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Vorwort znr ersten Anflage. 

Der vorliegende GrundriB steIlt 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 FiiIle der namentlich in den ersten 
klinischen Semestern auf den Studenten tagtaglieh einstiirmenden neuen 
Eindriicke ist es notwendig, daB der junge Mediziner zunachst einmal 
das Wesentliche auf theoretischem UJld praktisehem Gebiet lernt und zu 
diesem Zwecke ein Bueh zur Hand hat, das ihn raseh seinem Auffassungs­
vermogen und seinen Vorkenntnissen entsprechend iiber die Grund­
begriffe orientiert und so das Fundament seiner klinischen Kenntnisse 
aufbauen hilft. Das Bueh solI somit eine Art Leitfaden sein, der zum 
Studium der ausfiihrlichen Lehrbiicher vorbereitet. 

Eine knappe klare Form der Darstellung, sehliehte und elementare 
Ausdrucksweise unter Vermeidung entbehrlicher Fachausdriieke sowie 
Verzicht auf aIle fiir das Verstandnis nieht unerlaBlichen theoretisehen 
Erorterungen sind die Forderungen, die man billigerweise an einen der­
artigen Leitfaden stellen darf. 

Nach diesen Gesiehtspunkten einen GrundriB der inneren Medizin 
zu :verfassen, war einschwieriges Unternehmen .. Solite dieser doeh das 
gesamte Gebiet unserer Disziplin als abgesehlossenes Ganzes darstellen, 
aueh dort, wo maneherlei Fragen sich noch im FluB der Forsehnng be­
find en. Auch muBte die den meisten Kapitehl vorausgesehiekte ana­
tomisch-physiologische Einleitung bei Wahrung des elementaren Cha­
rakters des Buches doch in einer fiir das Verstandnis erforderliehen 
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 M iill er entspricht, habe ich 
neben den Eindriieken aus meiner eigenen Assistentenzeit vor aIlem 
die Erfahrungen verwertet, die ieh in meiner langjahrigen Tatigkeit als 
Krankenhausleiter, einerseits in standiger Beriihrung mit Assistenten, 
Medizinalpraktikanten, Famuli usw., andererseits in Arztekursen zu 
sammeln in der Lage war. Nieht zuletzt waren es die hier gemaehten 



IV Vorwort zur seohsten Auflage. 

Erfahrungen, die den EntschluB in mir reiften, einen GrundriB der 
inneren Medizin zu verfassen. 

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

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

V orwort zur sechsten Auflage. 
Die vorliegende neue Auflage wurde trotz der kurzen Frist, innerhalb 

der die fiinfte Auflage vergriffen wurde, von neuem einer griindlichen 
Durchsicht unterworfen, namentlich im Hinblick auf etwa auszu­
fiillende Liicken. Neu eingefiigt wurden kurze Abschnitte bzw. Hin­
weise das Pfeiffersche Driisenfieber, das Sportherz, die Porphyrinurie, 
die Hamochromatose, die Ostitis fibrosa usw. betreffend. Trotzdem hat 
der Umfang der neuen Auflage gegeniiber der fiinften Auflage nicht 
zugenommen. 

Berlin, im Februar 1932. A. v. DOmal'nS. 
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Infektionskrankheiten. 

Einleitnng. 
Unter Infektionskrankheiten versteht man akut oder chronisch ver· 

laufende Krankheiten, deren Ursacbe auf die Anwesenbeit bestimmter 
belebter Erreger in dem Organismus zurUckzufiibren ist. Diese sind 
teils wie die Bakterien (SpaltpUze) pflanzlichen, teils wie die Protozoen 
(Malariaplasmodien, Spirochaten, Trypanosomen usw.) tierischen Ur. 
sprungs. Vnt-er den zahllosen auf der Erde vorbandenen Bakterien 
bilden die krankheitserzeugenden Keime nur einen kleinen Teil dersclben. 
Diese sog. pathogenen Keime dringen in der Regel von auBen durch 
bestimmte natiirliche Eintrittspforten oder Wunden in den Korper ein. 
Doch gibt es hiervon Ausnahmen, indem gelegentlich auch Keime, die 
bis dahin in bestimmten Organen als harmlose Saprophyten ein sozusagen 
phYRiologisches Dasein fiihren, durch Obergreifen auf andere Gebiete 
zu pathogenen Keimen werden konnen. Ein Beispiel ffir eine derartige 
"Selbstinfektion" bildet das im Darm des Gesunden regelmiUlig 
vegetierende Bacterium c?li, das ~ach Verlassen seines normalen Aufent· 
haltsortes zu einem typischen Krankheitserreger (Pyelitis, Colisepsis) 
werden kann. 

Bei verschiedenen Krankheiten infekti5ser Art ist der Erreger zur Zeit noch 
nicht bekannt; bei einzelnen stellt er ein nnter 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 sic 
hervorgerufenen krankhaften Veranderungen ein besonderes Geprage 
geben. Dies erklart die Tatsache, daB bei alIer Verschiedenbeit der ein· 
zelnen Infektionskrankheiten untereinander und der verschiedenen 
Verlaufsarten ein· und derselben Krankheit bei verschiedenen Individuen 
dennoch samtlichen Infektionskrankheiten gewisse grundsatzliche Eigen. 
tiimlichkeiten gemeinsam sind. Zu diesen Eigenschaften der Bakterien 
gehOren ihre Vermehrungsfahigkeit 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 Karper einverleibte Dosis, falls sie unterhalb einer gewissen Grenze liegt, 
bei noch so langem Aufenthalt im Karper keine krankhaften Verii.nderungen her· 
vorrnfen kannen. Anders verMIt es sich beim Eindringen von lebenden Bakterien, 
die zunachst infolge ihrer geringen ZahJ keine Verii.nderungen in Form einer 
Allgemeinerkrankung zu bewirken branchen, wahl aber nnter Bedingungen, die 
ihre Vermehrun/l be/liinstigen, sich nach Ablauf einer bestimmten Zeit. in der 
ihre Zahl sich im Korper vervieJfacht hat, schwere Starungen im Organismus 
hervorzurufen vermagen. 

v. Domarus, GrundriJ3. 6. AtlfI. 1 
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Die Bakterien gehen bei manchen Krankheiten von der Eintrittspforte 
in den Korper tiber und zirkulieren im Blut (z. B. beim TYPhus), in anderen 
Fallen wie z. B. bei Diphtherie und Tetanus bleiben sie an der Eintritts. 
pforte liegen und senden von dort ihre loslichen Gifte in den Korper. 
Mittels dieser Bakterientoxine lassen sich im Tierversuch die gleichen 
Krankheitserscheinungen hervorrufen, die im menschlichen Korper die 
pathogenen Keime bewirken. Angriffspunkt der Giftwirkung im Organis. 
mus ist stets die Zelle. 

Das Eindringen pathogener Keime in den Korper ist noch .nicht 
ohne weiteres gleichbedeutend mit dem Ausbruch einer Infektions· 
krankheit. Vielmehr sind hier mehrere Moglichkeiten denkbar. Erstens 
kann dank einer geniigenden Widerstandsfahigkeit des Organismus der 
eingedrungene Krankheitserreger vollstiindig vernichtet werden und aus 
dem Korper wieder verschwinden. 

Es beruht das zum Teil a.uf dem Vorhandensein gewisser, in jedem normalen 
Blutserum enthaltenen Schutzstoffe, der sog. Alexine, die unspezifisch, d. h. gegen· 
iiber den verschiedensten Bakterien wirksa.m sind und durch Erhitzen a.uf 560 

zerstort werden. Sie sind identisch mit dem sag. Komplement von Ehrlich. 

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

Die dritte Moglichkeit ist die durch den Erreger verursachte Er. 
krankung. Hierbei ist scharf zu unterscheiden zwischen der auf ortliche 
Gewebsschadigung sich beschrankenden infektiOsen Lokalerkrankung 
und der sich hieran u. U. anschlieBenden oder von vornherein als solcher 
verlaufenden Aligemeinerkrankung, an der der Gesamtorganismus 
beteiIigt ist (z. B. lokale Streptococcenphlegmone einerseits, allgemeine 
Streptococcensepsis andererseits). Nur diese letzte Form, die infektiose 
Allgemeinerkrankung, gebOrt zum Begriff der Infektionskrankheit. 

FUr das Schicksal des Kranken spielt u. a. vor allem die sog. Virulenz 
des Krankheitserregers eine ausschlaggebende Rolle. Man versteht dar. 
unter den Grad der Wachstumsenergie und vor allem der Gifterze11:gung 
der Bakterien. Die Virulenz ist eine varia ble GroBe. So kann die Uber· 
tragung eines Krankheitserregers auf einen anderen Organismus, bei· 
spielsweise vOriibergehende Tierpassage, die Virulenz in positivem oder 
negativem Sinne verandern. 

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

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

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

1m Gegensatz zu den unspezifischen Alexinen des Normalserums (s. oben) 
sind die spezifischen, bei der Immunisierung entstehenden Bakteriolysine von 
komplizierterem Bau. Da ein bakteriolytisches Serum durch Erhitzung auf 56° 
zwar "inaktiviert", d. h. den Bakterien gegentiber unwirksam wird, durch nach­
tra.glichen Zusatz von Normalserum sich aber wieder reaktivieren liU3t, so handelt 
es sich offenbar um zwei verschiedene zusammenwirkende Substanzen, erstens um 
das thermolabile nicht spezifische Alexin oder Komplement, das in jedem 
Normalserum enthalten ist und zweitens um den thermostabilen spezifischen 
Immunkorper. 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 GegenmaBregeln des lebenden Korpers hat 
nun eine allgemeinere Bedeutung, als es zunachst bei ausschlieBlicher 
Betrachtung der Infektionskrankheiten den Anschein hat. Das Ver­
halten des Organism us eingedrungenen Bakterien gegenii ber stellt namIich, 
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, d. h. einer Gruppe von 
Korpern, die im Organismus die Bildung von Reaktionskorpern der be­
zeichneten Art ("Antikorper") auszulosen vermag. Dies ist beispielsweise 
auch der Fall nach Einverleibung artfremder EiweiBkorper wie z. B. von 
Pferdeserum beim Menschen. Auch hier werden vom Korper, wie bei 
einer Infektionskrankheit, Antikorper erzeugt, die das korperfremde 
Agens unschadlich machen, und es erklaren sich hieraus eine Reihe 
von Symptomen, die mit denen bei einer Infektionskrankheit iiberein­
stimmen (Serumkrankheit vgl. S. 72). 

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

Der Vorgang der "Absattigung" von Antigen und Antikorper zeigt 
zum Teil eine Analogie mit der chemischen Rea.ktion der Neutrali­
sierung zweier entgegengesetzt wirkender Stoffe. Misoht man z. B. 
eine fiir ein Tier todliche Menge Tetanustoxin mit einem entsprechenden 

1* 
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Quantum Tetanusantitoxin im Reagensglas, so verhalt sich das Gemisch 
im Tierkorper vallig neutral und unwirksam, wahrend nach Trennung 
der heiden Komponenten und Entfernung des Antitoxins das Toxin 
wieder seine friihere Giftigkeit zeigt. 

Nach neuen Untersuch1lllgen scheint der Organismus noch iiber andere Schutz. 
maBregeln zu verfiigen. Beispielsweise nimmt man von der normalen Schleimhaut 
die Fahigkeit an, pathogene Bakterien unschadlich zu machen. 

Erst das Zusammenwirken des den Organismus angrei­
fend en Virus mit den verschiedenen Ahwehrmal3nahmen des 
K6rpers erzeugt das Gesamthild einer lnfektionskrankheit. 
Zum Teil erklart sich auch daraus, warum ihr Aushruch erst nach Ablauf 
einer gewissen Zeit nach Eindringen der Erreger, der sog. Inkuhationszeit, 
erfolgt, innerhalb der der Prozel3 zwischen dem Krankheitsvirus und den 
reaktiven Vorgangen im Karper erst ein gewisses Stadium erlangt haben 
muS, bis klinisch wahrnehmbare Erscheinungen eintreten. 

DaB die Inkubation nicht etwas fiir bakterielle Erkrankungen spezifis('hes ist, 
etwa in dem Sinne, daB sie die Phase darstellt, innerhalb der sich die Bakteden 
erst zu einer wirksamen Menge im Korper vermehren, geht aus dem Beispiel der 
Inkubation bei del' Anaphylaxie hervor (vgL S.73). Hier tritt an die Stelle eines 
belebten Krankheitsagens der artfremde EiweiBkorper, del' erst mit den wiihrend 
del' Inkubation sich bildenden Antikorpern reagieren mui3, damit die Krankheit 
entsteht. 

Die Inkuhationszeit, die oft vallig symptomlos verlauft, ist 
iibrigens hei jeder einzelnen Krankheit von einer fiir dicse charakteristi­
schen konstanten Dauer; dies ist fiir die Diagnose und Prophylaxe der 
cinzelnen lnfektionskrankheiten von gra/3ter Bedeutung. 

Der Krankheitserreger kann zwar unter bestimmten Bedingungen 
direkt als solcher schwere Starungen hervorrufen, seltener Z. B. mecha­
nisch infolge der Ver~topfung von Capillaren durch groDe Mengen von 
Mikroben wie z. B. hei der Malaria, haufiger bei grol3er Virulenz auch 
durch direkte Giftwirkung. Fiir die Beurteilung des Wesens der lnfek­
tionskrankheiten ist abel' die Tatsache wichtig, daB Bakteriengifte zum 
groBen Teil erst im Karper dadurch entstehen, daB dieser im Kampf 
gegen sie Stoffe mobil macht, die die Bakterien einer Art von Ver­
dauungsprozeD unterwerfen, wodurch aus der Leibessubstanz der Keime 
hochwirksame giftige Karper frei werden. So erklart sich auch die 
scheinbar paradoxe Tatsache, dal3 ein mit starken Reaktionskraften 
ausgest'1tteter Organismus das Eindringen von lnfektionserregern unter 
Umstanden mit viel schwereren Erscheinungen heantwortet als ein 
weniger lehhaft sich zur Wehr setzender K6rper. 

