia nach oben; links zweigt er sich
erst in der Brusthéhle ab und schlingt sich um den Arcus aortae; beide laufen
zwischen Trachea und Oesophagus nach oben. Der Recurrens ist ein rein motori-
scher Nerv und innerviert simtliche Kehlkopfmuskeln, ausgenommen den M. crico-
‘thyr. und die Epiglottis. Reizung der Kehlkopfschleimhaut durch Fremdkérper,
reizende Dampfe usw. erzeugt reflektorisch VerschluB der Glottis; eine gleiche
SchutzmaBregel ist der Husten, der in einem reflektorisch ausgelosten kraftigen
Exspirationsstrom unter Sprengung des Glottisverschlusses mit entsprechendem
Gerdusch besteht und ein Herausschleudern von Fremdkérpern oder Schleim
bewirkt.

Auslésung 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 Lahmung der Stimmbéander, Stérung der Sensibilitit des Kehl-
kopfes sowie Benommenheit lassen Husten nicht zustande kommen, wodurch schwere
Gefahren entstehen (vgl. Schluckpneumonie S. 266). Der Kehlkopf dient weiter
zur Erzeugung der Stimme und Sprache, wobei die als sog. Ansatzrohr funk-
tionierende Mund-, Rachen- und Nasenhéhle wichtige Resonatoren bilden, die
den einzelnen Lauten erst ihren besonderen akustischen Charakter verleihen. Krank-
hafte Prozesse in diesen wie an dem Kehlkopf selbst 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 méglich; bei
der Atmung erfolgt sie unwillkiirlich.
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Kehlkopfkatarrh (Laryngitis).

Die Laryngitis acuta tritt oft als Teilerscheinung eines allgemeinen
absteigenden Katarrhs der oberen Luftwege (Schnupfen-, Rachen- und
Luftréhrenkatarrh, Angina), namentlich nach Erkiltungen auf, ge-
legentlich auch selbstindig nach starker Reizung durch schédliche
Dampfe wie Osmiumsiure, Ammoniak sowie Einatmung von Staub, end-
lich mitunter nach starker Inanspruchnahme der Stimme durch Reden,
Singen oder Schreien (vgl. auch 8. 333). Subjektiv bestehen Heiser-
keit bis zu volliger Aphonie, Gefiihl von Kratzen, Husten, aber keine
Atemnot. Die Laryngoskopie ergibt stirkere Rétung und Schwellung
der Kehlkopfschleimhaut; beide Stimmbéinder sind gleichméaflig oder
fleckig gerdtet, zeigen bisweilen kleine Hamorrhagien sowie oberflich-
liche Erosionen und erscheinen oft infolge von Schwellung der Taschen-
bander verschmilert. Die Glottis zeigt oft bei der Phonation einen
feinen ovalen Spalt, d. h. sog. Spannerlihmung (vgl. Abb. 36, S. 239).

Schwellung der Schleimhaut unterhalb der Glottis (Laryngitis subglottica), im
Kehlkopfspiegel als roter, unter dem freien Rand der Stimmbéinder vorspringender
Woaulst erkennbar, ist seltener bei Erwachsenen, haufiger bei Kindern und verursacht
hier, namentlich nachts, Anfille von Stridor sowie rauhen bellenden Husten; er er-
innert an den Krupphusten bei Diphtherie (,,Pseudokrupp*). Vgl. auch Masern S. 19.
Die Anfille sind meist nur von kurzer Dauer und sind harmloser als sie aussehen.
Manche Kinder zeigen eine besondere Disposition dazu, die auch familidr vorkommt.
Niemals finden sich bei Pseudokrupp diphtherische weile Belige 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 Getrinke, z. B. heile Milch mit Emser Salz. Inhalicren von 19/yiger
NaCl-Lésung oder Emser Wasser; heie Kompressen um den Hals; bei starkem
Hustenreiz Codein. phosphor., Paracodin oder Dicodid je 0,01. Wichtig ist Prophy-
laxe durch Abhirtung (kalte Waschungen).

Die Laryngitis chronica tritt im AnschluB an akute Laryngitis sowie
haufiger im Gefolge der chronischen Katarrhe der Nase und des Rachens
auf, vor allem als Begleiterscheinung der Verlegung der Nasenginge
(siehe oben), ferner bei Berufsrednern und Séngern usw., bei anhaltendem
Einatmen von Staub sowie hiufig bei Siufern, hier zusammen mit
chronischer Pharyngitis. Symptome sind hartnickiges Belegtsein der
Stimme und Heiserkeit bis zur Aphonie, Hustenreiz mit spérlichem
Sekret, Rauspern sowie Kratzen und Trockenheit im Hals. Laryngo-
skopisch besteht Schwellung und Rotung der Kehlkopfschleimhaut,
wobei die Stimmbénder (stets beide!), Taschenfalten und Epiglottis in
wechselndem Male beteiligt sind, sowie héufig Adductorenschwiche
(s. unten). Die Farbe der Schleimhaut ist oft ein schmutziges Graurot.

Oft zeigt die Regio interarytaenoidea die stirkste Verdanderung; an den Stimm-
bandern kommt es mitunter zu Epithelverdickung und Entstehung kleiner grau-
weiBlicher Flecke, bisweilen mit Zacken- und Furchenbildung sowie schalenférmigen
Wiilsten an den Processus vocales. Diese sog. Pachydermie des Kehlkopfes wird
besonders bei Potatoren beobachtet; mitunter gibt sie Anlaf zu Verwechslung mit
Carcinom (das aber in dieser Gegend kaum vorkommt) sowie mit Tuberkulose.
Einseitigkeit des Befundes ist allerdings stets verdéichtig auf Neoplasma resp.
Tuberkulose. Bei jedem Fall von chronischer Heiserkeit ist die Laryngoskopie
unerlaBlich. Stets ist auch die Nase zu untersuchen.

Therapie: Schonungsbehandlung wie bei akuter Laryngitis. Lokalbehandlung:
Einpinseln mit MannIscher Losung (Rezept S. 236) oder 10°/,igem Tanninglycerin
oder 1 —59%yiger Protargollésung. Inhalieren (siehe oben). Badeorte: Ems, Reichen-
hall, Soden i. T., Salzungen; evtl. Schwefelbider: Eilsen, Nenndorf.
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Kehlkopflihmungen.

Vorbemerkungen, Die Kehlkopfmuskeln bilden folgende Gruppen: 1. Stimm-
bandspanner: M. cricothyr. anticus (N. laryng. sup.) und M. thyreoarytaen.
(N. recurrens). 2. Glbttis6ffner oder Abductoren: M. cricoarytaen. post. oder
,,Posticus‘* (N. recurrens). 3. GlottisschlieBer oder Addnctoren: M. crico-
arytaen. later. und arytaen. transvers. (N. recurrens). Die Innervation der Kehl-
kopfmuskeln erfolgt vom Gehirn aus bilateral, d. h. von beiden GroBhirnhemi-
sphiren; einseitige Lahmung spricht daher stets fiir deren peripherischen Sitz.
Bei Recurrensldhmungen gilt das Semon-Rosenbachsche Gesetz: die Nerven
der Glottis6ffner erlahmen schneller als die der Schliefler.

Normaler Kehlkopf.
Abb. 34. Phonation. Abb. 35. Respiration.

Abb. 36. Abb. 37. Abb. 38. Spanner- und
Spannerldhmung. Transversuslihmung. Transversusléhmung.

i |
¥ i

:\M—u‘rn‘f‘
Abb. 39. Abb. 40. Abb. 41. Abb. 42.
Phonation. Respiration. Kadaverstellung Anticuslahmung.
Linksseitige bei beiderseitiger
Recurrensléhmung. Recurrensldhmung.

Lihmung des Nervus laryng. sup. bewirkt Anésthesie des gesamten Kehlkopfes
sowie der Epiglottis, ferner motorische Lahmung des M. cricothyr. (,,Anticus-
lahmung). Die Stimmbiéinder sind schlaff und etwas geschlingelt (Abb. 42),
die Stimme ist heiser, die Epiglottis ist unbeweglich und steht aufrecht. Die
Lahmung ist gefihrlich infolge der Gefahr des Fehlschluckens. Sie wird nach
Diphtherie beobachtet.

Die Lihmung des N. recurrens (Abb. 39—41) ist hiufig, 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 pleuritischen Schwarten oder bei Schrumpfung der Lungen-
spitze, seltener nach Diphtherie, sowie ferner bei Lasion des Vaguskernes in der
Oblongata, so bei Syringomyelie multipler Sklerose, Bulbarparalyse, Tabes. Solange
es sich nicht um eine totale Lihmung handelt, besteht nur Abductorenparese
(siehe cben), d. h. eine Posticuslahmung, wobei das Stimmband bei der Atmung
und Phonation nahe der Mittellinie stehen bleibt. Die Stimme braucht dabei
nicht alteriert zu sein, Heiserkeit kann fehlen, Atemnot ist nicht vorhanden.
Beiderseitige Posticuslibmung dagegen bewirkt hochgradige Atemnot mit
Stridor bei erhaltener Stimmbildung.
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Vollstindige Lahmung des einen Recurrens, die hauptsichlich als Druck-
lahmung (siehe oben) sowie gelegentlich nach Kropfoperationen (Durchschneidung
bzw. Quetschung) beobachtet wird, ist gekennzeichnet durch volliges Stillstehen
des Stimmbandes, das eine Mittelstellung zwischen Respirations- und Phonations-
stellung zeigt (sog. Kadaverstellung, Abb. 41), wobei bei der Phonation das Stimm-
band die gesunde Seite iiberschreitet und sich dem gelihmten Stimmband so weit
néhert, dafl Stimmbildung zustande kommt (Abb. 39). Die Glottis steht dann
schief, der Aryknorpe! der kranken Seite liegt etwas vor dem der gesunden. Oft
wird die Lahmung erst durch die Laryngoskopie entdeckt. Selten ist beider-
seitige totale Recurrenslihmung (z. B. bei groBen Tumoren der Schilddriise);
heide Stimmbéander stehen hier dauernd unbeweglich in Mittelstellung, Atemnot
fehlt, Phonation und Husten sind unméglich.

Doppelseitige Parese der Mm. vocales (thyreoarytaenoidei), diesog. Internus-
parese oder Spannerlihmung (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 Stimmbinder
ist exkaviert; es bestehen Heiserkeit oder Aphonie, aber keine Dyspnoe.

Mit ihr kombiniert oder selbstindig kommt ferner beiderseitige Lihmung
der Mm. interarytaenoidei (Transversuslahmung) vor, deren Symptom starke
‘Heiserkeit ohne Dyspnoe ist. Bei Phonation schlieBt der vordere Teil der Glottis,
wihrend der hintere, die Glottis cartilaginea, einen dreieckigen offenen Spalt
zeigt (Abb. 37). Bei gleichzeitiger Thyreoarytaenoidlihmung 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
hauptsichlich bei Laryngitis vor.

Die hysterischen Lihmungen sind vor allem durch so hochgradige Aphonie
ausgezeichnet, wie sie bei organischen Lihmungen kaum vorkommt. Charakte-
ristisch ist ihr plétzlicher Eintritt, namentlich nach psychischen Erregungen,
sowie die Tatsache, daBl im Gegensatz zur tonlosen Stimme (Fliisterstimme) der
Husten klangvoll ist. Laryngoskopisch ergibt sich bei dem Versuch der Phonation
ein unvollkommener Schluf der Glottis, die ein Dreieck bildet. Niemals zeigt
diese eine einseitige Bewegungsstorung. Letztere beweist stets eine
organische Lahmung. Hysterische Liahmungen beobachtet man bei neuro-
pathisch-hysterischen Personen, u.a. bisweilen auch im Anschlu} an akute Laryngitis.

Die Therapie hat nur bei den katarrhalisch, toxisch oder ohne erkennbare Ur-
sache entstandenen Lahmungen Erfolg: Elektrisieren (farad. und galvan.), Strychnin.
nitric. 0,005—0,01 pro die subc., Behandlung eines vorhandenen Katarrhs. Bei
beiderseitiger Posticuslihmung ist die Intubation (s. S.78) oder Tracheotomie
evtl. mit Ventilkaniile, die nur die Inspiration gestattet, notwendig. Bei hyste-
rischen Lihmungen geniigt oft die wihrend der Laryngoskopie an die Patienten
gerichtete Aufforderung a zu sagen, zweckmiBig unter gleichzeitiger Anwendung
des elektrischen Stromes.

Laryngospasmus (Spasmus glottidis).

Stimmritzenkrampf befallt vor allem Sauglinge, insbesondere solche mit
Zeichen allgemeiner erhohter Erregbarkeit der motorischen Nerven, wie sie bei der
Spasmophilie besteht (Steigerung der galvanischen Erregbarkeit, Ch vostelksches
Symptom, vgl. Tetanie, vgl. S. 514). Auch leiden die Kinder haufig an Rachitis.
Mitunter beobachtet man familidre Disposition. Es handelt sich um anfallsweise
auftretenden krampfhaften GlottisverschluB von kurzer Dauer, wihrend dessen
-die Atmung vollkommen unterbrochen ist. Der Anfall tritt meist ohne besondere
Vorboten ein, mitunter nach starkem Schreien oder Schreck. Er beginnt mit
einigen tonenden (wie bei Pertussis) oder schnappenden Inspirationen, denen véllige
Apnoe folgt; der Kopf sinkt zuriick, das Gesicht wird blaB livid und cyanotisch,
bisweilen schwindet das BewuBtsein, die Daumen werden eingeschlagen; auch
kommen tonisch-klonische Krampfe vor. Der Anfall schwindet nach wenigen
Sekunden, worauf das Kind sich bald wieder erholt. Doch kann im Anfall der
‘Tod erfolgen. Oft treten die Anfille duflerst zahlreich auf.

Selten werden Erwachsene von Laryngospasmus befallen, gelegentlich nach
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 duBeren AnlaB bei Epilepsie, Lyssa, Tetanus sowie mit-
unter bei Tabes (sog. Larynxkrisen).

Therapie: Bei Siauglingen Phosphorlebertran sowie Kalk per os (Chlorcalcium
0,1—0,3 pro die sowie Calciumglukonat), Regelung der Diét (vgl. Lehrbiicher der
Kinderheilkunde). Im Anfall sind empfehlenswert Besprengung oder UbergieBen
des Kindes mit kiihlem Wasser, Senfblitter auf Brust und Riicken, Campher-
injektionen, mitunter auch Einatmung von Chloroform.

Perichondritis laryngea. Glottisodem.

Eine Entziindung der Knorpelhaut des Kehlkopfes schlieBt sich in der Regel
als sekundare Infektion an Entziindungsprozesse im Kehlkopf an, namentlich
wenn dieselben in die Tiefe fortschreiten.

Sie wird vor allem bei Tuberkulose, Lues und malignen Neoplasmen des Larynx
sowie bei manchen akuten Infektionskrankheiten, speziell bei schwerem Typhus,
bei Fleckfieber, Pocken beobachtet. Infolge eitriger Zerstérung des Perichondriums
kommt es zu Nekrose des Knorpels, oft mit AbsceBbildung. Der Knorpel-
sequester wird bisweilen ausgehustet unter Hinterlassung eines eitrigen Geschwiires,
oder es bildet sich eine Fistel.

Am hiufigsten lokalisiert sich die Perichondritis am Aryknorpel, speziell
bei Tuberkulose (siehe unten). Laryngoskopisch zeigt diese Gegend Roétung
und Schwellung von Kugel- oder Birnform sowie 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 groSerer Ausdehnung zu
schweren Zerstérungsprozessen des ganzen Kehlkopfgeriistes fiihren kann und nicht
selten eine narbige Larynxstenose mit volliger Aphonie nach sich zieht, so daf3
bisweilen die Tracheotomie notwendig wird. Auch eine Perichondritis der Epi -
glottis kommt vor.

Eine hiufige und gefihrliche Komplikation der Perichondritis ist das Glottis-
ddem, das in einer Schwellung der aryepiglottischen Falten sowie der Epiglottis,
der Arygegend und mitunter der Taschenfalten besteht.

Nichst der Perichondritis (speziell bei Tuberkulose) als der haufigsten Ur-
sache — hier ist das Odem bisweilen einseitig — wird Glottisédem nach Einatmung
atzender Diampfe, z. B. von Osmiumsiure, ferner bei allgemeinem Hydrops
wie bei Nephritis sowie als kollaterales Odem bei Entzindungen der Nach-
barschaft (Tonsillen usw.), bei Stauung infolge von Geschwiilsten an der oberen
Thoraxapertur, bei Fremdkorpern im Larynx sowie selten als neurotisches
Odem, z. B. bei Urticaria sowie bei Quinckeschem Odem, endlich selten nach
Jodmedikation beobachtet. Entziindliches Odem findet sich bei Erysipel
sowie bei Phlegmonen der Kehlkopfschleimhaut.

Glottissdem kann sich sehr schnell entwickeln und fithrt zu Dyspnoe und
Erstickungsgefahr. Laryngoskopisch beobachtet man eine intensive wurst-
férmige Schwellung der Epiglottis und der Plicae aryepiglotticae. Therapie:
Scarification oder Incision der vorher mit Cocain anisthesierten geschwollenen
Teile, starke Hautreize am Halse (Senfblitter), schlieBlich die Tracheotomie.

Kehlkopftuberkulose.