Auf Grund dieser Erkenntnis wird es auch verstandlich, warum 
die hei der klinischen Untersuchung greifbaren, vom Organismus er­
zeugten Reaktionssubstanzen wie die Agglutinine, Opsonine usw. zwar fiir 
die Erkennung der lnfcktionskrankheit bzw. der Art der Erreger groBen 
diagnostischen Wert haben, daB es aber nich t allgangig ist, aus 
ihrer Menge auf den Ausgang des Kampfes prognostische Schliisse 
zu ziehen. Gegeniiber einer Uberschatzung del' serologischen Ergebnisse 
in diesem Sinne, vor der zu warnen ist, ist daher auf den Wert des 
klinischen Gesamtbildes, mit anderen Worten der Beobachtung 
am Krankenbett mit Nachdruck hinzuweisen, deren Gewicht fiir die 
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Prognose eines Krankheitsfalles nicht hoch genug angeschlagen 
werden kann. 

Die Bedeutung der genannten h umoralen Vorgii.nge fiir das endgultige Schick~ 
sal eines Infektionskranken erkliirt u. a. die zunachst schwer verstii.ndliche Tat­
sache, warum z. B. bei einer Pneumonie die kritische Entfieberung die "Oberwindung 
des Infektio;nsprozesses 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 orllichen Herde 
ab. Auch brauchen die Krankheitserreger noch nicht sofort aus dem Korper zu 
verschwinden, nur sind sie jetzt ffir den Trager unschii.dlich geworden. 

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

Ein Punkt, der vorlii.ufig noch manches Dunkle enthii.lt, sind die Spontan­
schwankungen im Charakter mancher Infektionskrankheiten nach Schwere und 
Verlaufslirt. Z. B. zog die bis dahin als harm los geltende Grippe vQr einer Reihe 
von J Ahren aus unbekannten Grunden plotzlich als bosartige Seuche durch viele 
Lander; ii.hnliches beoba.chtete man bei der Genickstarre, bei der epidemischen 
Kinderlii.hmung usw. (sog. Genius epidemicus). Die Diphtherie zeigte aus 
unbekannten Grunden Bait den SOer Jahren einen starken AbfaH der Sterblich­
keitsziffer. Bei manchen Krankheiten, z. B. den Masern, beobachtet man peri­
odische Schwankungen der Morbiditii.t. Andere Krankheiten, wie beispielsweise 
der englische SchweiB, sind aus nicht ersichtlichen Ursachen vom Erdboden zur 
Zeit- fast verschwunden. In Nordamerika. tritt das FIeckfieber in milder Form 
als Brillsche Krankheit auf. Gewisse Infektionskrankheiten sind BOg. Saison­
krankheiten (Ruhr, Cholera, Typhus UBW.), ohne daB aber die Kenntnis gewisser, 
in der Jahreszeit begriindeter begiinstigender Faktoren dies Verhalten, besonders 
hinsichtlich des Verbleibs der Bakterien in der ubrigen Zeit bisher geniigend 
geklii.rt hii.tte. Bei manchen Infektionskrankheiten, die endemisch an bestimmte 
Ortlichkeiten gebunden sind, geniigt, wie beispielsweise bei der Ruhr, der Orts­
wacheel einer befallenen Bevolkerungsgruppe, um die Krankheit prompt zum 
Erliischen zu bringen. Die Cholera ist endemisch lediglich in Indien in der Ganges­
niederung, wii.hrend sie in anderen Gegenden bisher niemals festen FuB faBte. 

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

Verschiedenheiten der Widerstandsfahigkeit des Korpers gegeniiber 
den Erkrankungen sind mit den Begri£fen Disposition und Immunitat ver­
kniipft. Allgemeine Schwachung des Korpers durch Unterernahrung sowie 
durch Gifte wie .Alkohol oder konsumierende Krankheiten, z. B. Diabetes 

1 So erkranken z. B. Angehiirige wilder unzivilisierter Volker seltener an 
septisC'hen Erkrankungen; das FIeckfieber erzeugt hei Naturvolkern seltener 
die schweren nerviisen Storungen a.ls beirn Zivilisationsmenschen mit seinem 
differenzierteren, empfindlicheren Nervensystem u. a. m. 
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und Carcinom, setzen die individuelle Resistenz herab und erhohen 
die Empfanglichkeit (erworbene Disposition). Dieselbe kann auch an­
geboren bzw. ererbt sein. Auf der anderen Seite spielt die natiirliche 
Immunisierung gegen eine Infektionskrankheit eine bedeutsame Rolle 
sowohl fUr das einzelne Individuum wie mitunter fUr ganze Volker. In 
einem Volk, bei dem z. B. wie bei uns die Masern endemisclr 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 
Inseln zeigte. So herrschte auch zunachst die Syphilis kurz nach ihrer 
Einschleppung nach Europa in der Form einer morderischen 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 Empfanglichkeit sind bekannt, wofiir namentlich auch die 
Erfahrungen im Tierreich vielfache Bestiitigung liefern und von den 
Tierziichtern praktisch entsprechend verwertet werden. 

Das nberstehen einer Infektionskrankheit verleiht in vielen Fallen 
dem Individuum Schutz gegen spatere Neuerkrailkung. Bemerkenswert 
ist dabei, daB eine ganz leichte Erkrankung, ja sogar nur das Be­
herbergen von Bakterien wie beim Keimtrager (s. unten), den gleichen 
Schutz wie eine schwere Krankheit hinterlaBt. Die praktische Nutz­
anwendung hiervon ist die Anwendung der prophylaktischen Vacci­
nation, die darauf abzielt, durch kiinstliche Erzeugung einer leichten 
Erkrankung mittels des betreffenden abgeschwachten bzw. ungefahrlich 
gemachten Erregers "Impfsehutz" (aktive Immunisierung) zu erzielen, 
wofiir die Pockenimpfung ein klassisches Beispiel ist. 1m Gegensatz 
hierzu hinterlassen einzelne Infektionskrankheiten wie Erysipel, Gelenk­
rheumatismus und die Pneumonie im Gegenteil eine gesteigerte Emp­
fanglichkeit, so daB die einmal befallenen Individuen oft spater emeut 
undo wiederholt erkranken. 

Es gibt ansteckende oder kontagiOse und niehtkontagiose Infektions­
krankheiten; die Unterscheidung ist fiir ihre Beki.i.mpfung von der gt'oBten 
Bedeutung. Bei den ansteckenden Krankheiten erfolgt die nber­
tragung teils direkt von Mensch zu Mensch in Form der sog. Kontakt­
infektion, Z. B. durch einfache Beriihrung oder durch Verunreinigung mit 
den Ausscheidungen des Kranken, die die virulenten Erreger enthalten, 
teils auf mehr indirektem Wege. Verschiedene infektiose Erkrankungen 
des Respirationsapparates werden haufig durch Verspriihung des Aus­
wurfs beim Husten, Niesen und Sprechen von Individuum zu Individuum 
iibertragen, sog. Tropfcheninfektion (Tuberkulose, Diphtherie usw.), zum 
Teil durch Verschleppung des virushaltigen Auswurfs durch Gegenstiinde, 
Staub usw., wie bei der Tuberkulose. Bei den Darmerkrankungen wie 
Typhus, Ruhr und Cholera sind es vor allem die Fakalien, 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 zukommt, 
zumal hier mitunter durch eine einzige Infektionsquelle auf einmal eine 
groBere Anzahl Menschen infiziert werden konnen, was bei dem sog. 
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explosionsartigen Auftreten einer Epidemie durch verseuchtes Trink­
wasser besonders drastisch zum Ausdruck kommt. Verhangnisvoll bei 
der Obertragung durch Lebensmittel ist iibrigens, daB letztere durch 
die Gegenwart der Bakterien keine durch die Sinne wahrnehmbaren 
Anderungen ihrer Beschaffenheit anzunehmen brauchen (Milch mit 
Typhusbacillen; Fleisch- und Wurstvergiftung usw.). 

Die Gefahr der Weiterverschleppung eines Virus ist c. p. um so 
groBer, je bedeutender seine Widerstandsfahigkeit ist. Letztere ist am 
groBten bei den sporenbildenden Bakterien, wie z. B. beim Milzbrand, 
auch beirn Tetanus, ferner bei Bakterien, deren Leib infolge ihrer 
chemischen Konstitution besonders resistent gegen auBere Einfliisse ist, 
Beispiele sind die Wachshiille der Tuberkelbacillen, die Kapselbildung 
mancher Bakterien. Aber auch andere Erreger, wie z. B. das Soharlach­
virus konnen an Gegenstanden haftend viele Monate lang ihre Virulenz· 
behalten. 

Von fundamentaler epidemiologischer Bedeutung fiir die "Obertragung 
ist das Vorkommen der obengenannten Keimtriiger, die, ohne selbst 
zu erkranken, virulente Keirne bei sioh beherbergen und ausscheiden 
und dadurch, zum Teil unerkannt, ihrer Umgebung gefahrlich werden. 

Auf der anderen Seite scheinen die Bakterien fiir die Keimtragar selbst, wie 
man jetzt a,nnjmmt, in manchen Fallen insofern von Nutzen zu sein, aJs sie 
letztera auf dem Wege dar sog.latenten Durchseuchung gegen die Erkrankung 
schiitzen. Beachtenswert ist ferner, daB nach neueren Erfahrungen dem Ausbruch 
einer Epidemie ein Anstieg der Zahl der Keimtrager vorausgeht, woraus daren 
ursii.chliche Bedeutung fiir Epidemien erhellt. 

Nicht m:i.nder gefahrlich sind die sog. Dauerausscheider, bei denen 
nach "Oberstehen 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 urn rein mechanische Verschleppung von 
Ansteckungsstoffen, Z. B. durch Fliegen, die mit infektiosem Material in Beriihrung 
kommen und dassclbe auf Lebensmittel iibertragen (Typhus, Ruhr usw.). Wichtig 
ist ferner die Tatsache, daB blutsaugende Insekten wie die Moskitos, die Lause, 
die Wanzen bestimmte Keime, die sie durch Staehen 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, daB diese Erreger, die einen doppelten Ent­
wicklungszykluB haben, in der Regel sich im Menschen ungeschlechtlich vermehren, 
wahrend die geschlechtliche Fortpfianzung im Zwischenwirt erfolgt (Malaria). 
Auch Haustiere spielen bei der Verbreitung von Infektionskrankheiten eine 
Rolle; so iibertra.gt die Milch der Kuh die Tuberkulose und die Bang-Infektion, 
diejenige der Ziege da.s Maltafieber. Auch andere Tierkrankheiten werden auf 
den Menschen mitunter iibertragen, beispielsweise die Tollwut des Hundes. 
Einer besonderen Form des Wirtswechse!,s begegnen wir schlieBlich bei der 
durch GenuB des Fleisches trichinoser Tiera entstehenden Erkrankung. 

Entsprechend dem gemeinsamen Grundcharakter aller Infektions­
krankheiten sind gewisse gemeinsame klinische Erscheinungen fiir 
diese bezeichnend. Eines der konstantesten Symptome ist daB Fie ber, 
d. h. die charakteristische ErhOhung der Korpertemperatur, die auf 
Storung im Warmehaushalt des Organismus beruht; die WarmebiIdung 
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ist erhoht und zwar einerseits infolge einer gesteigerten Erregung der 
zentralen warmeregulatorischen Apparate im Zwischenhirn, andererseits 
durch Fortfall der von hier nach den Erfolgsorganen (Leber usw.) gehenden 
Hemmungswirkungen; vor aDem aber ist die Warmeabgabe teils infolge 
von Kontraktion der HautgefaBe, teils durch Verminderung der SchweiB­
bildung herabgesetzt. Es besteht vermehrter EiweiBzerfall und erhOhte 
Oxydation des Fettes sowie der Kohlehydrate; jedoch ist diese Steige­
rung des Stoffwechsels nicht etwa die Ursache des Fiebers. Eine weitere 
durch die Bakterientoxine bedingte Alteration des Korpers verrat sich 
einmal durch Storungen im Bereich des Zentralnervensystems 
in ·Form von Kopfschmerz, Schlaflosigkeit, Benommenheit, Delirien, 
Krampfen; ferner durch Storungen seitens des Verdauungsapparates 
.wie Erbrechen, Appetit1osigkeit, belegte Zunge, Verstopfung, Durchfalle. 
Sehr haufig ist der Zirkulationsapparat in Mitleidenschaft gezogen, 
teils durch toxische Schadigung des Herzmuskels, deren leichteste und 
bii.ufigste Form, die Pulsbeschleunigung. fast jede Infektionskrankheit 
begleitet, teils durch die gefahrliche Herabsetzung des Vasomotorentonus 
auf dem Umweg iiber das Nervensystem. Letztere tritt besonders auf 
dem Hohepunkt der Krankheit, erstere auch in der Rekonvaleszenz 
in die Erscheinung. 

Mit groBer RegelmaI3igkeit beteiligt sich die Milz an dem Krank­
heitsbild; ibre VergroBerung ist bisweilen neben dem Fieber zunachst 
das einzig greifbare Symptom. Vielfach findet sich in der Milz der 
Krankheitserreger in besonders reichlicher Menge (Malaria, Kala·azar 
usw.), was man sich mitunter diagnostisch unter Zuhilfenahme der Milz­
punktion zunutze macht". Auch diirfte die Milz an der Produktion von 
Immunkorpern hervorragenden Anteil haben. 

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

An der Raut spielen sich bei zahlreichen Infektionskrankheiten 
sahr markante Veranderungen ab, die bei den als akute Exantheme 
bezeichneten Krankheiten im Vordergrund des klinischen Bildes stehen, 
wie bei Scharlach, Masern, Roteln, Pocken, Windpocken, ferner bei Fleck­
fieber. Auch bei anderen Infektionskrankheiten zeigen sich bisweilen 
Hauteffloreszenzen makuloser, papulosar oder petechialer Art wie be­
sonders bei Typhus, oft bei Sepsis, mitunter bei epidemischer Meningitis, 
Paratyphus, Miliartuberkulose, Weilscher Krankheit, Dengue, Trichinose. 

1m Blut verdienen vor aHem die Veranderungen an den Leukocyten, 
meist in Form der Leukocytose, in anderen Fallen als Leukopenie Be­
achtung. Auch qualitative Veranderungen der Leukocytenformel, das 
Verhalten der Eosinophilen usw. bilden zusammen mit der Leukocyten­
zabl oft ein fiir die Erkennung der Krankheit wichtiges und bisweilen 
sehr charakteristisches Symptom. Manche Infektionserreger wirken 
stark anamisierend; bei Sepsis, Malaria usw. gehort die Anamie zu 
den regelmaBigen Begleiterscheinungen. 

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

Die Diagnose einer Infektionskrankheit ist haufig mit groBer Wahr­
scheinlichkeit schon aus dem Vorhandensein bestimmter charakteristischer 
Kombinationen der einzelnen Symptome zu stellen. Bisweilen genugt 
hierfur 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 begnugen mussen, wo der Er. 
reger bisher unbekannt ist wie speziell bei den akuten Exanthemen 1• 

In anderen Fallen kann erst der Nachweis des Virus den Am"lpruch a.uf 
volle Beweiskraft erheben 2• Dank der forlschreitenden Verfeinerung der 
bakteriologischen Technik, welche mit der Herstellung fester Nahrboden 
durch Robert Koch begann, ist es heute ein leichtes, im Blute und in 
den verschiedenen Exkreten den Erreger nachzuweisen. DaB dieser Nach­
weis oft schon in den Anfangsstadien der Krankheit gelingt, hat wesent­
liche Bedeutung auch fur die Bekampfung der kontagiosen Krankheiten. 

Seit Robert Koch gilt fiir die Identifizierung eines Krankheits­
erregers die Erfiillung' dreier Bedingungen als notwendig: seine 
Reinzuchtung, sein konstantes Vorkommen und die Erzeugung spezi­
fischer Krankheitsveranderungen durch ihn im Tierversuch. Die Grund­
lage hierfur bildet das sog. Spezifizitii.tsgesetz, nach welch em die ver­
schiedenen Bakterienarlen wohlcharakterisierle und feststehende, nicht 
ineinander ,ubergehende Typen darstellen. 

Das Gesetz von der Konstanz der Bakterienarten wird nicht durch die neuer­
dings viel studierten Variationserscheinungen der Bakterien erschuttert. 
Beispiele wie die Umzuchtbarkeit von pathogenen Diphtheriebacillen in atoxische 
Pseudodiphtheriebacillen oder die Umwandlung von Mmolytischen in griin­
wachsende Streptococcen oder die Entstehung der harmlosen Kuhpockenvaccine 
aus dem Variolavirus vermogen das Gesetz nicht zu wiederlegen, da es sich hierbei 
nur um Varianten eines Haupttypus handelt, der seinerseits konstant ist. Der 
Obergang einer derartigen echten Spezies in eine andere kommt hier ebenso· 
wenig wie im ubrigen Pflanzen- und Tierreich vor 3• 

Praktisch komplizierl sich haufig die Frage der Feststellung des Er­
regers am Krankenbett durch das gleichzeitige Vorhandensein anderer 
Bakterien, die zunii.chst oft nur die Rolle harmloser Saprophyten spielen, 
im Verlauf der Krankheit aber mehr und mehr an Eedeutung gewinnen 

1 tlbrigens gilt die Regel, daB einem bestimmten Erreger imIDer ein bestimmtes 
Krankheitsbild entspricht, keineswegs ohne Ausnahme weder beim Menschen 
(vgl. z. B. den Paratyphus), noch in dem hier so wichtigen Tierexperiment; beim 
Kaninchen bewirken z. B. verschiedene Trypanosomen wie das der Schla£krankheit, 
der Tsetsekrankheit usw. annahernd die gleichen Krankheitsbilder. 

2 Jedoch ist dabei nicht zu vergessen, daB selbst der Nachweis eines Erregers 
nur dann diagnostischen Wert beanspruchen kann, wenn gleichzeitig das 
ganze Krankheitsbild dabei genugende Beriicksichtigung findet. 
Man denke z. B. an den Fall, daB ein Typhusbacillendauerausscbeider an Di­
phtherie erkrankt. Hier sind die Typhusbacillen fiir das Krankheitsbild vollig 
bedeutungslos. 

3 Ein bedeutsamer methodischer Fortschritt zur Klarung dieser Fragen ist 
die Zuchtung reiner Reihen mittels der BOg. Ein-Zell-Kultur. 
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(Micrococcus catarrhalis bzw. Streptococcen Bowie Pneumococcen bei 
Erkrankungen der Lunge). Man bezeichnet diesen Zustand ala Misch· 
infektion. 

In einzelnen Fiillen handelt es mch von vornherein um gemeinschaftlichen 
Parasitismus zweier Erreger, der fiir ihre Existenz wahrscheinlich notwendig ist. 
Ein Beispiel ist die Angina Vincenti, bei der fusiforme Booillen stats in Gemein­
schaft mit Spirochaten auftreten. Manche Bakterien, wie z. B. die Influenza­
booillen, bediirfen augenscheinlich fUr ihre Existenz der Gegenwart anderer Bak­
terien. Man nennt letztere Ammenbakterien. 

Nachst der Isolierung der spezifischen Erreger stellt fiir die Diagnose 
der Nachweis der durch die Keime hervorgerufenen Reaktionsprodukte 
des Korpers, d. h. der verschiedenen Immunkorper im Blutserum, 
ein besonderes 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. 44). 
Es ist indessen darauf hinzuweisen, daB die diagnostische Bewertung 
gewisser Immunitatsreaktionen hinsichtlich der absoluten Spezifizitat 
praktisch in manchen Fallen einer Einschrankung bedarf. Diese liegt in 
der Bedeutung der sog. Gruppenreaktionen, die in der nahen Ver­
wandtschaft mancher Bakterien untereinander begriindet sind. 

So erklii.rt sich, daB bei Erkrankungen, die durch das dem Typhusbooillus 
nahestehende B. coli hervorgerufen sind, Antikorper blloboohtet werden, die auch 
Typhus-, eventuell auch Paratyphusbooillen agglutinieren (Cholecystitis, Pyelitis). 
Aus dem gleichen Grunde wird es verstindlich, warum z. B. die serologische Unter­
scheidu.og der verschiedenen Ruhrbooillenarten oft auf Schwierigkeiten stoBt. 
Dazu kommt nooh gelegentlich das Phinomen 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 ala 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 Laboratoriums erganzen, maBgebend fiir unsere SchluBfolge­
rung en 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 
Bakteriengifte auf seine Zellen ausgeiibten Reizes zur Bildung von Anti­
korpern befahigt, versetzt den Korper zugleich gegeniiber einer erneuten 
Einwirkung des gleichen spezifischen Reizes in einen eigentiimlichen 
Zustand veranderter Reaktionsfahigkeit, den man ala Allergie bezeich­
net, wobei das Individuum im iibrigen keinerlei Veranderungen zeigtl. 
Die Allergie kann - ala Endresultat der Immunisierung - in einer 
erhohten Widerstandsfahigkeit bestehen, andererseits aber kann sie 
zunachst auch ein Stadium stark gesteigerter Empfindlichkeit bedeuten. 
Diese 'Oberempfindlichkeit oder Anaphylaxie (= Schutzmangel), die 

1 Der Begriff der Allergie beschrii.nkt sich indessen nicht auf die Wirkung von 
Substanzen bakterieller Herkunft, sondem wird allgemein auf die genannte ver­
anderte Reaktionsfahigkeit gegeniiber den mannigfaltigsten korperfremden Agen­
tien bezogen (vgl. Asthma. bronchiale). 
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also ein Spezialfall der Allergie ist, hat diagnostisch und klinisch groBe 
Bedeutung (vgl. S. 73). 

Eine allergische Reaktion ist z. B. das Reagieren TuberkulOser mit Fieber und 
Herderscheinungen auf die )njektion von Tuberkulin, gegeniiber welchem tuber. 
kulosefreie Individuen sich vollig indifferent verhalten. Aus dem friiher Gesagten 
wird ferner verstii.ndlich. daB nicht nur Bakteriengifte, sondern auch EiweiBkorper, 
soweit sie Antigene sind, Allergie zu erzeugen vermogen. Die Anaphylaxie hat bei 
Tieren, besonders Meerschweinchen, sehr charakteristische und schwere Erscheinun· 
gen zur Folge, wie Temperatursturz, Hautjucken, Krampfe und Lungenodem. Sie 
wird oft diagn08tisch verwertet (z. B. forensisch zur Unterscheidung verschiedener 
Fleischarten oder auch zur Differenzierung verschiedener Bakterientoxine). Die 
beirn Menschen beobachteten anaphylaktischen Symptome sind weniger stiirmisch 
und in der Regel ungefahrlich. Ein Beispiel ist die Serumkrankheit (S. 72). 

Die Therapie der Infektionskrankheiten bewegt sich, soweit all· 
gemeine ~sichtspunkte in Frage kommen, in drei Richtungen. An 
erster Stelle steht die spezifische, d. h. atiologische Therapie, die 
darauf abzielt, den Krankheitserreger selbst auf direktem Wege unschad· 
Hch 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 mogHchst geringer Giftigkeit fur den 
Organismus eine moglichst stark bakterizide Wirkung den Krankbeits· 
erregern gegenuber 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 Verhaltnisse 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, dennooh virulente Streptococcen 
weiter beherbergen; die Tiere sind somit zu Keimtriigern geworden. Die Heilung 
erfolgte daher hier in der Hauptsache als Reaktionserscheinung des Organismus. 

Auch die Immunotherapie gehort zur spezifischen Behandlung. 
Sie besteht teils in der Anwendung bakteriolytischer Sera, die die 
Bakterienleiber zerstoren (Cholera, Typhus), teils undhaufiger inder Form 
antitoxischer Sera, die die Bakteriengifte neutralisieren wie bei Di· 
phtherie, Tetanus usw. Die Aussicht auf Erfolg ist um so groBer, je fmher 
die Therapie einsetzt und je rationeller die Verabreichungsart des 
Heilmittels ist (intravenose Applikation oder Injektion nahe der Ein· 
trittspforte wie z. B. bei Tetanus). Die Serumtherapie setzt im allge. 
meinen die Kenntnis des Erregers voraus, doch gibt es Ausnahmen, 
wie beispielsweise die erfolgreiche Anwendung von Rekonvaleszenten· 
serum bei Scharlach. Vorlaufig ist die Zahl der einer spezifischen Therapie 
zuganglichen Infektionskrankheiten noch recht gering. 

Zweitens hat jede Behandlung die Erhaltung bzw. Steigerung 
der Widerstandsfahigkeit des Organismus anzustreben. Wegen 
der ungiinstigen Wirkung der Bakteriengilte auf den Stoffwechsel (siehe 
oben) ist bei der Pflege Infektionskranker auf zweckmaBige Ernahrung, 
d. h. leichtbekommliche und calorienreiche Nahrung besonderer Wel't ~u 
legen. Haufig wird dies allerdings durch volligen Appetitmangel er· 
schwert. Ernahrung durch den Mastdarm (Nahrclysmen), zu der man 
in schwierigen Fallen auch bei Infektionskrankheiten gezwungen ist, 
stellt vorlaufig nur einen sehr mangelhaften Ersatz dar. Die Ernahrungs. 
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therapie spielt namentlich bei langdauernden (Typhus) oder chronisch 
verlaufenden Infektionskrankheiten (Tuberkulose) eine oft entscheidende 
Rolle, wahrend bei kurzer Krankheitsdauer die Befriedigung des physio-
10giRch gesteigerten Nahrungsbediirfnisses in der Rekonvaleszenz das 
erlittene Defizit bald auszugleichen pflegt. 

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

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

Ganz allgemein gelten fiir die Prophylaxe, a.bgesehen von der Rebung 
der allgemeinen Hygiene (Sauberkeit, Korperpflege, Luft, .Licht, Be­
seitigung der Abfallstoffe) und der Besserung der sozialen Verhii.1tnisse 
folgende Gesichtspunkte als maBgebend: Isolierung der Kranken, Be­
seitigung bzw. Sterilisierung aIler Ansteckungssto££e und - QueIlen wie 
der Ausscheidungen der Kranken und aller Gegenstande, mit denen sie 
in Beriihrung kommen (Desinfektion), Kontrolle der Genesenen auf 
etwa noch bestehende Infektiositat (Schuppung bei den akuten Exan­
themen; Dauerausscheider), Vernichtung von tierischen Zwischenwirten 
wie Ungeziefer und Insekten und Zerstorung ihrer Brutstatten sowie 
SchutzmaBregeln (Moskitonetze; Gesichtsmasken bei Pflege Pest­
kranker usw.). 

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

Eine nicht zu unterschatzende VorbeugungsmaBregel ist weiter die 
Rebung 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 oder von Magendarmstorungen, Hautwunden usw. Nicht zu­
letzt von groBem Wert fiir die Prophylaxe ist die Verbreitung der Kenntnis 
vom Wesen der Infektionskrankheiten in den breiten Volksschichten. 
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In allen zivilisierten Landern hat der Staat durch gesetzliche Vor­
sehriften die Prophylaxe und Bekampfung ansteckender Krankheiten 
in gewissem Umfang geregelt. Dazu gehort die Anzeigepflicht, 
die sich bei besonders gefahrlichen Krallkheiten auch auf den blo13en 
Verdacht erstreckt, ferner die Absonderung der Kranken bzw. Quaran­
tane Krankheitsverdachtiger sowie die sog. Verkehrsbeschrankung des 
Pflegepersonals, die Regelung der DesinfektionsmaBnahmen, endlich die 
Grenzkontrolle gegeniiber verseuchteu Nachbarlandern. 