Wenn auch in auBerordentlich seltenen Féllen Larynxtuberkulose
priméar vorkommt, so entsteht sie doch in der Regel erst sekundar im
Verlauf einer Lungentuberkulose und ist bei dieser in vorgeriickteren
Stadien eine hiufige Begleiterscheinung (*/,—!/, aller Fille); Méanner
werden erheblich haufiger als Frauen befallen.

Histologisch handelt es sich zunichst um subepithelial entstehende, miliare
Knétchen, die teils diffuse Infiltrate, teils einen umschriebenen Tumor bilden
und mitunter pachydermische Epithelverdickungen hervorrufen; sehr bald kommt
es zu Verkisung und geschwiirigem Zerfall, gelegentlich mit anschlieBender Peri-
chondritis (siehe oben).

v. Domarus, Grundri. 14. u. 15. Aufl. 16
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Subjektive Beschwerden sind im Anfang lediglich hartnickige
Heiserkeit; bei bestehendem Husten wird derselbe oft auffallend rauh
und heiser, bisweilen bestehen jedoch zunachst iiberhaupt keine Sym-
ptome. Spiter 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 stérkerer Ulcera-
tion der Stimmbénder wird die Stimme fast oder ganz aphonisch.

Der laryngoskopische Befund bietet verschiedene Bilder. Pri-
dilektionsort sind die Stimmbédnder und die hintere Kehlkopfwand.
Einseitige Chorditis mit Rotung, Schwellung und Walzenform des
Stimmbandes ist ein stets sehr verdichtiges Frithsymptom, desgleichen
Schwellung der Schleimhaut der Regio interarytaenoidea, wo sich auch
friihzeitig Geschwiire zeigen. Im weiteren Verlauf beobachtet man In-
filtrate, die an allen Stellen der Kehlkopfschleimhaut auftreten kénnen,
gelegentlich Tumoren bilden (z. B. an den Taschenbéndern) und héufig
von Geschwiirsbildung begleitet sind. Die Ulcera zeigen einen eitrigen
Grund, scharf gezackte wallartige Rinder und kénnen sehr ausgedehnt
sein. Ulcerierte Stimmbinder sehen wie angenagt aus.

Glottisddem ist eine haufige Begleiterscheinung. Diagnostisch ist der Be-
fund von Tuberkelbacillen im Sputum bei gleichzeitiger Lungentuberkulose
bedeutungslos. Sehr wichtig ist die Unterscheidung eines tuberkulésen
Tumors vom Carcinom (siehe S. 243). Unterscheidung von Larynxlues
siehe unten. Wenn auch vereinzelt Heilung der Larynxtuberkulose
vorkommt, so ist doch die Prognose in der grollen Mehrzahl der Fille
schon wegen des gleichzeitigen schweren Lungenleidens infaust.

Therapie: Schonung des Larynx, evtl. Sprechverbot, Vermeiden von Staub,
Rauch, Kilte. In initialen Fillen mit oberflichlicher Ulceration sowie bei geringem
Lungenbefund kann die lokale Behandlung, anch in Verbindung mit Tuberkulin
(S. 280) Erfolge erzielen: Pinselungen zweimal wéchentlich mit 5—209/, Mentholsl
oder 25—809/, Milchsdurelésung, sowie Auskratzung mit scharfem Loffel. Um-
schriebene Infiltrate sowie Tumoren werden mit Curette, schneidender Zange oder
vor allem galvanokaustisch entfernt, evtl. die ganze Epiglottis oder ein Stimm-
band usw. exstirpiert. Bei stirkerem Odem Scarification. In manchen Féllen
wirkt die Tracheotomie (Lokalanisthesie) wegen Ruhigstellung des Kehlkopfes
giinstig; notwendig wird sie bei stirkeren Stenosen. Uber andere chirurgische
Eingriffe wie Laryngofissur usw. bei Initialfillen geben die Spezialwerke Auskunft.
Der Wert der Heliotherapie ist noch nicht unbestritten; dagegen hat man mit
Réntgenbestrahlungen neuerdings sehr gute Erfolge erzielt, insbesondere bei pro-
duktiven Prozessen im Anfangsstadium. Kurorte: Reichenhall, Davos, Meran.
Gardone, Madeira. — Bei progressiven Fillen ist die Behandlung rein symptoma-
tisch: Linderung der Schmerzen durch Pinseln mit 109/ igem Cocain bzw. Tutocain,
ferner die Anwendung einer Stauungsbinde am Halse. Bei sehr heftigen Be-
schwerden hat sich die Alkohol (859)-Injektion oder sogar die Resektion des
Nervus laryng. sup. (evtl. einseitig) als wirksame MaBnahme bewihrt.

Kehlkopflues.

Zu unterscheiden sind Friihformen im sekundéren Stadium, die teils in einer
wenig charakteristischen Form der nicht spezifischen, katharrhalischen Laryn-
gitis ahneln. teils als grauweiBliche Papeln mit oberflichlichen Ulcerationen auf-
treten, namentlich an der oberen Fliche und dem Rande der Epiglottis sowie an
den Stimmbandern. Haufiger sind die im tertiiren Stadium oder bei heredi-
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tarer Lues vorkommenden circumscripten oder diffusen gummésen Infiltrate mit
Pridilektion fiir 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 Neigung zur Bildung strahliger Narben. Schweren Zerstérungen fallt vor
allem oft die Epiglottis anheim. Nach Ausheilung bleiben mitunter hochgradige
Larynxstenosen zuriick, die oft Tracheotomie sowie dauerndes Tragen einer
Kaniile notwendig machen. Differentialdiagnose: Fehlen einer Lungentuber-
kulose sowie von Tuberkeibacillen im Sputum; positive Wassermann-Reaktion und
rascher Erfolg einer antiluetischen Therapie.

Tumoren des Larynx.

Die benignen Geschwiilste sind stets scharf gegen die Umgebung
begrenzt. Sie sind beim Manne héufiger als beim Weibe. Die Papillome
sind warzige oder himbeerartige, gelegentlich multiple Geschwiilstchen
mit breiter Basis, die meist vorn an den Stimmbéndern sitzen ; sie kommen
oft bei Kindern vor, bewirken Heiserkeit, mitunter auch Atemnot und
zeigen nach Exstirpation Neigung zu Recidiven.

Die Kehlkopfpolypen, die hiufigste gutartige Geschwulst, sind ge-
stielte, in der Regel verschiebliche, meist den Stimmbéndern aufsitzende
kleine Fibrome von rotlicher oder roter Farbe bis zu ErbsengréBe.
Sie kénnen die gleichen Beschwerden wie die Papillome machen und
sind ebenfalls operativ zu entfernen.

Auch die sog. Kinder- oder Séngerknoétchen, kleine Exkreszenzen
an den Schwingungsknoten der Stimmbénder sind harmlose Neubildungen
(Laryngitis nodosa).

Von den malignen Neoplasmen kommt hauptsichlich das Kehl-
kopfcarcinom (Plattenepithelkrebs) in Betracht. Seine Pridilektionsorte
sind vor allem die Stimmbénder, seltener die Taschenbinder. oder der
Morgagnische Ventrikel. Es bildet entweder eine mehr umschriebene
Geschwulst oder eine diffuse Infiltration. Frithsymptom ist eine
chronische Heiserkeit sowie laryngoskopisch bisweilen Beschrinkung der
Beweglichkeit des befallenen Stimmbandes. Der Tumor sieht teils wie
ein Knétchen, das oft kreidigweill gefarbt ist, teils wie ein gutartiges
Papillom aus. Husten pflegt zu fehlen. Im weiteren Verlauf stellen
sich Storungen des Allgemeinbefindens, Schwiche und Abmagerung,
gelegentlich Driisenmetastasen am Halse (Lymphoglandula prae-
laryngea), Schluckschmerzen, Atemnot, bisweilen Perichondritis, ferner
Blutungen sowie schliellich mitunter Aphonie ein. Die Ulceration
des Tumors bewirkt oft sehr starken fétiden Geruch und Auswurf.
Die Kranken gehen an Kachexie oder oft an Schluckpneumonie
zugrunde.

Diagnostisch wichtig ist die Tatsache, daB anfangs bis auf geringe Heiser-
keit das Leiden voéllig 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 ist fiir die Therapie
die moglichst frithzeitige Erkennung besonders wichtig. In allen zweifel-
haften Fillen sind sofort (evtl. wiederholt) endolaryngeal Probeexcisionen zwecks
Untersuchung vorzunehmen. Bei Tuberkulose oder Lues ist das Infiltrat im Gegen-

satz zum Carcinom stets von heftigen Entziindungserscheinungen umgeben, withrend
bei letzterem nur ein chronischer Katarrh besteht.

16%*



244 Krankheiten des Respirationsapparates.

Die Therapie besteht in der moglichst frithzeitigen Entfernung des
Tumors (endolaryngeal oder Laryngofissur bzw. partielle oder totale
Exstirpation des Larynx). Spiater ist die Behandlung rein symptoma-
tisch; mitunter wird die Tracheotomie notwendig.