In Deutschland gilt fiir die sog. gemeingefa.hrlichen Infektionskrankheiten 
das Reichsseuchengesetz, nach walchem bei Aussatz, Cholera, Fleckfieber, 
Gelbfieber, Pest und Pocken nicht nur die Kranken. BoudoIn auch die Krankheits. 
und auch die Ansteckungsverdii.chtigen meldepflichtig und eventuell zwangsweise 
(die beiden letzten Kategorien fiir die Dauer der InkubatioIlSzeit) zu isolieren 
sind. AuBerdem bestehen fiir andere ansteckende Krankheiten bundesstaatliche 
Verordnungen. So ist in PreuBen laut "Gesetz betr. die Beka.mpfung ii ber· 
trag barer Krankheiten" meldepflichtig sowohl der Ausbruch der Krankheit 
wie der Tod bei Diphtherie, Genickstarre, Kindbettfieber, Trachom, Riickfall· 
fie bar , Ruhr, Scharlach, Typhus' (hier ist neuerdings schon der V e r d a c h t mel de· 
pflichtig), Milzbrand, Rotz, Tollwut, Fleisch-, Fisch. und Wurstvergiftung, Trichi· 
nose, epidemischer Kinderla.hmung, Encephalitis epidemica, ferner unter gewissen 
Voraus~etzuogen bei Syphilis, Gonorrhoe und Ulcus molle (Gesetz zur Be­
kampfung der Geschlechtskrankheiten von 1\)27)1. Ferner beBtimmt 
in PreuBen Beit 1923 das GeBetz zur Beka.mpfung der Tuberkulose die 
Meldepflicht, abgesehen von Kehlkopftuberkulose und Lungentuberkulose mit 
positivem Bacillenbefund, auch fiir diejenillen Fii.!le, wo trotz Fehlens von Bacillen 
der VerIauf und der klinische Befund damit rechnen laBt, daB bacillenhaltiger 
Auswurf entleert wird. Nicht meldepflichtig sind Masern, Roteln, Windpocken, 
Keuchhusten, . Erysipel, Grippe, Pneumonie. 

Auah das Desinfektionsverfahren ist gesetzlich geregelt. Gegenstand der 
Desinfektion sind im allgemeiuen die AusBcheidungen des Kranken, die Ver· 
bandmittel, Waschwasser, Wii.sche, Kleidung und Gebrauchsgegenstande des 
Kranken sowie das Krankenzimmer. 

Von den Desinfektionsmitteln Beien hier folgende genannt: FUr die Aus· 
Bcheidungen, die Wasche Bowie zum Aufwischen sog. verdiinntes (21/. Q/ o) Kresol· 
wasser, 5%ige Carbolsiiure oder 1-50f0oige Sublimatlosung. fiir Stuhl, Ham, Er· 
brochenes, Badewasser zweistiindiges Stehen mit Kalkmilch aa (umriihren!), fiir 
Kleidungsstiicke und Betten Dampfdesinfektion; EB· und Trinkgeschirr wird 
15 Minuten in 2 Ofoiger SodalOsuoll gekocht, Leder· und Gummimaterial mit 
Kresolwasser abgerieben, Spielsachen und Biicher verbrannt oder mit Sublimat-
100ung abgerieben. Die Zimmerdesinfektion erfolgt mit Formaldehyd. 

Eine rationelle Einteilung der Infektionskrankheiten in ein natiirliches 
System ist zur Zeit noch nicht moglich, zum Teil deshalb, weil vielfa.ch 
der Erreger nicht bekannt ist, sodann weil in manchen Fallen bestimmten 
einander biologisch nahe verwandten Erregern vollstandig verschiedene 
Krankheitsbilder entsprechen und es fiir die Lehre von den Infektions· 
krankheiten nicht angangig ist, einem Schema zu Liebe eine Einordnung 
derselben in ein Bakteriensystem vorzunehmen, das den Beobachtungen 
am Krankenbett nicht Rechnung tragt. Schon die Einteilung der 
Erreger in pathogene Parasiten und saprophytische nichtpathogene 
Keime stoBt infolge unscharfer Grenze auf Schwierigkeiten, da gelegent. 
lich pathogene Parasiten vOriibergehend als unschadliche Saprophyten 

1 Gegen Keimtrager bzw. Dauerausscheider besteht eine gesetzliche Handhabe 
also nur bei den "Reichsseuchen", nicht aber bei den gewohnlichen iibertragbaren 
Krankheiten. 
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im Korper vegetieren und umgekehrt Saprophyten zu falkultativ patho­
genen Keimen werden konnen. So erkli1rt es sich, daB die bisher iib­
lichen Einteilungen mehr oder weniger auBerlicher Art sind. 

Bei der Beschreibung der' Infektionskrankheiten in den folgenden 
Kapiteln wurde versucht, aIs 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. 

Aknte Exantheme. 
Zu den sog. akuten Exanthemen gehort eine Reihe akuter Infektions­

krankheiten, die als gemeinsame Eigentiimlichkeit gewisse Hautaussohlage 
zeigen, deren Aussehen und Verlauf sioh je nach der Krankheit von­
einander untersoheiden, fiir die einzelne Krankheit aber in hohem MaBe 
oharakteI:istisoh sind, so daB die Diagnose in der Regel schon aus der Art 
des Exanthems sioh stellen laBt. Hierher gehoren Scharlach, Masern, 
Roteln, die Vierte Krankheit, Erythema infectiosum, Pooken, 
sowie Windpocken. Die Mehrzahl unter ihnen sind Kinderkrankheiten. 
Von keinem der akuten Exantheme ist bisher der Erreger bekannt 
(beziiglich des Soharlachs s. unten). Die Ansteokung diirfte in der Regel 
durch Aufnahme des fliichtigen Virus von den Luftwegen bzw. den 
Rachenorganen erfolgen. Samtliche akuten Exantheme gehoren zu 
den ansteckenden Infektionskrankheiten, und zwar ist meist der 
kranke Mensoh selbst die Ansteckungsquelle, in einzelnen Fallen wie 
bei Scharlach und Pooken spielt jedooh auch die "Obertragung durch 
Gegenstande eine wichtige Rolle. Eine Vermehrung des Krankheits­
erregers auBerhalb des menschlichen Korpers kommt nioht in Betracht. 
Charakteristisoh fiir die akuten Exantheme ist sohlieBlich, daB sie fast 
immer eine langdauernde, wenn auch nioht immer lebenslangliche Im­
munitat hinterlassen. 

Scharlach. 
Der Scharlach ist eine endemisohe, hauptsa.ohlich das Kindesalter 

befallende Krankheit, die gelegentlich auoh epidemieartig auftritt. Es 
gibt Epidemien mit schwerem und solohe mit leiohtem Verlauf. 

Als Erreger wurde bis vor kurzem ein unbekanntes fliiohtiges 
Virus vermutet. Amerikanische Forschungen der jiingsten Zeit und ins­
besondere die Erfahrungen mit der Dickschen Probe (s. unten) soheinen 
indessen fiir die maBgebende Bedeutung gewisser, aus dem Rachen 
Scharlachkranker geziiohteter Streptococcen zu sprechen. Der Erreger 
findet sich vor allem im Rachenschleim (Tropfcheninfektion!) sowie 
in der Umgebung der Kranken, vielleicht auch in den Schuppen. 
Die Vbertragung der Krankheit erfolgt durch den kranken Menschen, 
ferner durch Gegenstande, an denen das Virus mit groBer Zahigkeit 
monatelang haftet (z. B. SpieIsachen), auf diesem Wege auch durch 
gesunde Menschen, sowie durch Nahrungsmittel (Milch). 

Die allgemeine Disposition ist im Vergleich zu Masern weniger 
verbreitet (etwa im Verhaltnis 40: 95), die Empfanglichkeit steigt im 
Kindesalter bis zum 6. Jahre stark an und erreicht ihr Maximum zwischen 
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dem 6. bis 9. Jahr. Beachtenswert ist, daB Verbrennungen in hohem 
MaB zu Scharlach disponieren. Die Erkrankung hinterliiBt fast stets 
dauernden Schutz; nochmalige Infektion ist auBerst selten. 

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

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

Der A usschlag ist kleinfleckig und besteht anfangs aus zart-, spater 
flammendroten, spritzerartigen Fleckchen, die dicht nebeneinander 
stehen, hochstens stecknadelkopfgroB sind und spater bei voller Ent­
wicklung des Exanthems namentlich am Rucken den Eindruck des Kon­
fluierens erwecken. Charakteristisch ist die beim Wegdrucken der Rote 
durch einen Glasspatel zutage tretende gelbliche Farbung der Haut. Be­
sonders stark pflegt der Ausschlag in der Achsel- und Leistenbeuge aus­
gebildet zu sein. AuBerdem entwickelt sich, namentlich an der Streck­
seite der Extremitaten deutliche Follikelschwellung, die beim Befiihlen an 
Chagrinleder erinnert und nicht selten mit Blaschenbildung kombiniert 
ist, sog. Scarlatina miliaris oder Scharlachfriesel (meist sind es leichte 
Falle). Das gelegentliche Vorkommen vereinzelter kleiner Hamorrhagien 
in der Ellenbogen- und Schenkelbeuge ist harmlos und nicht zu ver­
wechseln mit den Petechien des septischen Scharlachs. 

PapulOse und urticarielle Exantheme (3.-4. Tag) bisweilen mit Juck­
reiz sind oft Vorboten eines schwereren Verlaufs, sie ahneln gelegentlich 
dem Masernausschlag (Scarlatina variegata). Schon vor dem volligen 
Abblassen des Exanthems beginnt Ende der 1. Woche Schuppung der 
Haut, meist zuerst am Hals, dann am Rumpf, zuletzt an den Extremi­
taten, wo sie in groBen Lamellen erfolgt, und an den Handtellern und 
FuBsohlen am langsten, oft wochenlang andauert. Die Intensitat der 
Schuppung braucht derjenigen des Exanthems nicht parallel zu gehen. 

Die anfangs haufig sehr hohe Fiebertemperatur (bis 41°) ist 
prognostisch nicht ungunstig, sie geht dem Verlauf des Exanthems parallel 
und fallt gegen Ende der Woche lytisch zur Norm abo Der PuIs ist 
stets sehr hoch, hoher als der Temperatur entspricht, ohne deshalb 
die Prognose zu trii ben. 

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

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

Oft findet ma.n ferner im Protoplasma der Leukocyten eigentiimliche l.ii.ngliche 
oder spiralig gedrehte, mit Kernfarbstoffen sich fiirbende Einschliisse (Diihlesche 
Kiirperchen). Das Rumpel-Leedesche Phiinomen (vgl. S. 282) ist positivI. 
Diagnostisch wichtig ist auch die in mehr als der Hiilfte der FiiJle auf der Hohe 
der Krankheit (in der Kiilte) positive Aldehydprobe im Harn. 

Die Rekonvaleszenz beginnt bei Fehlen von Komplikationen und 
Nachkrankheiten Mitte der 2. Woche. Letztere konnen sich indessen 
auch bei leichtestem Verlauf einstellen. 

Komplikationen nnd Nachkrankheiten: Eine schwere Komplikation 
~t das am 4.-5. Tage einsetzende "Scharlachdiphtheroid", eine mit 
Nekrosenbildung und mitunter ausgedehnter Gewebszerstorung an 
Tonsillen, Uvula und Gaumen einhergehende schwere Angina (keine 
Diphtheriebacillen!) mit gleichzeitiger sehr starker Driisenschwellung 
am HaIse, die oft zu eitriger Einschmelzung der Driisen oder gar phleg­
monosen Prozessen im Halsbindegewebe fiihrt (Angina Ludovici) - sie 
sind bei Kindem wesentlich haufiger als bei Erwachsenen -. Gelegent­
Hch schlieBt sich in besonders schweren Fallen eine Mediastinalphlegmone 
mit todlicher Sepsis an. Die recht haufige Otitis media, oft aIs 
Friihkomplikation (in etwa 25% der FaIle) ist infolge der Streptococcen 
viel ernster aIs die Pneumococcen -Otitis bei Masem; sie neigt zum 
tibergreifen auf Antrum und Warzenfortsatz auch bei gutem AbfluB 
des Eiters durch das Trommelfell und fiihrt oft bei nicht rechtzeitiger 
Operation schnell zu Sinusthrombose und Meningitis. Gelenk. 
sch well ungen kommen einmal als harmloses, fliichtiges "Scharlach­
rheumatoid" namentlich an den Handgelenken im Verlauf der ersten 
W oche, sodann bei Anwendung der Serumtherapie als Symptom der 
Serumkrankheit (S. 72) vor. Bei sE'ptischem Verlauf treten spater in 
seltenen Fallen schwere eitrige Gelenkaffektionen auf. Herzstorungen 
(Myocarditis) mit Dilatation und systolischen Gerauschen sind in der 
1. Woche nicht haufig; sie verraten sich bisweilen durch plOtzliches 
Abblassen des Ausschlages, sind prognostisch giinstig und sind nicht 
zu verwechseln mit den schweren Erscheinungen bei Scharlachsepsis 
(ulcerose Endocarditis, Pericarditis) sowie bei Nephritis (s. u.). Mitunter 
beobachtet man eine akute Appendicitis. 

Eine kritische Zeit auch fiir die leichtesten FaIle ist die 3. Woche, 
wo sich haufig die sog. N achkrankheiten des Scharlachs einstellen, 
deren Verlauf unabhangig von der Intensitat der ersten Krankheits­
periode ist und die stets von Fieber begleitet zu sein pflegen. Sie 
treten tells allein, tells zu mehreren miteinander kombiniert auf. Am 
haufigsten ist die postscarlatinose Lymphadenitis, d. h. Schwellung 

1 Das gleiche gilt indessen, abgesehen von den hamorrhagiscben Diathesen, 
auch fiir Fleckfieber, die Lenta-Sepsis und Dengue. 
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und Druckempfindlichkeit der HaIsdriisen, die sich in der Regel innerhalb 
einer W oche unter lytischer Entfieberung wieder zuriickbilden (Ver­
eiterung ist selten). Eine sehr ernste Nachkrankheit ist die hamorrhagische 
Nephritis (19. bis 21. Tag!). Ihre Haufigkeit schwankt stark bei den 
einzelnen Epidemien (etwa zwischen 5 und 25%). Mitunter geht ihr 
das Erscheinen zahlreicher Leukocyten im Harnsediment einige Tage 
voraus. Appetitmangel, Mattigkeit, Kopfschmerzen, ferner blutiger Harn, 
dessen Menge sinkt, Odeme. (Augenlider, Vollmondgesicht!) und Blut­
drucksteigerung sind je nach der Schwere des Falles verschieden stark 
ausgepragt, schwinden nach kurzer Zeit wieder oder fiihren durch Anurie 
und Uramie mit oder ohne Herzinsuffizienz zum Tode. Ein kleiner Teil 
der Nephritisfalle (etwa 20%) wird chronisch und fiihrt bisweilen zur 
Schrumpfniere. 

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

Besondere Verlaufsformen: In ganz leichten Fallen besteht ein wenig charakte­
ristisches hellrosa Exanthem, mitunter nur an einzeInen K6rperstellen, dort wo 
Hautfiichen aufeinanderliegen (Oberschenkel, Kniekehlen UBW.); Angina und Fieber 
sind hier ebenfalls wenig ausgeprigt; alie Erscheinungen gehen nach wenigen 
Tagen voriiber. Eine Scharlach-Anltina ohne Exanthem kommt mitunter bei 
Erwachsenen vor; ihr wahrer Charakter venit sich durch spatere Schuppung. 
Diese abortiven Formen sind epidemiologisch iuBerst wichtig, do. sie oft, wenn 
sie nicht erkannt werden, die Krankheit weitilrverbreiten. 

Die schwerste, aber sehr seltene Form, Scarlatina fulminans oder toxischer 
Scharlach, kennzeichnet sich durch sofortiges Einsetzen schwerer Cerebral­
erscheinungen (maniakaIische Delirien, Coma), sehr hohes Fieber, haufig atypisches 
Exanthem, Herzschwiche, sowie Diazoreaktion des Hams; sie endet nach wenigen 
Tagen letal. Wihrend bei dieser Form Streptococcen vermiBt werden, spielen 
sie eine Hauptrolle bei der Scharlachsepsis, die ihren Ausgang von einer 
gangriineszierenden Angina zu nehmen pflegt (s. oben). Sie zeigt zahlreiche 
Komplikationen (s. 0.) und endet oft tildlich. Gutartig ist meist das seltene sog. 
Scharlachtyphoid, charakterisiert durch langer anhaltendes remittierendes 
Fieber ohne erkennbare Ursache (stets ist trotzdem auf Komplikationen zu 
fahnden!), sowie durch Leillschmerzen und Diarrhoen. 

Die Scbarlacbdiagnose ist in den typischen Fallen leicht, in den 
atypischen oft sehr schwierig. Jede Angina ist ausnahmslos auf Exan­
theme zu untersuchen! 

Scharlachihnliche Ausschlige kommen vor bei Sepsis (namentlich bei der puer­
peralen Form), bei Meningitis, beiBeginn der Pocken. bei Flpckfieber, bei Trichinose, 
bei schwerer Chorea minor, nach zahlreichen Medikamenten (Quecksilber, Sal­
varsan, Schlafmittel der Barbiturreihe), Bowie nach Injektion von artfremdem 
Serum. 1m letzteren Fall beobachtet man mitunter sogar eine fieberhafte 
Angina. Bowie Hautschuppung. In fraglichen Fallen spricht die auf intracutane 
Injektion von Normalserum (besser von antitoxischem Scharlachserum, s. unten) 
an der Injektionsstelle nach einigen Stunden auftretende lokaIe Abblassung des 
Ausschlages fiir Scharlach: sog. Ausl6schphanomen von W. Schultz-Charlton. 
Ein wichtiges Kriterium ist der Blutbefund und die Aldehydprobe. Das Diphtheroid 
ist nicht mit Diphtherie zu vllrwechseIn. Der Beginn der Nephritis ist bisweiIen 
subjektiv unmerklich, daher ist sorgfiltige Harnkontrolie notwendig. Die Nieren­
erkrankung venit sich iibrigens meist ebenso wie die Lymphadenitis durch 
erneuten Temperaturanstieg. 

Die obengenannte Dicksche Probe beruht auf der Beobachtung, daB Personen 
ohne Schutzstoffe gegen Scharlach im Blut, auf die intracutane Einverleibung 
von spezifischem Scharlachstreptococcentoxin mit einer 10kaIen Entziindung 
reagieren, die bei scharla.chimmunen Personen £ehlt. 

v. Domarus, GrundriB. 6. Aufi. 2 
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Therapie: Bettruhe ist auch bei den leichtesten Fallen wahrend vier 
Wochen notwendig. Gegen die Angina empfiehlt sich Gurgeln mit 3% 
HzOs, evtl. Pyocyanasespray; bei Gangran Ichthyolspiilungen (5%), bei 
hohem Fieber kiihle Packungen (12-15°). Bei Zirkulationsschwache 
Campher, Hexeton, Coffein, Strychnin. nitric. (mehrmals tagl. 1 mg 
subcutan). Eine Vorbeugung der Nephritis ist therapeutisch nicht 
moglich, bei Ausbruch derselben Nierendiat (vgl. Absehnitt Nieren­
krankheiten), bei drohender Uramie AderlaB mit folgender Infusion 
von NaCI- oder Ringerlosung, Sehropfkopfe in die Nierengegend, evt!. 
Lumbalpunktionen und bei Anurie Diathermie der Nierengegend 
sowie als ultima ratio die operative Dekapsulation. Bei Lymphadenitis 
warme Breiumschlage; Incision nicht vor Eintritt von Fluktuation. 
Beziiglich rechtzeitiger chirurgischer Behandlung der Otitisvgl. oben. 
Sehr wirksam ist das antitoxische Scharlach-Pferdeserum (Behring­
werke, 25-50 ccm) innerhalb der ersten 4 Krankheitstage, sowie ferner 
die Transfusion von Blut von Scharlachrekonvaleszenten. Die Schutz­
wirkung erstreckt sich allerdings nicht auf die Komplikationen. 

Auch bei leichtem Verlauf betragt die Gesamtdauer der Isolierung 
6 W ochen, von wo ab die Schuppung und damit die Infektiositii.t in 
der Regel als beendet gelten darf. Die Desinfektion des Kranken erfolgt 
durch Vollbad; sehr griindliche Desinfektion des Zimmers, der Leib­
und Bettwasche sowie der Gebrauchsgegenstii.nde ist notwendig. Scharlach 
ist meldepflichtig. 

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

ist unbekannt; er ist fliichtig und w.ird auBerhalb des Korpers schnell 
unwirksam. Die Weiterverbreitung erfolgt im Gegensatz zu dem Scharlach 
nieht durch Gesunde, sondern nur durch den Kranken selbst, dessen 
Infektiositat bei Ausbruch der katarrhalischen Erscheinungen, d. h. 
4 Tage vor Erscheinen des Exanthems beginnt und vor Riickbildung 
desselben wiedel' schwindet. Infolge groBer Empfanglichkeit - natiir­
liehe Immunitii.t ist ii.uBerst selten - erkrankt fast jeder schon in der 
Kindheit, woraus sich die Seltenheit der Krankheit bei Erwachsenen 
erklart, zumal die Masernerkrankung absolute Immunitat hinterlii.Bt. 
Die Masern gelten zwar als gutartige Krankheit; eine wichtige Aus­
nahme von dieser Regel bildet jedoch die Erkrankung der Kleinkinder 
unter 4 Jahren, sowie der Kinder aus Proletarierkreisen. 

Krankheitsbild: Die Inkubation betragt etwa 10 Tage; innerhalb 
derselben kommen mitunter leichte Temperatursteigerungen vor. Die 
Krankheit selbst zerfallt in zwei Abschnitte: 1. katarrhalisches 
Prodromalstadiunl 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 wellie Tiipfelchen 
an der Wangenschleimhaut gegeniiber der Zahnreihe, an der Lippen­
schleimhaut und der Ubergangsfalte zum Zahnfleisch; sie schwinden 
bald wieder nach Auftreten des Ausschlages. Dem Ausbruch des 
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Exanthems geht kurz vorher eine fleokige, rasch wieder sohwindende 
diistere Rotung des Gaumens und Rachens, oft mit punktfOrmiger 
Follikelschwellung (Enanthem). 

Das Exanthem (Beginn am 3.-4. Tag) besteht zunachst aus scharf 
begrenzten hellroten, rundlichen, nicht erhabenen kleinfleckigen Efflores­
cenzen, die sich bald in unregelmaBig, zum Teil zackig konturierte 
diisterrote groBere Flecke verwandeln, die teils glatt, teils leioht erhaben 
sind; der Gesamteindruck ist auI3erst buntscheckig. Der Ausschlag 
beginnt am Kopf hinter den Ohren, das Gesicht ist stark befallen, speziell 
auch die Umgebung des Mundes (im Gegensatz zu Scharlach I), ferner 
die behaarte Kopfhaut. Die weitere Ausbreitung erfolgt in bestimmter 
Reihenfolge: oberer ~umpf, Oberarme, unterer Rumpf, Oberschenkel, 
Vorderarme, Hande, Unterschenkel, FiiI3e; 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 langer dauernde Pigmentierung; sie sind prognostisch 
ohne Bedeutung. Miliaria (vgl. S. 15) ist selten. 

Die Gesamterkrankung geht der Exanthementwicklung zunachst 
parallel. Die Temperatur zeigt am 2. Tage des Prodromalstadiums 
eine tiefe Remission, bleibt bis zum Exanthemausbruch meist maI3ig 
erhOht, steigt dann als Eruptionsfie ber bis 40°-41°, 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 Diarrhoen, starkes 
Krankheitsgefiihl mit Apathie. Geringe MilzvergroBerung sowie multiple 
oder auf die Halsdriisen beschrankte Driisenschwellungen werden mit­
unter beobachtet. Der Harnzeigt oft positive Diazoreaktion. Die Dauer 
dieser Erscheinungen betragt etwa 1/2-11/ 2 Tage; dann erfolgt unter Tem­
peraturabfall ein kritisches Schwinden der Beschwerden und es beginnt 
die Abheilungsperiode mit kleienformiger Abschuppung (d. h. kleine 
Schuppen, groI3ere bisweilen im Gesicht), unter Abklingen der Bronchitis. 

Atypischer Veriant 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 "Pseudocroup", d. h. mit 
Atemnot, raubem Husten sowie Heiserkeit bis zur Aphonie. 

DasExanthem kann £liichtig sein oder kannselten ganz fehlen. Bei 
sehr jungen Kindern bilden die "malignen Masern" eine seltene, stets 
letale Verlaufsart mit schwerem cerebralem Syndrom (Benommenlieit, 
Konvulsionen) und typhusartigem Sektionsbefund, d. h. starker Schwel­
lung der Darmfollikel und Peyerschen Plaques sowie Milztumor. 

Bei einer anderen schweren Verlaufsform bei jungen Kindern, den 
"nach innen geschlagenen Masern", bleibt das Exanthem in der 

2* 
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Entwicklung stecken, blaBt ab oder wird cyanotisch, und unter 
Herzschwache und rapidem Krafteverfall, gelegentlich mit Diarrhoen 
folgt oft todlicher Ausgang (8.-10. Tag); prognostisch sind sie etwas 
weniger infaust als die malignen Masem. 

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

Die Abheilungsperiode ist die Zeit der lokalen Komplikationen, 
namentlich bei geschwachten, skrofulOsen und rachitischen Kindem; sie 
verraten sich meist durch Ausbleiben der Entfieberung: Otitis media 
(Pneumococcen) ist haufig, sie wird oft chronisch; ferner Capillarbronchitis 
mit oder ohne anschIieBende Bronchopneumonie, bei debilen Patienten 
beides oft letal; schwere Conjunctivitis, mitunter lnit konsekutiver 
OphthaJmie; Stomatitis aphthosa, bisweilen mit Geschwiirsbildung ver­
bunden, fiihrt in seltenen FaIlen zu Noma mit schwerster ausgedehnter 
Gangran. Voriibergehende blutig-schleimige Diarrhoen zur Zeit der 
Krise sind nicht selten und harmlos; ausnahmsweise entwickelt sich ein 
schweres typhOses Syndrom. Nephritis ist sehr selten, desgleichen primare 
Herzaffektionen. Sehr ernste Komplikationen namentlich bei jungen 
elenden Kindem sind: Diphtherie, Keuchhusten und Tuberkulose infolge 
der fiir Masern charakteristischen verminderten Widerstandsfahig.keit. 

Diphtherie tritt oft als primarer Kehlkopfcroup unter Uber­
springung des Rachens auf, sie wird deshalb leicht iibersehen (!). 
Pertussis begiinstigt Komplikationen des Respirationsapparates. Der 
Tuberkulose gegeniiber besteht oft sem geringer Widerstand (die 
Pirq uetsche Cutanreaktion auf Tuberkulin wird wahrend der Masem 
negativ!), so daB sich nicht selten 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. Masem­
ahnliche Exantheme kommen nach Medikamenten (Aspirin, Schlafmittel 
der BarbitutTeihe u. a.) und Seruminjektionen sowie bei anderen Infek­
tionskrankheiten, so als InitiaJexanthem bei Fleckfieber und Pocken, 
ferner bei Lues II, Trichinose, Paratyphus, epidemischer Meningitis 
vorl. Diagnostisch sehr wichtig ist das Blutbild: 

Neutrophile Leukocytose mit Vermehrung der EosinophiJen wii.h.rend der 
Inkubation, gegen deren Ende eine Leukopenie beginnt mit Maximum am 2. Tage 
des, Exanthems sowie Verminderung bzw. Feblen der Eosinophilen, oft findet 
man einzelne Myelocyten; Leukocytose bei Komplikationen; in der Rekon· 
valeszenz norniale Leukocytenwerte mit postinfektiiiser Eosinophilie. 

Die Prognose richtet sich vor allem nach dem Alter der Kranken, zumal 
etwa 90% alIer Todesfalle (hauptsa.chlich 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 -, endlioh 
naoh dem jeweiligen Gesundheitszustand der befallenen Kinder: Tuberkulose, 
rachitisohe, sowie an akuten Erkrankungen (z. B. Keuchhusten) leidende Kinder 
sind hesonders gefahrdet. 