Krankheiten der Luftrohre, der Bronchien
und der Lungen.

Vorbemerkungen: Die Trachea reicht vom 6. Halswirbel bis zur Bifurkation,
die in der Hohe des 4.—5. Brustwirbels liegt. In der Brusthohle verliuft sie etwas
rechts vor dem Oesophagus, so daB dieser spiter 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 Trachea. Gegen Kompression ist die
Luftrébre durch Knorpelringe geschiitzt. Die Schleimhaut besitzt Flimmerepithel.

Von den beiden Hauptbronchien ist der rechte weiter als der linke, auch ver-
lauft er steiler abwirts als letzterer. Die groen Bronchien tragen ebenfalls Knorpel-
spangen in der Wand, die in den feinen Asten bei einer Weite von 1 mm aufhéren.
Die zirkulire Wandmuskelschicht reicht bis zu den sog. Bronchioli respiratorii.
Hier beginnt bei einer Weite von etwa 0,5 mm die respiratorische Funktion der
feinen Bronchialiste. Charakteristisch ist fiir dieselbe das reichlich sie umspinnende
Capillarnetz, sowie die Umwandlung des Flimmerepithels in respiratorisches Epi-
thel, das teils aus kubischen Zellen, teils aus kernlosen Platten besteht. Hier
finden sich bereits einzelne Ausstiilpungen der Wand, die Alveolen, die in den
sog. Alveolargingen an Zahl zunehmen. Die terminalen Luftsickchen sind dicht
mit Alveolen besetzt. Ungefihr je 25 Luftsickchen mit ihren Bronchioli bilden
ein von Bindegewebe umgebenes Lungenlidppchen (Lobulus); letztere bedingen das
gefelderte Aussehen der Lungenoberfliche. Die Gesamtoberfliche aller Alveolen,
d. h. die totale, der Atmung dienende Fliche der Lunge wird auf bis 130 qm ge-
schitzt. 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. Cervicalsegment) innerviert; in iiber 60¢/, findet sich
ein Nebenphrenicus, der teils vom N. subclavius, teils selbstindig aus C; oder C,
und C,; stammt.

Der Lungenkreislauf ist von dem im groBen Kreislauf herrschenden Druck
in hohem MaBe unabhingig. Damit hingt die praktisch nicht unwichtige Tatsache
zusammen, daBl Kérperbewegungen méBigen Grades fiir den kleinen Kreislauf
keine wesentliche Bedentung haben. Dagegen vermégen eine Reihe pathologischer
Momente drucksteigernd zu wirken, so u. a. die bindegewebige Verédung aus-
gedehnterer Bezirke der Lungen, ferner vor allem kriftige HustenstéBe. Uber
vasoconstrictorische Nerven analog denen am groBlen Kreislauf ist nichts Genaueres
bekannt. Dagegen scheint das MaB der Gasdurchléssigkeit der Lungen nicht allein
durch Hormone, sondern auch durch die vegetativen Nerven beeinflufit zu werden.

Die Lunge ist luftdicht in den Thorax eingespannt, ihre Bewegung wihrend der
Atmung ist rein passiv, indem sie, solange die Brusthohle nicht erdffnet ist, den
Bewegungen des Thorax folgt, da die elastischen Krifte der Rippen und Inter-
costalmuskeln einerseits und diejenigen der Lunge andererseits sich das Gleich-
gewicht halten. Der hohe Grad von Elastizitit der Lunge erhellt aus dem voll-
kommenen Zusammenschnurren derselben bei Eindringen von Luft in den Pleura-
raum. Zwischen Pleura pulmonalis und costalis besteht normal nur ein feiner
capillirer Spalt. Ein negativer Druck 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 auBerordentlich wichtige Zwerchfell ist
geinerseits wesentlich auch vom intraabdominellen Druck, dem Gasgehalt der Dirme
sowie dem Zustand der Bauchpresse abhiangig. Beim Mann spielt das Tiefertreten
des Zwerchfells, beim Weib die Hebung der Rippen (Mm. intercostales externi) die
Hauptrolle bei der inspiratorischen Erweiterung des Brustkorbes (costoabdominaler
resp. costaler Atemtypus). Normal steht die rechte Zwerchfellhilfte héher als
die linke, da links die Ansaugung des Zwerchfells durch die Lunge geringer
ist, und zwar weil hier die Fliche durch das aufliegende Herz kleiner als rechts
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ist. Es ist ferner zu beachten, daB im oberen Teil der Bauchhohle ein gewisser
Unterdruck herrscht, der mitbestimmend fiir den Stand des Zwerchfells ist und
der unter anderem den Hochstand des letzteren bei Abnahme der Bauchdecken-
spannung (Hingebauch) erklirt. Bei angestrengter Einatmung wirken als
Hilfsmuskeln mit: 1. die Mm. scaleni, sternocleidomastoid., serrat. post. sup.;
2. die Heber des Schultergiirtels: Mm. trapez., rhomboid., levatores ang. scapul.;
3. bei festgestelltem Schultergiirtel 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 hauptsichlich infolge der Elastizitit der Lunge und des Brust-
korbes. Bei forcierter Exspiration treten neben der stirkeren Aktion der Mm. inter-
costales interni vor allem die Muskeln der Bauchwand (Bauchpresse) in Téatigkeit.
Neuere Forschungen haben gelehrt, daB bei ruhiger Atmung ein erheblicher 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, die erst bei tiefer Inspiration zur Entfaltung
kommen).

Die mit dem Spirometer (Hutchinson) gemessene Luftmenge, die nach
tiefster Inspiration durch tiefste Exspiration entleert wird (Vitalkapazitit),
betrigt normal beim Mann 3—5000, beim Weib 2—3000 ccm; sie ist geringer bei
Kindern und alten Leuten, sowie bei Erkrankungen der Atmungsorgane. Praktische
Bedcutung gewinnen ihre Werte aber erst, wenn man sie zur Kérperlinge, zum
Koérpergewicht, Alter und Geschlecht bzw. zur Korperoberfliche des Indi-
viduums (s. S.534) in Bezichung setzt; in der Norm ist die Vitalkapazitit beim
Mann - = 2,5, beim Weibe 2,0mal Oberfliche. Auch besteht ein bestimmtes Ver-
hiltnis zum Grundumsatz (s. S.534), wobei sich zeigte, daB die Vitalkapazitat
normal das 2,3—2,4fache des normalen Grundumsatzes betrigt. Der trotz stiarkster
Ausatmung in den Atmungswegen noch zuriickbleibende Luftrest (Residualluft)
betragt 1000—1500 ccm !, die bei mittlerer, nicht angestrengter Atmung ein- und
ausgeatmete Luftmenge (Atem- oder Respirationsluft) etwa 500 ccm; die
Luftmenge, die nach ruhiger Atmung noch durch forcierte tiefste Inspiration
eingeatmet werden kann (Komplementéarluft) und desgleichen diejenige, die
nach ruhiger Atmung noch maxzimal ausgeatmet wird (Reserveluft) betrigt
etwa 1500—2500 ccm. Die Vitalkapazitit ist demnach die Summe aus Respira-
tionsluft + Komplementir- + Reserveluft. Unter Atemvolumen versteht man
die Luftmenge, die bei ruhiger Atmung ventiliert wird; hierbei wird nur ein kleiner
Teil, etwa 1/, des moglichen Volumens Luft hin- und herbewegt. Unter Atem-
aquivalent versteht man den Quotienten aus dem Atemvolumen pro Minute
dividiert durch den Sollverbrauch an O, pro Minute. Bei Arbeit wird das Atem-
volumen gréBer; Atemnot sowie Emphysem bewirken Vermehrung der Residualluft
und Verminderung der Vitalkapazitit. Fir die Beurteilung pathologischer Ver-
héltnisse hat die Bestimmung der Residualluft grofe Bedeutung; sie erfolgt jetzt
exakt mittelst der sog. Wasserstoffmischmethode und betriagt normal 1/, der Vital-
kapazitit. Die atmosphirische Luft, die eingeatmet wird, besteht im Durchschnitt
aus 78%/, N, 20,9% O,, 1%/, Argon und 0,03%/, COy; die ausgeatmete Luft enthilt
15—179/y O, und 3—+4,6%/, CO, und ist stets mit Wasserdampf gesittigt (die Luft
in den Alveolen enthélt etwa 69/, CO,). Abnahme des O,-Gehaltes der Luft bis auf
etwa 11°/, bewirkt noch keine Schadigung. Die Luftmenge, die der Mensch in
24 Stunden in der Ruhe aufnimmt, wird auf 10 000 Liter, bei Anstrengung auf weit
mehr, geschitzt. Die Atmung stellt einen reinen Diffusionsvorgang dar, wobei
iibrigens die Diffusion des O, durch die Alveolarwand wesentlich triger als die fiir
CO, ist.

Die Atmung vollzieht sich automatisch. Normal betrigt die Zahl der Atem-
ziige in der Ruhe 16—20, beim neugeborenen Kinde 44, im ersten Lebensjahrzehnt
20—25 in der Minute; das Verhaltnis von Atmungs- zu Pulsfrequenz betrigt

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 bei volliger Atelektase ausgetrichen. Daher ist
Residualluft = Kollapsluft 4+ Minimalluft; ferner ist die Totalkapazitit = Vital-
kapazitit + Residualluft.
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normal etwa 1:4. Die Innervation und Regulierung der Atmung erfolgt
durch das in der Oblongata in der Nahe des Vaguskerns gelegene Atemzentrum.
MaBgebend fiir dessen Tatigkeit ist die chemische Beschaffenheit des Blutes
bzw. der das Atemzentrum umgebenden Gewebsfliissigkeit, indem insbesondere
Anwachsen der sauren Valenzen des Blutes (CO,) anregend wirkt und eine Zu-
nahme und Vertiefung der Atemziige hervorruft, wihrend im umgekehrten Fall
bei Uberventilation der Lungen voriibergehend Atemstillstand erfolgt. Auch der
Calcium-, Kalium- und Phosphorsiureionengehalt des Blutes ist fiir die Tétigkeit
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. Selbststeuerung nach Hering-Breuer). Auflerdem
kommen reflektorisch, z. B. von der Haut aus (Kailtereize), Impulse fiir das
Atemzentrum in Betracht.

Anregend auf das Atemzentrum wirken in erster Linie das Lobelin (s. S. 61),
weiter das Coffein sowie vor allem auch bei intravenéser Verabreichung in groBen
Dosen Cardiazol und Coramin (s. S. 214), ferner die Kohlensiure, die man thera-
peutisch zu 10°, in einem Gemisch mit Sauerstoff einatmen 146t. Herabgesetzt
wird die Erregbarkeit des Atemzentrum durch Morphin.

Die wichtigen Beziehungen zwischen Atmung und Zirkulation sind 8. 154
besprochen.

Trotz der frither beschriebenen Schutzwirkung der oberen Luftwege gegen-
tiber Verunreinigungen der Atmungsluft dringen dennoch feinste Staubteilchen
sowie Bakterien zum Teil in die Tiefe der Lungen ein. Die Bakterien werden
unter normalen Verhéiltnissen durch die Schleimhaut alsbald abgetétet, so daB
man das normale Lungengewebe praktisch als steril ansehen kann. Einen auBer-
ordentlich wichtigen Anteil an der Riickbeforderung der Verunreinigungen nach
auBen hat normal das Flimmerepithel, dessen Wirkung noch durch Husten
unterstiitzt wird. Im ibrigen erfolgt die Reinigung durch den Lymphapparat
der Bronchien und der Lunge. Die LymphgefaBe begleiten die Bronchien, die von
kleinen ,,peribronchialen‘ Lymphdriisen umgeben sind. Die LymphgefiBe der
Lunge und des untersten Teiles der Trachea fiihren zu den hauptsachlich in den
Verzweigungswinkeln von Trachea und Bronchien liegenden Lymphoglandulae
tracheobronchiales sup. und inf. an der Bifurkation, sowie zu den Lymphoglandulae
bronchopulmonales. Die Bronchialdriisen spielen praktisch-diagnostisch eine grofie
Rolle, da ihre Erkrankung oft den ersten Hinweis auf einen Prozel} in der Lunge bildet.

Untersuchung des Thorax und der Lunge.

Bei der Inspektion hat man zunachst auf die Form des Thorax sowie auf etwaige
Asymmetrien zu achten. Hohe, Tiefe und Wolbung des Brustkorbs, Beschaffenheit
der Zwischenrippenrdume und der Verlauf der Rippen. GriBe des Rippenwinkels
(normal etwa 90°), Ausbildung der Atemmuskeln. Beschaffenheit der Supraclavicular-
gruben, Bau der Wirbelsaule unter Beriicksichtigung von Verbiegungen (Kyphose.
Skoliose, Gibbus), sowie das Verhalten der Schulterblitter sind dabei zu priifen.

Bei der Besichtigung hat man ferner festzustellen, ob beide Brusthilften
sich gleichmiBig bei der Atmung heben und senken. Nachschleppen einer Seite
findet man bei verschiedenen Prozessen der Lunge und Pleura wie bei Pneumonie,
bei pleuritischen Exsudaten. Tumoren. Schrumpfungsprozessen. auch bei Halbseiten-
lahmung (Hemiplegie). Verengerung einer Thoraxhilfte deutet auf Schrumpfungs-
prozesse hin; in geringerem Mafl kommt dies durch Unterschiede in der Weite der
Intercostalrdume der beiden Seiten zur Geltung. Erweiterung findet sich bei Ex-
sudaten, wo bisweilen, speziell bei Empyem, gleichzeitig eine teigige Schwellung
der Haut vorhanden zu sein pflegt.

Pathologisch wichtige Thoraxformen: Der paralytische Thorax ist lang,
schmal und flach, zeigt weite Intercostalriume und steil abfallende Rippen sowie
spitzen Rippenwinkel, schwichliche Atemmuskeln. oft fliigelférmiges Abstehen der
Schulterblatter und bisweilen tiefe Supraclaviculargruben. Er findet sich oft bei
Tuberkulose. Der Thorax piriformis zeigt eine taillenartige Verengerung seines
unteren Teils, wihrend der obere Teil relativ breit gebaut ist (daher die Form einer
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umgekehrten Birne); er findet sich oft bei allgemeinem Habitus asthenicus mit
Enteroptose. Der emphysematdse Thorax ist kurz und faBférmig, d. h. breit
und tief mit engen Intercostalriumen, horizontal verlaufenden Rippen und weitem
Rippenwinkel, er erscheint in Inspirationsstellung fixiert; der Hals ist kurz. Der
rachitische Thorax zeigt oft das als Hiihnerbrust oder Pectus carinatum be-
zeichnete kielférmige Vorspringen des Sternums mit Abflachung der seitlichen
Thoraxpartien und bisweilen Auftreibung der Rippen an der Knorpelknochen-
grenze (rachitischer ,,Rosenkranz‘‘); oft ist gleichzeitig Kyphose oder Kyphoskoliose
der Brust- und Lordose der Lendenwirbelsiule vorhanden. Bei der sog. Schuster-
brust besteht eine Umbiegung des Schwertfortsatzes und des unteren Teils des
Brustbeins nach innen; sie wird beruflich bei manchen Handwerken erworben,
kommt aber auch als Trichterbrust angeboren vor. Bei manchen Individuen
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 besonders bei der Frage der
Militardiensttauglichkeit von Bedeutung. Man fiihrt das metallene MeBband
hinten dicht unter den Schulterblittern, vorn dicht unter den Brustwarzen herum
und miBt bei gesenkten Armen bei maximaler Ein- und Ausatmung (Differenz
= Atemweite). Bei einer Korperlinge zwischen 1,54—1,57 betrigt normal der
Brustumfang 1—2 cm mehr als 1/,-Kérperlinge, die Atemweite mindestens 5 cm.
Bei zunehmender Kérperlinge nimmt die Atemweite zu, wihrend der Brust-
wmfang hinter der halben Kérperlinge zuriickbleibt.

Bei Emphysem besteht groBer Brustumfang bei geringer Atemweite. Kleiner
Brustumfang bei groBler Atemweite ist ohne klinische Bedeutung.

Korperlange Brustumfang Korperlange Brustumfang
1,90 90—98 cm 1,66 83—89 cm
1,85 89—96 ,, 1,63 8287 ,,
1,80 88—95 ,, 1,60 8186 ,,
1,75 86—93 ,, 1,57 80—85 ,,
1,70 84—91 ,, 1,54 79—-84 ,,

Die Messung beider Thoraxhilften ist wertvoll zur Kontrolle des Verhaltens
von Pleuraexsudaten, iiber deren Zunahme oder Zuriickgehen die Messung oft
bessere Auskunft als die Perkussion gibt. Das gleiche gilt vom Pneumothorax.
Man miBt den Umfang rechts und links sowohl in der Héhe des oberen Brustbein-
endes wie in der Héhe des Schwertfortsatzes. Doch ist die physiologisch bei
Rechtshiandern vorhandene Differenz von 0,5—1,5 cm zugunsten der rechten
Seite, bei Linkshiandern eine entsprechende etwas geringere Differenz zu beriick-
sichtigen. Zu beachten ist ferner, daB bei groBen Mengen von Exsudat oder Luft
in der Pleura auch der Umfang der gesunden Seite wegen der vikariierenden Aus-
dehnung der normalen Lunge zunimmt. Der mit dem Tasterzirkel gemessene
Abstand zwischen Sternum und Wirbelsidule betragt in der Hohe des Manubriums
etwa 16, in der Hohe des unteren Endes des Sternums 19 ¢m beim Mann, etwas
weniger beim Weib; der Breitendurchmesser des Thorax (Tasterzirkel) in der Hohe
der Brustwarze ist etwa 26 cm beim Mann, weniger beim Weib.