Therapie: Schutz vor Erkaltung auch wahrend der Abheilungs­
periode (!); Zimmertemperatur 18°. Feuchthalten der Luft durch feuchte 

1 Bei Erwachsenen kann bisweilen die erste Maserneruption im Gesicht durch 
ihre Knotchenform an Pocken erinnem. 
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Tiicher, Bronchitiskessel, Spray. Die Conjunctivitis erfordert Dampfung 
des Tageslichtes. Bettruhe 2-3 Wochen; das Abheilungsstadium ist 
erst mit Schwinden der Bronchitis beendet; das Verlassen des Zimmers 
ist nicht vor 3-4 Wochen erlaubt. Bei heftigem Husten 3-4mal taglich 
1 TeelOffel von 0,005-0,02 Codein. phosphor. auf 50,0 Ipecacuanha­
Syrup. Strenge Absperrung ist erforderlich gegen Diphtherie, Keuch­
husten und Tuberkulose, gegen letztere noch 1/4 Jahr nach der Krankheit. 

Bei Bchwerer Conjunctivitis Einreiben der Augenlider mit Hydrarg. oxydat. 
flav. 0,25: 25 Vaselin. americ. alb., eventuellPinseln mit 0,5-1 % Hollensteinloaung. 
Bei heftiger Rhinitis ist ein Pulver von Menthol 0,5, Zinc. sozojodol. 1,0-2,0 
Sach. lact. ad 20,0 dreimal tii.glich einzublasen. Bei Otitis Carbolglycerin, Para­
centese, Zuziehung eines Otologen wegen etwaiger Operation. Bei Bchwerer Laryn­
gitis Breiumschla.ge, Jodpinselung, Senfpflaster, Blutegel. Bei Capillarbronchitis 
und Pneumonie: 3 -4 mal taglich PrieBnitz und Schwitzen (Fliedertee, Brusttee), bei 
Bchweren Zustii.nden vor allem Senfpackungen und kalte tJbergieBungen im Halb­
bad von 34°. Bei HerzBchwii.che Campher, Coffein. Bei bloBem Diphtherieverdacht 
sind Bofort 3000-5000 I. E. Diphtherieheilserum zu injizieren. 

Eine Verhutung der Ausbreitung der Krankheit (Schulen, Internate) 
war bisher nur schwer moglich, zumal die· Diagnose meist erst nach 
Ersche~en des Exanthems gestellt wird. Neuerdings gibt die Im­
munisierung mit Masern·Rekonvaleszentenserum nach Degkwitz die 
Moglichkeit wirksamer Prophylaxe. 

Serum von gesunden Kindem, die Masem iiberst&nden haben (7.-8. Tag 
nach der Entfieberung) wird zur Konservierung mit Carbolsii.ure versetzt und 
getrocknet; nach Loaung in 5 ccm physiologischer NaCI.Loaung intraglutii.ale 
Injektion. Dosis bis zum 4. Inkubationstag 3 ccm Serum (= 1 Schutzeinheit), 
bis zum 6. Tage 5-6ccm; vom 7. Tag ab ist die Schutzwirkung nicht mehr sicher. 
Das Serum ist in groBeren Krankenanstalten vorrii.tig. 

Zur Not lii.Bt sich auch Serum von Erwachsenen (30 cern), z. B. von der Mutter 
des Kindes (bei negativer Wasseml&nn.Reaktion!) verwenden. 

Die Isolierung ist notwendig, dagegen ist strenge Quarantane sowie 
Desinfektion und Schutzkleidung uberflussig. Das Krankenzimmer ist 
unmittelbar, nachdem es der Patient verlassen hat, nicht mehr infektios. 
Der Zeitraum, innerhalb dessen die Moglichkeit der Ansteckung, z. B. 
fur die Geschwister eines Masernkindes nach der letzten Beruhrung mit 
diesem besteht, betra.gt mindestens 14 Tage. Meldepflioht fur Masern 
besteht nicht. 

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

In der Regel werden Kinder zwischen 2 und 10 Jahren befallen. Die 
Krankheit ist stets sehr leicht und immer gutartig; sie wird daher oft 
auBer Bett uberstanden und zeigt niemals Komplikationen oder Nach­
krankheiten. 

Krankheitsbild: Die Inkubation betragt 15-20 Tage, meis~ 17 bis 
18 Tage. Das Exanthem tritt am ersten Tage auf und ist masern­
ahnlioh, es besteht aus einzelnen in der Regel blaBroten, 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 I), Rumpf und an den Extremitatell auf und ver­
schwinden wieder nach 2-4 Tagen. Leichte Temperatursteigerullg 
besteht fur 1-2 Tage; sie fehIt bisweilen ganz und erreicht nur selten 39 0• 
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Geringe Lichtscheu, Schnupfen und Husten (Laryngitis) kommen vor; 
dagegen sind Kopliksche Flecken nicht vorhanden. Die Diazoreaktion 
fehlt fast stets, ebenso eine starkere Abschuppung. 

Charakteristisch sind die Schwellung der Occipital-, Nuchal-, Auricular­
und Cubital-Lymphdriisen sowie ferner das Blutbild: die Eosinophilen 
sind im Gegensatz zu Masern nicht vermindert, auI3erdem besteht 
wahrend des Abblassens des Exanthems eine Plasmazellenlymphocytose. 
Die absolute Leukocytenzahl ist wechselnd, teils vermindert, teils vermehrt. 

Die Milz ist bisweilen etwas vergr6I3ert. Gelegentlich kommt Herpes 
facialis vor. 

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

Rubeola scarlatinosa. 
(Vierte Krankheit, Filatow-Dnkesche Krankheit.) 

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

Das Erythema infectiosnm 
ist eine harmlose. epidemisch auftretende akute Kinderkrankheit mit Ausschlag 
im Gesicht und an den Streckseiten der Extremitaten ohne wesentliche Storung 
des Allgemeinbefindens. Die Inkubation betragt 7-14 Tage. Prodromalerschei­
nungen fehlen. Das aus groBen, 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 lii.Bt . .An den 
Extremitaten entstehen oft landkarten- und girlandenartige Bilder. Fieber fehlt. 
hochstens bestehen subfebrile Temperaturen. Rotung der Rachenschleimhaut ist 
meist vorhanden. Der Ausschlag dauert infoIge erneuten AufschieBens von Efflores­
cenzen etwa 6-10 Tage an. KatarrhaIische Symptome wie bei Masern. KopJi ksche 
Flecke sowie die Diazoreaktion im Harn fehlen, desgleichen die fiir Roteln charak­
teristischen PlasmazeIIen im Blut, dagegen sind die Eosinophilen vermehrt. Kom­
plikationen werden nicht beobachtet, auch kommt es zu keiner eigentlichen 
Schuppung. 

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

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

Der Erreger ist unbekannt; er ist fliichtig und stellt ein filtrierbares 
Virus dar, das sich ahnlich dem Scharlachvirus durch sehr groBe Tenazitat 
auszeichnet. Aus der Fahigkeit des Erregers, an Gegenstanden (Kleidem 
usw.) haftend lapge Zeit virulent zu bleiben, erklart sich zum Teil der 
hochgradig kontagiose Charakter der Pocken. Die V'bertragung 
erfolgt durch den Kontakt von Mensch zu Mensch, ferner durch die 
Luft, durch Tropfcheninfektion sowie durch Gegenstande. Das Virus 
ist auf Tiere iibertragbar (Kuhpocken siehe unten). Die Disposition 
zur Krankheit ist eine sehr groBe, kein Lebensalter ist gegen Pocken 
geschiitzt. ""Oberstehen der Krankheit hinterlaBt dauernde Immunitat. 

Krankheitsbild: Die Inkubation betragt 13 Tage. Prodromalerschei. 
nungen 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 masemi:i.hnlich (oft beides kombiniert), bisweilen petechial 
ist und mit Vorliebe die AuBenseite der Unterschenkel, die Innenflache 
der Oberschenkel, namentlich das Schenkeldreieck, ferner die seitlichen 
Bauch- und Brustpartien, die Umgebung der Achselhohlen und die Streck­
seiten der Arme befallt. Der PuIs ist stark beschleunigt. Oft bestehen 
eine Angina ohneBeli:i.ge, ferner Bronchitis sowie meist MilzvergroBe­
rung. Das Exanthem verschwindet wieder schnell innerhalb 24 Stunden 
(ausgenommen der petechiale Ausschlag). Am dritten 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 papulosen Sta­
diums erinnert der Ausschlag an ein Masernexanthem. Bald verwandeIn 
sich die PapeIn in Blaschen, deren Inhalt mch eitrig triibt; am 9. Krank­
heitstage sind die eitrigen PockenpusteIn voll entwickelt. Bei der 
sog. Variola discreta bleiben die PusteIn voneinander isoliert. 

Die einzelne Pooke zeigt eine zentrale Delle, den sog. Pookennabel, und einen 
roten infiltrierten Hof; sie ist mehrkammerig, so daB beim Ansteohen nur ein 
Teil des Inhaltes auslii.uft. Auoh die Sohleimhaute werden von den Eruptionen 
befallen, die bier a.1sbald zu Gesohwiirsbildung fiihren, so in Mund, Nase, Raohen, 
Speiserohre, Kehlkop£, Trachea., Bronebien sowie an den GenitaJien. 

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 PusteIn iibersat, am dichtesten sind sie 
im Gesicht und an den Handen; die Augen sind verschwollen; bisweilen 
kommt es auf der Bindehaut der Augen zu Pustelbildung. Die Haut 
verursacht schmerzhaftes Brennen, daB Schlucken ist erBchwert, oft 
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ist Heiserkeit sowie die Gefahr des Glottisi:idems vorhanden. Manchmal 
entwickelt sich eine Perichondritis laryngea. Durch Konfluieren der 
Pusteln (Variola confl uens) entstehen mitunter groJ3e eitrige Flachen, 
an die sich phlegmoni:ise Prozesse, Gangran sowie Erysipel infolge von 
Mischinfektionen anschlieJ3en, die ihrerseits zu einer Sepsis fuhren ki:innen. 
Oft entwickelt sich schwerer Decubitus. Heftige Durchfalle sind nicht 
selten. Ferner wird Pericarditis, seltener Endocarditis beobachtet. Auch 
Pneumonien kommen vor, oft ferner eine Otitis media. Albuminurie 
maJ3igen Grades ist haufig vorhanden, seltener eine Nephritis. 

1m Blut besteht eine Leukocytose mit charakteristischer, relativer 
Vermehrung der Mononuclearen, auch beobachtet man oft Myelocyten, 
Reizungsformen und Normoblasten. 

Das dritte Stadium ist das der Exsiccation. Die Pusteln trocknen 
unter Borkenbildung gegen den 12. Tag ein, zuerst im Gesicht; Schmerzen 
und Fieber lassen nach und es entsteht starker Juckreiz. 

Wahrend der bei Fehlen von Komplikationen etwa 3-4 Wochen 
dauernden Rekonvaleszenz kommt es langsam zur AbstoJ3ung der 
Borken, die zuruckbleibenden Pigmentflecke verschwinden nach 
einigen Monaten, wiihrend die durch die Eiterung bedingten charakte­
ristischen Pockennarben dauernd bestehen bleiben. Oft erfolgt 
starker Haarausfall. 

Besondere Verlaulsformen: Die sog. Variolois ist eine abgeschwachte Form, 
unter der die Pocken haufig, namentlich in Landern auftreten, wo die Schutz­
iIhpfung (siehe unten) Anwendung findet. Wahrend das Initialstadium auch hier 
oft ebenso schwer wie bei Variola vera ist, ist der weitere Verlauf nach Intensitat 
und Dauer leichter, die Zahl der Eruptionen ist wesentlich geringer, auch kommt 
es oft nicht zur Eiterung, und das Fieber sowie die Allgemeinersch~jnungen 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 Pock en (schwarze Blattern), 
bei denen die einzelnen Pusteln Blutungen zeigen (Variola haemorrhagica 
pustulosa). Ganz infaust ist jene Form, bei der sich schon im Initialstadium 
zahlreiche, sich rasch ausdehnende Hauthamorrhagien zeigen, zu denen sich 
Blutungen in die Schleimhaute und die inneren Organe als Zeichen einer all­
gemeinen hamorrhagischen Diathese hinzugesellen. Diese Purpura variolosa 
andet, bavor es iiberhaupt zur Pockanbildung kommt. ausnahmslos vor Ablauf 
der ersten Wocha todlich. 

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

schlag bietet ein nicht zu verkennendes charakteristisches Bild dar. 
Diagnostische Schwierigkeiten kommen dagegen im Initialstadium der 
Pocken sowie bei Variolois in Betracht. Eine verhangnisvolle Verwechs­
lung des lnitialexanthems mit Scharlach oder Masern kommt bisweilen 
vor. Sie laJ3t sich vermeiden bei Beriicksichtigung der Lokalisation des 
Ausschlages oder seiner Kombination aus mehreren Exanthemformen, 
ferner auf Grund des Fehlens der fur Scharlach und Masern charakteristi­
schen Begleiterscheinungen (Scharlach-Angina; bei Masern Kopliksche 
Flecken, Katarrh der oberen Luftwege, Leukopenie usw., vgl. S. 20); 
andererseits sprechen die viel schwereren Allgemeinerscheinungen, 
namentlich die sehr heftigen Kreuzschmerzen fur Pocken. Die zunachst 
mitunter schwierige Unterscheidung von Fleckfieber ist praktisch deshalb 
nicht von so groJ3er Bedeutung, weil in diesen Fallen schon ohnehin 
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sofort eine strenge Isolierung des Kranken zu erfolgen hat und die 
weitere Beobachtung den Fall bald aufklart. Fiir das pustulose Sta. 
dium der Pocken ist bezeichnend, daB samtliche Efflorescenzen das 
gleiche Entwicklungsstadium zeigen. Variolois ahnelt oft den Vari. 
cellen. Ihre Unterscheidung s. S. 27. Die Efflorescenzen bei Impetigo 
contagiosa haben nur eine entfernte Ahnlichkeit mit den Pocken. Da· 
gegen ist die Abgrenzung gegeniiber manchen luetischen Exanthemen 
(vesiculose und pustulose) in ernstere Erwagung zu ziehen. Abgesehen von 
der Wassermannschen Reaktion ist hier vor allem das Nebeneinander· 
vorkommen verschiedener Stadien der Efflorescenzen charakteristisch. 

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

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

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

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

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

Arzte sowie Pflegepersonal sollen sich vor Beginn der Behandlung von 
Pockenkranken einer erneuten Schutzimp£ung unterziehen. 