Die Betastung des Brustkorbs ergibt, abgesehen von gréheren Befunden wie
Formanderungen des Skeletts, bisweilen diagnostisch wichtige Aufschliisse iiber
abnorme Rigiditit der Muskeln. Druckempfindlichkeit eines Intercostalraumes
findet man aufBer bei Intercostalneuralgie auch bei Pleuritis. Die Palpation ist
schlieBlich diagnostisch sehr wichtig bei der Feststellung des Pectoralfre mitus,
den man durch Auflegen der flachen Hand priift, wihrend der Patient mit maog-
lichst tiefer Stimme zahlt. Er ist verstirkt bei Infiltration des Lungengewebes,
wenn die Bronchien nicht verstopft sind, und abgeschwicht bei Pleuraexsudaten,
Pneumothorax sowie bei Pleuraschwarten.

Das Verhalten der Atmung zeigt oft sowohl beziiglich der Frequenz wie der
Tiefe der Atemziige Abweichungen von der Norm. Zunahme des CO,-Gebaltes
des Blutes bewirkt zunichst Vertiefung, dann auch Vermehrung der Atemziige.
Physiologisch ist dies bei kérperlicher Arbeit. Pathologisch besteht Atemnot
bei vielen Herz- und Lungenleiden, bei denen die O,-Zufuhr beeintrachtigt ist.
Hier handelt es sich demnach um einen Kompensationsvorgang.
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Unter Atmungsinsuffizienz versteht man krankhafte Storungen des Gaswechsels
der Lungen, wobeil wie bei der Zirkulationsinsuffizienz zu unterscheiden ist zwischen
der Insuffizienz in der Ruhe und einer solchen nach Muskelarbeit 1. Die Ursachen sind
mannigfacher Art: Stérungen der Lungenventilation infolge von mechanischen Hin-
dernissen in den Luftwegen, infolge von Starre des Thorax, von Kyphoskoliose, von
Lihmungen der Atemmuskeln oder von Verminderung der respiratorischen Ober-
fliche der Lunge, z. B. bei Pneumonie usw., weiter Herabsetzung der Erregbarkeit
des Atemzentrums wie z. B. bei Morphinvergiftung, ferner die Acidose im diabetischen
und urdmischen Koma mit ungeniigender Entfernung der CO, infolge von Abnahme
der Alkalireserve (s. S.530) sowie ferner die Hypoxémie, d. h. Verminderung des

Abb. 43. Lungengrenze, Grenzen der Lungenlappen, Pleuragrenzen,
Komplementérraum der Pleura. Ansicht von vorne. (Nach Kiilbs.)

0,-iibertragenden Hamoglobins im Blute wie bei Andmien (besonders bei Muskel-
arbeit) oder Blockierung desselben beider CO-Vergiftung. Auch Stoffwechselstérungen
mit erheblicher Steigerung des O,-Bedarfs (z. B. Hyperthyreosen) fithren bei Muskel-
arbeit zu respiratorischer Insuffizienz. Eine besondere Form von Atmungsinsuffi-
zienz, die sog. Pneumonose (L.Brauer), beruht, wie man annimmt, auf einer pa-
thologischen Verminderung der Gasdurchlissigkeit der Wand der Alveolen insbeson-
dere fitr O, derart, daB trotz normaler O,-Spannung der Alveolarluft das arterielle
Blut ein O,-Defizit aufweist, ohne daB andere Griinde, insbq.sondere Stauungen usw.,
in der Lunge vorliegen. Die Frage, unter welchen Umstéinten diese Anomalie vor-
kommt, ist noch umstritten; lediglich fiir die Phosgenvergiftung wird sie heute
als sicher bestehend allgemein angenommen. DaB schlieBlich auch eine zirkulatori-
sche Insuffizienz sekundir 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 gehort z. B. auch schon die starke motorische Un-
rube bei Fieberdelirien.
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Unter Dyspnoe versteht man eine teils vermehrte, teils vertiefte, aber stets
deutlich angestrengte Atmung unter Zuhilfenahme der Hilfsmuskeln. Vielfach ist die
objektiv vorhandene Dyspnoe subjektiv dem Patienten nicht bewuf8t. Zum Teil ist
nur die eine Phase der Respiration an der Dyspnoe beteiligt. So beobachtet man
inspiratorische Dyspnoe bei Stenosen des Kehlkopfs, z. B. bei Diphtherie, wo
besonders bei Kindern die charakteristischen Einziehungen im Jugulum, ferner
an den Schliisselbeingruben, den Intercostalraumen, den unteren Rippen und
der Gegend des Schwertfortsatzes beobachtet werden. Der Kehlkopf steigt dabei
inspiratorisch herab (bei der Trachealstenose fehlt dies Symptom), die Atmung
ist verlangsamt. Erschwerung der Einatmung kommt auch bei Pneumonie sowie

IV. Proc.
Grenze
zwischen
Ober- u.
Unter-
lappen

Abb. 44. Grenzen der Lungenlappen, Komplementérraum der Pleura.
Ansicht von hinten. (Nach Kiilbs.)

bei Pneumothorax vor. Vorwiegend exspiratorische Dyspnoe beobachtet
man bei Bronchialasthma 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 handelt es
sich um eine rein mechanische Hemmung der Atembewegungen, teils um Er-
schwerung des Gasaustausches in den Lungen, teils um eine zirkulatorisch
bedingte mangelhafte Blutversorgung des Atemzentrums infolge 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 Rhythmus der Atmung kann verindert sein. Bei dem von Cheyne
und Stokes beschriebenen Phinomen werden die Atemziige periodenweise immer
flacher, héren 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 Atemzentrums und findet sich bei manchen Gehirn- und Herzleiden (nament-
lich bei Erlahmen des linken Ventrikels), sowie bei Intoxikationen (Uramie,
Morphium usw.), doch beobachtet man auch beim normalen Menschen im Schlaf
ein periodisches Tiefer- und Flacherwerden der Atemziige, gelegentlich sogar mit
kurzen Atempausen. Die Biotsche Atmung besteht in einer von lingeren Atem-
pausen unterbrochenen stoBweisen Atmung, die besonders bei gesteigertem Hirn-
druck beobachtet wird (Hirntumor, Meningitis). Rein subjektive Dyspnoe
findet man mitunter bei nervésen Individuen, desgleichen klagen manche Pa-
tienten dariiber, daB sie nicht ordentlich durchatmen kénnen. Hochgradige Tachy-
pnoe mit bis 60 und mehr Atemziigen zeigen manche Hysterische. Diese ps ychogene
Dyspnoe wird durch kérperliche Anstrengungen nicht gesteigert. Verlangsamung der
Atmung kommt bisweilen bei organischen Gehirnleiden, z. B. bei Hirntumoren vor.

Starke Vertiefung der Atembewegungen ruft auch beim Gesunden eine schnell
voriibergehende Erweiterung der Lungen mit Tiefstand ihrer Grenzen hervor
(Volumen pulmonum auctum). Erst recht filhrt Vermehrung des Sauerstoff-
bedarfs nicht nur zu einer gesteigerten Ventilation, sondern auch zu einer stiarkeren
Ausdehnung der Lungen. Gleiches gilt von der Wirkung desHustens und in hoherem
MaBe von den Formen der Dyspnoe, die vom Atemzentrum ausgelost werden
(s. oben). Hierbei ist die Ausatmung behindert. was evtl. die Atemnot weiter férdert.

Die Perkussion der Lungen vermag schon friihzeitig krankhafte Prozesse der
Lunge aufzudecken, sofern man die Leistungsfihigkeit der Methode und ihre
Fehlerquellen genau beriicksichtigt. Sie darf stets nur vergleichend angewendet
werden, d. h. es sollen immer syvmmetrische Stellen beider Thoraxhalften
miteinander verglichen werden, wobei sich der Untersucher einer absolut gleich-
méBigen Technik der Perkussion zu befleiBigen bat, um nicht Unterschiede zu
erbalten, die lediglich auf seine wechselnde Methodik zuriickzufiihren sind. Ferner
ist stets vorher festzustellen, ob der Thorax etwa Asymmetrien zeigt. Die Perkussion
der normalen Lunge ergibt einen lauten, nicht tympanitischen Schall, der sich aus
dem Schall der Lunge selbst und dem des knéchernen Thorax zusammensetzt.

Die Lunge reicht oben vorn (Lungenspitze) 3—4 cm iiber den oberen Rand
des Schliisselbeins, hinten bis zum Dornfortsatz des 7. Halswirbels. Die untere
Lungengrenze liegt hinten in der Hoéhe des Dornfortsatzes des 11. Brustwirbels, in
der Schulterblattlinie an der 9. Rippe, in der vorderen Axillarlinie am unteren Rand
der 7., in der rechten Mamillarlinie am unteren Rand der 6. oder am oberen Rand
der 7. Rippe, am rechten Sternalrand auf der 6. Rippe. Links vorn geht der
Lungenschall in die Herzdampfang iiber. Vorn unten 1aBt sich die Lunge gegen
den tympapitischen Magenschall nicht scharf ahgrenzen. Die topographische
Abgrenzung der einzelnen Lungenlappen ergibt sich aus den Abb. 43 und 44.
Zu beachten ist noch, daB die Lungenspitzen nur ganz wenig das Niveau der
1. Rippe iiberragen. Praktisch iiberaus wichtig ist ihre genaue Abgrenzung (nament-
lich zum Nachweis etwaiger Schrumpfung). Man perkutiert die Lungenspitzen am
besten am sitzenden Patienten, wobei er den Kopf vorniiber neigt und die
Schultermuskeln vollkommen entspannt. Fehlerquellen, welche Démpfungen im
Bereich der Lungenspitzen hervorrufen kénnen, sind u. a. einseitig stirker entwickelte
Muskulatur des Schultergiirtels (bei Rechtshindern rechts), ferner die nicht seltene
Skoliose der Hals- und oberen Brustwirbelsdule. Nach Kronig stellt man leise
perkutierend die Linien fest, in denen die Tangentialflichen der Lungenspitze
die Haut schneiden. Das so erhaltene Krénigsche Schallfeld von der Form
eines hosentragerartigen Bandes ist unter pathologischen Verhiltnissen mitunter
verschmaélert oder unscharf abgegrenzt. Bei Ausfilhrung der Goldscheiderschen
Perkussion mit dem Griffelplessimeter oder dem steil gestellten Finger erhilt man
in der Fossa supraclavicularis iiber der Ansatzstelle des Sternocleido an Schliisselbein
und Brustbein eine andere Perkussionsfigur, die ebenfalls Schrumpfungsprozesse gut
erkennen 1t (vgl. Abb. 45 u. 46). Die Verschiebung der unteren Lungengrenze
ist bei ruhiger Atmung nicht betrichtlich; bei tiefer Einatmung betrégt sie in der
Mamillarlinie 3—5 cm und in der Axillarlinie bei Seitenlage sogar bis zu 10 cm.
Auch die Lage des Kérpers ist auf den Stand der unteren Lungengrenze von Be-
deutung; bei Riickenlage riickt der vordere untere Rand etwa 2 cm tiefer als bei
aufrechter Haltung. Viel genauere Auskunft iiber die Verschieblichkeit der Lungen-
grenzen, das Verhalten des Zwerchfellrippenwinkels und die Beweglichkeit des
Zwerchfells ergibt die Réntgendurchleuchtung (s. unten).
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Bei der Auscultation ist sowohl die Qualitit des Atemgerdusches (vesiculir,
bronchial oder unbestimmt) wie seine Intensitidt zu unterscheiden. Zu beachten
ist, daB das in den Bronchien entstehende hauchende (,.ch*-)Atemgerausch normal
vom lufthaltivzen Lungengewebe nicht fortgeleitet. sondern von ihm ausgeléscht
wird, so daB nur das weiche schliirfende Vesicularatmen horbar ist. Bedingung
fiir reines Vesicularatmen ist u. a., da der Patient mit offenem Mund méglichst
gerduschlos, d. h. ohne Schnaufen oder Schnarchen atmet.

Entstehungsort des Bronchialatmens sind die gréBeren Bronchien bis herab
zu einem Lumen von etwa 4 mm. In den feinen Bronchien von 3—2 mm werden die
charakteristischen hohen Teilténe ausgeléscht. Die Schichtdicke der das Bronebhial-
atmen fortleitenden Verdichtungen der Lunge muf mindestens 3—5 cm, in der
Nihe der Wirbelsiule wenigstens 1—2 em betragen, damit es hoérbar wird.

Ein dem Bronchialatmen sehr dhnliches, aber weniger scharfes Atemgerausch
ist in der Norm iiber der Luftréhre zu horen, ferner ist das Atemgerdusch in der

Abb. 45. Abb, 46.

Perkussion der Lungenspitzen nach Kr6nig (schwarz)bzw. Goldscheider(rot),
(Nach Staehelin. Aus Handbuch der inneren Medizin. Bd. II. Berlin,
Julius Springer.)

néichsten Nachbarschaft der obersten Brustwirbel sowie tiber dem Manubrium sterni
eine Mischung von Vesiculir- und Bronchialatmen. Verschirftes Vesiculiratmen
iiber der ganzen Lunge namentlich im Exspirium findet sich als sog. pueriles Atmen
bei Kindern gelegentlich bis zur Pubertit. Uber der rechten Lungenspitze ist
ein verschiarftes und verlingertes Exspirium oft physiologisch vorhanden, was
mit dem besonderen Verlauf des rechten Spitzenbronchus zusammenhingt. Bron-
chialatmen findet sich pathologisch iiberall dort, wo Lunvengewebe seinen luft-
haltigen schaumigen Charakter verloren hat, d. h. verdichtet ist, sei es, da8 es
infiltriert ist wie bei Pneumonie, Tuberkulose oder Tumoren und unter Umstanden
bei Kavernen, sei es, daB die Lunge von auBen komprimiert ist wie bei Exsudaten.
Bei unsicheren Befunden kann man das Bronchialatmen dadurch deutlicher
machen, daB man den Patienten wihrend der Auscultation das Wort ,,achtund-
sechzig® aussprechen laBt. Das sog. unbestimmte Atemgeriusch, ein Mittelding
zwischen Vesiculir- und Bronchialatmen wird einmal dort gehért, wo die Lunge nur
teilweise infiltriert ist, d. h. wo z. B., wie bei beginnender Tuberkulose, lufthaltiges
neben infiltriertem Lungengewebe sich findet, ferner dort, wo das Atemgerdusch
infolge von Abschwichung durch Exsudate oder Uberdeckung durch Rasselgerausche
abnorm leise und in seinem Klangcharakter undeutlich geworden ist.

Der Nachweis von Rasselgerduschen (Rg.) hat diagnostisch groBen Wert und
zwar sowohl direkt, weil sie das Vorhandensein von Sekret bzw. Eiter, Blut, Odem-
flissigkeit in den Luftwegen anzeigen, indirekt, weil gleichzeitig aus dem akusti-
schen Charakter der Rasselgerdusche zum Teil Schliisse auf den Zustand des
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Lungengewebes gezogen werden konnen. Es sind ndmlich klingende Rasselgeréusche
diagnostisch gleichbedeutend mit Bronchialatmen, da sie unter den gleichen
Umstinden entsteben; metallisch klingende Rasselgerdusche hért man iiber groSien
Kavernen und iiber einem Pneumothorax. Da die Rasselgeridusche speziell tiber den
Spitzen oft spérlich sind, ihr Nachweis aber gerade hier von groBer Bedeutung
ist, so versiume man nicht, in Zweifelsfillen das Auftreten der Rasselgeriusche
durch Hustenlassen zu provozieren und den ersten Atemzug nach einem Husten-
stoB zu auscultieren. Beziiglich des Knisterrasselns, das nur inspiratorisch horbar
ist, sei daran erinnert, dafl dasselbe in den hinteren unteren Lungenabschnitten
oft bei bettligerigen Patienten ohne Lungenerkrankung wéhrend 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 fibrinése Auflagerungen
der Pleuren und zwar wahrend der
Respiration entsteht, ist mitunter von
trockenen Rasselgerduschen schwer zu
unterscheiden. Charakteristischist, da8
es dem Obre nahe klingt, nur wiahrend
der Atmung zu héren ist und durch
Druck mit dem Stethoskop mitunter
verstirkt wird; auch hért man es mit
letzterem deutlicher als mit bloBem
Obr. Bisweilen iiberdauert es eine
Atemphase. Im Gegensatz zu den
Rasselgerauschen wird es durch Husten
nicht beeinflut. Nicht selten ist es
an der Brustwand als Reiben fiihlbar,
doch kann der gleiche Eindruck durch
Rasselgerdusche hervorgerufen werden.
Reibegerausche kénnen bei Vorhanden-
sein von Fliissigkeit oder Verwachs-

ungen nicht zustande kommen.
) . Die Auscultation der Sprech-
Abb.47. Normales Rontgenbild der Lunge. stimme liBt normal nur ein undeut-
liches Summen erkennen, wogegen in-
filtriertes oder komprimiertes Lungengewebe die Stimme gut leitet, so daB sie
an der Brustwand deutlich hérbar wird: Bronchophonie. Diese ist diagnostisch
dem Bronchialatmen gleichzuachten und dadurch in den Fillen wertvoll, wo

ersteres nicht nachweisbar ist.