Nachdem Wortlaut deslmp£gesetzes ist jedesKind zum 1. Male vorAblauf 
des auf sein Geburtsjahr £olgenden Kalenderjahres, zum 2. Male jeder Zogling 
einer o££entlichen Lehranstalt oder Privatschule im Laufe des 12. Lebensjahres 
zu imp£en, wo£ern nicht infolge Vberstehens der Pocken oder wegen Erkrankung 
des Kindes (Skrofulose, Ekzeme usw.) vom Arzt Dispens erteilt wird. Die Impfung, 
die nur von einem Arzt ausge£iibrt werden darf, geschieht unter aseptischen Kau­
telen nach Si1uberung der Haut mit Wasser und Seife (kein Desinfektionsmittel!) 
mit Hilfe einer sterilisierten Impflanzette, die mit etwas Kuhpockenlymphe be­
schickt wird. Letztere wird in einer Impfanstalt von Kii.lbern gewonnen. Es 
werden an dem einen Oberarm, bei der ersten Impfung am rechten, bei der zweiten 
am linken in einer Langsrichtung vier ganz oberfla.chliche, nicht blutende Schnitte 
von hochstens 1 cm Lange und mindestens 2 cm voneinander entfernt angelegt. 
Nach 2-3 Tagen zeigen die Imp£stellen Rotung und Infiltration, sowie bald darauf 
Entwicldung von Blaschen, die sich am 7.-8. Tage in die typischen Pocken­
pusteln verwandeln. Wii.hrend der Vereiterung besteht oft geringe Lymphdriisen­
schwellung sowie bisweilen etwas Fieber. Zwischen dem 10.-12. Tag erfolgt 
die Eintrocknung. Bei der vom Arzt am 8. Tage vorzunehmenden "Nachschau" 
gilt eine Erstimp£ung als er£olgreich bei voller Entwicldung von mindestens einer 
Impfpustel, bei der Wiederimp£ung geniigt hierfiir schon die Entwicldung von 
Knotchen oder Blaschen an den Imp£stellen. Bei erfolgloser Impfung ist dieselbe 
spii.testens im nachsten Jahre und bei erneuter Erfolglosigkeit im dritten Jahre 
zu wiederholen. Bei Pockengefahr ist eine erneute Impfung vorzunehmen, da die 
Dauer des Imp£schutzes sich nur auf etwa 10 Jahre erstreckt. Daraus erklii.rt 
sich ferner, daB bei gegebener Infektionsmoglichkeit vor aIIem ii.ltere Individuen 
erkranken. Auch hier aber tritt die Nachwirkung der Schntzimpfung meist noch 
durch den milderen VerIauf der Erkrankung zutage. 

Gegeniiber den von den Impfgegnern geltend gemachten Einwii.nden be­
ziiglich der Gefahren der Pockenimpfung ist u. a. darauf hinzuweisen, daB seit 
der ausschlieBlichen Verwendung von TierIymphe statt menschlicher Lymphe 
die tJbertragung von Krankheiten, vor allem von Syphilis, ausgeschaltet ist. 
Die selten beobachteten Erysipele lassen sich dUl'ch peinlich aseptische 
Methodik beim Impfen und sorg£a.Itiges Sauberhalten der Impfstellen vermeiden 
(Impferysipel s. S.30). Kinder mit Hautkrankheiten usw. (s. oben) sind von del' 
Impfung auszuschlie.6en, da es hier zu einer generaIisierten Aussaat der Vaccine 
kommen kann, die mit schweren Krankheitserscheinungen einhergeht. Der elda. 
tante Riickgang der Pockenerkrankungen in allen die Pockenimpfun!( ausiibenden 
Staaten sowie das schnelle ErIiischen von Pockenerkrankungen nach Einschleppung 
aus anderen Lii.ndern ist ein unwiderleglicher Beweis fiir den glii.nzenden Erfolg 
der Imp£ung. 

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 betragt 14-21 Tage. 
Prodromaierscheinungen fehlen fast immer. Die Krankheit beginnt mit 
einem Ausschlag, der bisweilen unter starkem Juckreiz sich schnell iiber 
den ganzen Korper ausbreitet, in den ersten Stunden au!! kleinen, bis zu 
linsengroBen, 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 Ruck­
bildung und Eintrocknung der Blaschen, welche keine Narben hinter­
lassen. In den nachsten Tagen kommt es meist schubweise zum 
AufschieBen neuer PapeIn und Blaschen, so daB um diese Zeit gleich­
zeitig frische Blaschen neben abheilenden Efflorescenzen vorhanden 
sind. Blaschen konnen sich auch auf den Schleimhauten, so im 
Mund, am Kehlkopf (Heiserkeit, gelegentlich sogar Glottisodem), am 
Auge, an der Vulva entwickeln. Selten kommt eine Roseola ohne 
Blaschen vor. Das Blut zeigt keine charakteristischen Veranderungen. 

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

Diagnose: Sehr wichtig ist die Unterscheidung von Variola und Variolois. 
Von Bedeutung ist das Alter des Patienten, die Berucksichtigung der letzten 
Pockenimpfung, sowie die TatBache einer Varicellenerkrankung in der Kindheit 

. (emeute Erkrankung ist auBerst selten). Wii.hrend bei Pocken regelmaBig ein 
scarlatinoses oder masernii.hnliches Initial exanthem beobachtet wird, kommt ein 
Bolches bei Varicellen nur ganz ausnahmsweise vor; femer zeigen die EfDores­
cenzen im Gegensatz zu Windpocken samtlich das gleiche Stadium. Guarnierische 
Korperchen, sowie zurUckbleibende Narben werden bei Varicellen nicht beob­
achtet (allerdings k6nnen bei letzteren einzelne Blii.Bchen, wenn sie vereitem, 
Narhen hinterlassen). Wichtig ist schlieBlich auch die kurze Dauer der fliichtigen 
Windpockenefflorescenzen, Bowie das Fehlen von Blutveril.nderungen. 

Therapie: Bettruhe bis zur volligen Abheilung der Efflorescenzen 
(Kontrolle des Urinal) und Hautpflege (Zinkpuder, essigsaure Tonerde, 
evtI. gegen J uckreiz Ichthyolsa.lbe) ; die Verhutung von Sekundar­
infektionen namentlich auch an den Genitalien ist wichtig. 

Fleckfteber (Exanthematischer Typhus.) 
Das Fleckfieber ist eine a.kute, epidemisch {vor a.llem im Winter) auftretende. 

86hr gefii.hrliche Infektionskrankheit, die sich unter ungiinstigen hygienischen 
und 80zialen Bedingungen entwickelt und verbreitet (Krieg, Landstreicher, Asy­
listen). Fiir die Ubertragung ist die obligate Rolle der Kleiderlaus (dagegen nicht 
der Kopf- bzw. Filzlaus) sichergestellt. Die vollige Beseitigung der Lause bringt 
jede Epidemie mit Sicherheit zum Erloschen. Der Erreger selbst ist noch un­
bekannt. Die ursii.chliche Bedeutung der im Darm infizierter Lause gefundenen. 
bakterienii.hnlichen Rickettsia Prowazeki ist noch nicht geklii.rt. 

KrankheitsbUd: Inkubation 11 Tage (10-14 Tage). Der Beginn der Krank­
heit erfolgt plotzlich mit Schiittelfrost, hohem Fieber und schweren Storungen 
des Allgemeinhefindens, Kopfschmerzen, Abgesch!agenheit, Gliederschmerzen. Bei 
einem Teil der Kranken besteht eine sehr charakteristische Rotung und Gedunsen­
heit des Gesichtes mit Conjunctivitis und LichtBcheu, oft femer Angina, Bowie 
Laryngitis mit Heiserkeit; 86hr hii.ufig ist Bronchitis, bisweilen mit stii.rkerer 
Dyspnoe vorhanden. MilzvergroBerung besteht schon in den ersten Tagen, zuweilen 
femer Herpes. 

Unter weiterem Ansteigen der Temperatur tritt zwischen dem 4. und 6. (bis 
zum 8.) Tage ein Exanthem a.uf, das sich innerhalb von zwei Tagen iiber den ganzen 
Korper - das Gesicht in der Regel ausgenommen - ausdehnt, insbesondere auch 



28 Infektionskrankheiten. 

Handteller und FuBsohlen zum Unterschied von Typhua nicht verachont, farner 
keine Nachachiibe zeigt. DaB Exanthem besteht aus kleinen, nicht erhabenen, 
blaBroten, spater braunlichen Flooken, die in den folgenden Tagen oft kleine Blu­
tungen im Zentrum aufweisen und sich jetzt nicht mehr wegdriieken lassen. AuBer­
dem treten oft noch daneben Petechien oder groBere Hamorrhagien auf. Unter 
Weiterbestehen der Continua mit frequentem, weichem PuIs nimmt die Schwere 
des Allgemeinzustandes unter starkerem Hervortreten namentlich der nervosen 
Erscheinungen zu wie lebhafter motorischer Unruhe und Bewegungsdrang, Delirien 
und Wahnvorstellungen, hochgradiger Agrypnie, in leichteren Fallen quaIender 
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 
maBige Leukocytose mit Vermehrung der Polynuclearen, letzteres auch bei Ver­
minderung der Leukocytenzahl, Fehlen der Eosinophilen. Ende der 1. Woche 
agglutiniert das Serum den Bacillus Proteus X 191 (sog. W eil-FeIixsche Reaktion). 

Gefahren in der 2. W oche sind die Kreislaufschwache, ferner Zunahme der 
nervosen Erscheinungen bis zum COlna sowie PneumonieJ;l. Eine giinstige Wen­
dung erfolgt in der Regel gegen die 2. Woche (zwolfter 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 Etmiidbarkeit, Zittern, 
Schwachegefiihl, Steigerung der Patellarreflexil und VCJr allem Unfahigkeit zu 
geistiger Konzentration bleiben auffallend lange, oft viele Monate bestehen. 

Besondere Verlaulsarten: Der Verlauf des Fleckfiebers ist bei Kindem meist' 
ganz leicht und ninimt in der Regel mit zunehmendem Alter entsprechend der 
damit verbundenen starkeren Reaktionsfahigkeit des GroBhlrns, dem Haupt­
angriffspunkt fiir das Virus, an Schwere zu. Epidemiologisch sem wichtig Bind 
abortive FaIle mit fliichtigem oder rudimentarem Exanthem. Die foudroyante, 
schnell tOdlich verlaufende Form ist durch das Auftreten zahlreicher Hamorrhagien 
schon in den ersten Tagen gekennzeichnet. In Nordamerika kommt eine leichte 
Form des Flookfiebers ala sog. Brillache Krankheit vor. 

Komplikationen: Thrombosen, Gangran an den FiiBen sowie der Nasenspitze, 
zentrale und peripherische Liilimungen, ,Meningismus. 

Pathologisch-anatomiscb sind knotchenfOrmige' 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 friihe Auftreten des Exanthema (bei Typhus abdominalis 
erst yom 9. Tage), das Vorhandenaein von Efflorescenzen an Handtellern und Full­
sohlen, das Fehlen von Nachschiiben. des Exanthema sowie der Blutbefund (a. oben). 
Die Weil-Felixsche Reaktion iat vom Anfang der 2. Woche an verwertbar. Bei 
ausnahmsweise vorhandenem groll£leckigem Exanthem hat man sich vor Ver­
wechslung mit Masem, Paratyphus und gegebenenfalls mit dem Initial-Rash der 
Pocken zu hiiten. DaB sog. Radiergummiphanomen in der Rekonvalescenz, d. h. 
daB Auftreten von Rotung der Raut Bowie von Schiippchen beim Dariiberstreichen 
mit dem Fingemagel ist bedeutungslos. ' 

Die Prophylaxe gelingt in geradezu idealer Weise durch Bekampfung der 
La.useplage. 1m Gegensatz zur ~efii.hrlichen Inkubationszeit und der ersten 
Krankheitswoche kommt fiir die tJbertragung der Krankheit durch Lanse haupt­
soohlich erst die 2. Woche in Betracht. 

Die Laus vermag erst 5 Tage nach dem Saugen von Fleckfieberblut die Krank­
heit zu iibertragen; auch die junge Brut von infizierten Lausen iat infektions­
tiichtig. Bei der Bekii.mpfung 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 

1 Der Ptoteusbacillus ist nicht der Erreger der Krankheit. Vbrigens gibt 
FIeckfieberblutserum in etwa 50% der Fiille auch eine positive Gruber-Widal­
Reaktion mit Typhusbacillen (vgl. S. 33). 
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Vernichtung der Lause in Kleidern das Aufbewahren derselben in geschlossenen 
Raumen in der Warme 14 Tage lang. AuBerdem totet stromender WaBserdampf 
innerhalb 1/2 Stunde die Tiere und die Nissen. Die Entlausung des menschliehen 
Korpers erfolgt durch Sabadillessig. bzw. Perubalsam-Kappe sowie Cuprex-Merck 
fiir den Kopf, Hg-Salbe fiir Aehsel- und Schamhaare; die Haare sind kurz zu 
sehneiden bzw. zu rasieren. 

Sieher entlauste Fleckfieberkranke konnen ohne jede Gefahr mit anderen 
Kranken in demselben Raum gepflegt werden. Infektios ist das BI u t des Kranken, 
nicht aber Harn, Sputum oder Speichel. Nach dem Reichsseuehengesetz in 
Deutschland ist bei Fleckfieber schon der Verdacht meldepflichtig. 

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

Die Therapie ist im wesentlichen die gleiche wie bei anderen schweren Erkran­
kungen ahnlicher Art (vgl. Typhus S. 39). Spezifische Heilmittel gibt es nicht. 
Neuerdings Bah man Erfolge ,!:)ei der Anwendung von Rekonvaleszentenserum. 
Sehr wichtig ist die dauernde Uberwachung der Kranken mit Riicksicht auf ihre 
geistige Verwirrung. 