Der Pectoralfremitus, das fiihlbare Mitschwingen der Brustwand wihrend
des Erténens der Stimme, erfolgt normal hauptsichlich dann, wenn die Tonhéhe
der Stimme dem Eigenton von Lunge und Thorax entspricht, was bei tiefem
BaB in weit stirkerem Grade der Fall ist als bei hohen Tonlagen. Er kommt
daher beim Manne mehr zur Geltung als beim Weibe. Wegen der groBeren
Weite des rechten Bronchus ist der Stimmfremitus rechts etwas stirker als links.
Unter pathologischen Verhaltnissen ist Voraussetzung fiir sein Zustandekommen,
dall die entsprechenden Bronchien nicht verstopft sind. Verstirkter 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 groen Bronchien. Diagnostisch verwert-
bar ist jedoch die Abschwichung im allgemeinen nur, wenn sie einseitig besteht.
Auf beiden Seiten ist das Stimmschwirren schwach bei Frauen und Kindern (s.
oben), bei kraftlosen Individuen und solchen mit dickem Fettpolster.

Rontgenuntersuchung (Abb. 47): Man unterlasse nie, vor der Photographie auch
eine Durchleuchtung (sowohl dorsoventral wie ventrodorsal und frontal) vorzuneh-
men. Die beiden Lungenfelder, die von den Rippenschatten durchzogen sind und
median an denMittelschatten (Herz + Gefialband) angrenzen, zeigen eine feine netz-
artige oder marmorierte Zeichnung (Anwendung weicher Réhren!). Im Bereich der
Lungenwurzel sieht man ferner beiderseits eine den sog. Hilusschatten bildende baum-
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artige Verzweigung, die rechts in gréBerem Umfang als links sichtbar ist und
sich nach oben und vor allem nach unten reiserbesenartig ausbreitet. Normal
wird der Hilusschatten mit seinen radiiren Ausliufern von den Bronchien und
den Lungengefalen gebildet. Erstere erkennt man zum Teil als helle doppel-
konturierte Stringe oder auf dem Querschnitt als Kreise oder Ovale mit hellem
Zentrum, Infolge der Uberkreuzung der genannten Gebilde sieht' man auBerdem
an einzelnen Stellen circumscripte Schattenbildung ohne pathologische Bedeutung.
Die Darstellung der normalen Hilusdriisen ist in der Regel nicht maoglich. Doch
findet man bei gesunden Erwachsenen haufig umschriebene, infolge von Anthrakose
oder Verkalkung sichtbare Driisenschatten ohne pathologische Bedeutung. Sehr
wichtig sind die auf dem Schirm wahrnehmbaren normalen Verdnderungen bei der
Atmung. Bei der Einatmung sieht man neben der Erweiterung der Intercostalriume
eine Aufhellung der Lungenfelder, am starksten in den basalen Abschnitten.
Hustenst6Be bewirken Aufhellung auch der Spitzenfelder, wobei man auf Unter-
schiede beider Seiten zu achbten bat. Man beobachte ferner die Form des Zwerch-
fells, speziell den Stand beider Hélften, von denen die rechte normal etwas hoher
als die linke steht. Bei emphysematosem Thorax verlauft das Zwerchfell mehr
horizontal, bei asthenischem Habitus fillt es steil nach beiden Seiten ab. Stark
entwickelte Briiste kénnen Schattenbildung der unteren Lungenabschnitte vor-
tiuschen; man hebe daher bei der Durchleuchtung die Mammae in die Héhe.
Wihrend der Atmung kontrolliert man, ob beim Tiefertreten beide Halften des
Zwerchfells sich gleichméBig verhalten, oder ob die eine bei der Atmung zuriick-
bleibt, ferner ob beiderseits eine ausgiebige Entfaltung der Komplementarraume
erfolgt. Bei pleuritischen Adhéisionen 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
eine Aufhebung bei Emphysem. Neuerdings wendet man zur Darstellung von Passage-
hindernissen oder Erweiterungen im Bronchialbaum die Bronchographie an, d. h.
die Fiillung der Bronchien mit Kontrastmitteln. z. B. mit Lipojodol.

In den letzten Jahren wurde die Funktionspriifung der Lungen erheblich ver-
feinert und erweitert (Brauersche Schule, Knipping u. a.), so daB es heute mit
ihrer Hilfe méglich ist, auch feinere und auf anderem Wege nicht 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 Blutes (Voraussetzung ist natiirlich ein intakter Zirkulations-
apparat). Sie gibt einen Einblick in vorhandene Stérungen, die mitunter auf anderem
Wege nicht ohne weiteres zu ermitteln sind, und erméglicht ein Urteil iiber den Grad
der bei einem bestehenden Lungenleiden verbliebenen Arbeitsfihigkeit sowie schlieB-
lich iiber die Zulassigkeit schwerer Operationen am Thorax (Plastiken usw.).

Krankheiten der Bronchien.
Akute Bronchitis (Tracheobronchitis).

Der akute Bronchialkatarrh ist ein hiufiges Leiden. Er entwickelt
sich in der Regel im AnschluB an Katarrh der oberen Luftwege und
ist dann meist von katarrhalischer Tracheitis begleitet (Tracheobron-
chitis). Urséchliche Momente sind in erster Linie Witterungsschad-
lichkeiten, speziell Erkéltungen; daneben diirften infek tiése Ursachen
eine wichtige Rolle spielen. Auch chemische Reize (Dampfe von
Chlor, Brom, salpetriger Saure, Athernarkose usw.), ferner Einatmung
von Staub kommen gelegentlich als Ursache in Betracht. Sekundéar
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
quilenden Gefiihl von Kratzen und Wundsein im Bereich der Luftréhre,
d. h. unterhalb des Kehlkopfs und im Jugulum bis hinter das Sternum
begleitet ist. Der quilende Husten ist’ bei stirkerem Katarrh sehr
anstrengend ; er wird durch kalte Luft, Rauch und Staub verstiarkt. Leichte
Temperaturerhhung ist oft vorhanden. Stirkere Dyspnoe fehlt. Wihrend
der ersten Tage besteht kein Auswurf oder es finden sich nur Spuren
eines zihen 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,
inshesondere fehlt stets Anderung des Perkussionsschalles und des
Atemgerdusches. Bei Beschrankung des Katarrhs auf die groBen Bron-
chien vermilt man auch Rasselgerausche. Bei Beteiligung der mittleren
und feineren Bronchialdste hoért man bei sparlichem und zihem Sekret
Schnurren, Pfeifen und Giemen (Rhonchi sibilantes) und zwar haupt-
sichlich exspiratorisch. Bei reichlicherem Sekret finden sich feuchte,
nicht klingende Rasselgerausche. Dieselben sind groB3- resp. mittelblasig
bei Katarrh der gréberen, feinblasig bei Beteiligung der feineren Bron-
chien. Charakteristisch ist bei der unkomplizierten Bronchitis, da der
Befund sowohl iiber beiden Lungen wie iiber den einzelnen Teilen der-
selben ungefahr der gleiche ist.

Finden sich die genannten katarrbalischen Erscheinungen nur iiber einer um-
schriebenen Stelle, so handelt es sich nicht um einfache Bronchitis, sondern einen
anderen ProzeB (Lungenspitzenkatarrh, Bronchiektasien usw. vgl. unten). Zu
dieser Annahme berechtigt namentlich ‘lingeres Bestehen der Verinderungen.

Der Verlauf 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 Fillen, wie z. B. der oft schwer ver-
laufenden Influenzabronchitis ab, so iiberwinden kriftige und sonst
gesunde Individuen den Katarrh oft in einer Reihe von Tagen bis zu
einigen Wochen. Bei geschwiichten Personen, im Greisenalter, bei Herz-
leiden sowie Kyphoskoliose ist er eine ernste Erkrankung, desgleichen
bei schon vorher bestehenden 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 dieselbe ofter recidiviert. Haufiger ent-
wickelt sie sich von vornherein schleichend. Ursachen sind teils die
dauernde Einwirkung der obengenannten chemischen oder mechanischen
Reize (Berufskrankheit bei Gewerben, die mit Staubbildung einher-
gehen: Miiller, Bicker, Kohlen-, Woll- und Steinbrucharbeiter, Schleifer),
ferner Stauungszustéinde im kleinen Kreislauf — hier ist die Bronchitis
oft das erste Zeichen beginnender 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 Masern dar.

Anatomisch besteht Hyperimie der Bronchialschleimhaut teils mit Schwel-
lung, teils mit Atrophie derselben, d. h. Verinderungen, die im Gegensatz zur
akuten Bronchitis nur teilweise riickbildungsfihig sind. In den unteren Lungen-
abschnitten entwickeln sich oft Bronchiektasen (s. S. 258).

Die Beschwerden, Husten, Auswurf, Atemnot treten hauptséchlich
wihrend der schlechten Jahreszeit in Ers