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

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

Der Erysipelstreptocoeeus vermag, auf andere Individuen iibertragen, Phleg­
monen usw. zu erzeugen und umgekehrt. Die Erkrankung setzt eine individuelle 
Disposition voraus und hinterlaBt keine Immunitat, sondern erhOhte Disposition 
mit der Neigung zu Recidiven oder zu "habituellem Erysipel". Jugendliehe Per­
sonen, ferner geschwachte und marastische Individuen (Carcinome, Odemkranke, 
Ulcus cruris) werden mit Vorliebe befallen. 

Histologisch besteht eine mit kleinzelliger Infiltration einhergehende Ent· 
ziindung des Coriums mit zahlreichen, hauptsacblich in den Lymphspalten, weniger 
in den Blutcapillaren nachweisbaren Streptocoecen. 

Krankheitsbild: Die Ink u bat ion betragt einige Stunden bis zu drei 
Tagen. Die Krankheit beginnt mit Schuttelfrost, hoher Temperatur bis 
41°, oft mit gleichzeitigem SchweiBausbruch, sowie Erbrechen und um­
schriebener Rotung, Schwellung und Spannung eines Hautbezirkes. Am 
haufigsten ist das Erysipel des Gesichtes (Ursachen: Rhagaden infolge 
von Rhinitis, Blepharitis, Ekzeme) und des Kopfes (Kratzeffekte bei Un­
geziefer). Die Grenze der geroteten Partie ist meist etwas erhaben und 
greift mit zungenfOrmigen AusHiufern, den "Fackeln", ins Gesunde uber. 
Subjektiv besteht Spannungsgefuhl, Brennen und Schmerz. Die Ausbrei. 
tung der Entziindung erfolgt oft im Verlauf von Stunden und schreitet be­
sonders in locker gewebten Hautbezirken vorwarts, umgeht dagegen straf­
fere wie Z. B. die Nasolabialfalte, die Leistenbeuge, die Tibiakante uSW. 
Stets ist eine Schwellung der regionaren Lymphdriisen vorhanden. 
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Oft beobaohtet man eine Entwioklung von Blasohen, gelegentlioh auoh von 
Eiterpusteln oder groBen Blasen (Erysipelas vesioulosum, pustulosum, buHosum). 
Eine NeigUng zu Gangran, die vor aHem bei Sauglingen und Greisen vorkommt, 
ist besonders gefii.hrlioh bei Lokalisation an den Augenlidern. Gelegentlioh kommt 
es unter dem Druok der Odematosen Lider: zu Hornhautgesohwiiren. 

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 
Krankheitsgefiihl besteht oft nur in de~ 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 Intensitat der Er­
krankung; anfangs fehIen die Eosinophilen. Die Haut zeigt nach Ab­
heilung starke Abschuppung; die haufig eintretende Alopecie ist nur 
voriibergehend. Wiederholte Erkrankungen hinterlassen bisweilen chro­
nisches <idem der Haut, z. B. am Nasenriicken und den Augenlidern, 
oder sogar elephantiastische Veranderungen, so bei Ulcus cruris. 

Beaohtenswert ist der wiederholt beobaohtete gtinstige EinHuB des Erysipels 
a.uf andere Erkra.nk:ungen wie Tumoren, ohronisohe Entzfindungen, Stoffwechsel­
und Geisteskrankheiten. 

Besondere Lokalisstion: Die erysipelatose Angina mit Rotung, Schwellung 
der Gaumen- und Raohensohleimhaut und Sohluoksohmerz tritt gelegentlioh ala 
Vorlaufer der Gesiohtsrose, oder im AnsohluB an diese auf und wird leioht iiber­
sehen; sie kann duroh Hinabsteigen zum gefiihrlichen GlottisOdem fiihren. Bei dem 
seltenen prim.ii.ren Kehlkopferysipel besteht Sohleimhs.utsohwellung und bisweilen 
eine lackartige blutrote Fii.rbung der Epiglottis. Das Erysipel der Vulva. und 
Vagina. zeigt starke Schwellung und Schmerzen an den Genitalien, mitunter mit 
Erschwerung des Harnlassens. Das Erysipel am Penis neigt zu Blasen- und Nekrosen­
bildung. 

Verlaulseigentiimlichkeiten 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!). 
Sahr ernst ist das bei geschwii.chten Individuen vorkommende, groBe Bezirke des 
Korpers der Reihe naoh befaHende Wandererysipel von wochenlanger Dauer. 
Prognostisch sehr iibel ist das Erysipel im AnschluB an Decubitus (besonders 
bei Typhus). Bei Kindern kommt das Impferysipel als Friiherysipel 2-3 Tage, 
als Spiioterysipel 5-10 Tage nach der Schutzpockenimpfung vor. Komplikationen 
seitens des Herzens (Endocarditis, Pericarditis) sind selten. Die bei schwerem 
Erysipel nicht Mufig auftretende Pneumonie ist besonders als Wanderpneumonie 
sehr gefahrlich. Akute hii.morrhagische Nephritis kommt nicht selten vor, sie ist 
fast stets von guter Prognose. Delirien sind haufig, besonders bei Potatoren. Die 
gelegentlich vorkommenden Psychosen haben eine gtinstige Prognose. 

Die Prognose ist bei. normalem Verlauf fast stets gut, ungiinstig da­
gegen bei sekundarem Erysipel (Carcinom, Marasmus, Decubitus), bei 
Potatoren und bei Wander-Erysipel. Mortalitat 5-12%. 

Die Diagnose ist in typischen Fii.llen leicht. Bei anamischen sowie 
ooematosen Patienten ist die Hautrotung weniger intensiv, sie wird daher 
leichter iibersehen, desgleichen das Erysipel der behaarten Kopfhaut. 
Das yom Erysipel verschiedene, ibm ahnliche Erysipeloid an den 
Randen 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 Beriihrung kommen und 
beruht auf Infektion mit Schweinerotlauf. Milzbrand im Gesicht 
sowie Rotz konnen vOriibergehend erysipelahnliohe Zustande erzeugen. 
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Propbylaxe: Die fruher in HospitlHern, Kasemen usw. haufigen 
Endemien sind seit Einfiihrung der modemen Hygiene und Asepsis 
verschwunden. Die strenge Isolierung Rosekranker von Kranken mit 
offenen Wunden, speziell auch von Wochnerinnen, Neugeborenen ist 
unerHWlich. 1m iibrigen ist die Infektiositat des Erysipels nicht sehr groB. 
N otwendig ist eine scharfe Kontrolle des Pflegepersonals einschlieBlich 
der Hebammen, durch die bisweilen eine Ubertragung erfolgt. Die 
Behandlung und Beseitigung der Eingangspforten des Erysipels (Ekzeme, 
Rhagaden, Katarrhe) ist oft die beste Prophylaxe. 

Therapie: Lokal indifferente Salben, ferner Alkoholumschlage, 50 %ige 
Ichthyolsalbe, Jodtinktur, bei starken Schmerzen loo/uige Anasthesin­
salbe. Heftpflasterstreifen maglichst straf£ auf der gesunden Haut in 
einiger Entfernung vom Rande des Erysipels sind bisweilen von Erfolg, 
desgleichen die Biersche Stauung. Mitunter wirkt Collargol intra­
venas (2% 5 ccm) giinstig. Die Serumtherapie war bisher erfolglos. 
Bei Wander-Erysipel bewi:i.hrt sioh das permanente Wasserbad. Bei 
dekrepiden Individuen ist beizeiten Digitalis, Strychnin und Coffein 
anzuwenden. 

Typhus abdominalis (Unterleibstyphus). 
Der Typhus ist eine epidemisch auftretende Infektionskrankheit, 

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

Der Erreger, der Eberth-Gaffkysche Bacillus, ist ein plumpes, vermoge zahl­
reicher GeiJ3eln stark bewegliches, gramnegatives Stabchen, das von Typhus­
kranken in groJ3er Menge mit Stuhl und Ham ausgeschieden wird. Seine Farbung 
geschieht am besten mit Lofflerschem Methylenblau. Indessen unterBcheidet er 
sich weder morphologisch noch beim Ziichten auf gewohnlichen Nahrboden von 
den ihm verwandten Vertretern der BOg. Typhus-Coligruppe. Eine sichere Unter­
scheidung zwischen Typhus-, Colibacillen und den biologisch in der Mitte stehenden 
Paratyphusbacillen ist nur unter Beriicksichtigung folgender Eigenschaften moglich: 

Vergarung von Zuckeragar mit Saure-
bildung . _ ...•....... 

daher Wachstum auf Lackmus-Milch­
zuckeragar nach Drigalski - Con-
radi ............ . 

auf Endos Fuchsin-Milchzucker-Agar 
auf Neutralrottraubenzuckeragar . 

Indolbildung in Bouillon . . . . . 
Milchgerinnung. . . . . . . . . . 

Typhus Paratyphus B. Coli 

o 

blau 
farblos 

unverandert 

o 
o 

+ + 

rot rot 
farblos rot 

Fluorescenz Fluorescenz 
u. Gasbildung u. Gasbildung 

o + 
o + 

Zusatz der genannten Farbstoffe zu dem Nahrboden ermoglicht demnach 
eine scharfe Unterscheidung. Besonders zweckmaJ3ig zum Anreichern der Typhus­
Bacillen in der Praxis sind Gallebouillonrohrchen (Firma Merck), die fertig im 
Handel zu haben sind. Das steril aua der Vene entnommene Blut wird in ein 
Gallerohrchen gebracht und dieses eventuell dem nachsten Untersuchungaamt 
eingeaandt. - Gegen Austrocknen und Hitze ist der Bacillus sehr empfindlich, 
dagegen halt er sich lange im Feuchten, auch in Eis. 

Die Ansteckung erfolgt stets durch Aufnahme von Typhusbacillen 
in den Verdauungskanal, meist durch infizierte Nahrungsmittel und 
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Wasser oder durch Kontaktinfektion. Am haufigsten tritt der Typhns 
im Spatsommer und Herbst auf. "Oberstehen der Krankheit hinterlaBt 
Immunitat; wiederholte Erkrankung gehort zu den groBten Selten­
heiten. 

Das Wesen der Typhuserkrankung besteht in einer mit Bakteriamie 
einhergehenden Erkrankung des lymphatischen Apparates des Verdau­
ungstractus, speziell der Solitarfollikel und der Peyerschen Plaques des 
Diinndarms sowie der Mesenterialdriisen (vereinzelt auch der Mediastinal­
driisen). Eine klinisch latent bleibende Lymphombildung in verschie­
denen Organen wie Leber, Knocbenmark, Nieren usw. ist regelmaBig 
vorhanden. Die entziindliche Schwellung fiihrt im Darm, seltener in 
den Driisen zu Nekrose, die unter Narbenbildung heilt. Die durch 
das Blut iiber den ganzen Korper verbreiteten Typhusbacillen werden 
durch die Galle in den Darm ausgeschieden; zum Teil entleeren sie 
sich auch aus den Darmgeschwiiren in diesen. 

Verlauf der Krankheit: Die Inkubation betragt 1-3 Wochen. Wabrend 
des etwa 1 Woche dauerndenProdromalstadiums machensich bereits 
gewisse Storungen des Allgemeinbefindens geltend wie zunehmende 
Mattigkeit, Kopfdruck, Appetitmangel,' Gliederschmerzen, Stuhlver­
stopfung, bisweilen Nasenbluten, das gelegentlich recht heftig ist. Der 
Beginn der Krankheit selbst verrat sich durch Temperaturanstieg mit 
Frosteln und Hitzegefiihl; Schiittelfrost ist auBerordentlich selten. 
Das damit eingeleitete "Stadium incrementi", das meist etwasweniger 
als eine W oche dauert, ist durch ein langsam von Tag zu Tag fortschrei­
tendes Ansteigen der Temperatur gekennzeichnet, wobei die Storungen 
des Allgemeinbefindens ebenfalls an Intensitat zunehmen. Heftiger 
Kopfschmerz, Hitzegefiihl mit Frosteln sowie starkes Krankheitsgefiihl 
machen die Patienten bald bettlagerig. Objektiv besteht eine dick­
belegte, nur an den Randem und vom an der Spitze von Belag freie Zunge, 
femer eine VergroBerung der Milz und ein nur maBig beschleunigter, 
oft schon deutlich dikroter. PuIs. 

Diagnostisch sehr wichtig ist der bereits in der ersten W oche zu fiihrende 
Nachweis von Typhusbacillen im Blut (5 ccm steril mit der Spritze aus der 
Vene entnommen, werden in etwa 10 cem Gallebouillon gebracht oder ala Galle­
blutagar zu Platten gegossen); die Bakteriamie nimmt im weiteren Verlauf rapid 
an Intensitat abo - Pathologisch-anatomisch entspricht diasem Stadium 
eine Sehwellung der Solitarfollikel und der Peyerschen Plaques im unteren Diinn­
darm (Ileum). 

Oft treten die Kranken erst am Ende des lnitialstadiums beim 
Obergang in das Hohestadium der Krankheit in arztliche Beobachtung. 
Die Temperatur bewegt sich nun als "Continua" zwischen 39 und 40°. 
Als neues charakteristisches Symptom tritt urn die Mitte der zweiten 
Woche (9. Tag) auf der Raut 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 reichHchem Vorhandensein in geringer Zahl auch auf den Extremi­
tii.ten sichtbar werden konnen; die einzelnen Efflorescenzen sind fliichtig, 
sie treten schubweise auf, so daB altere und neue nebeneinander zu 
bestehen pflegen. Mitunter hinterlassen sie eine geringe briiunHche 
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Pigmentierung. Infolge wiederholter neuer Schiibe kann die Roseola 
insgesamt bis zu 14 Tagen bestehen. 

1m Harne ist die Diazoreaktion von der ersten Woche ab positiv 
(Schiittelsohaum rot!), ebenso die WeiBsohe Reaktion; bei leiohten 
Fallen kann die Diazoreaktion fehlen. 

DieKranken sind jetzt meist somnolent oder vollkommen benommen 1 , 

delirieren und leiden an hartnaokiger Sohlaflosigkeit. Das Gesioht zeigt 
eine diffuse Rotung, 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 Sohleimhautsohwellung sehr oft unweg­
sam, so daB der Mund dauernd offen steht und die Mundhohle sowie der 
Rachen austrooknen. Die Lippen und besonders die Zunge zeigen in 
sohweren Fallen, namentlioh bei ungeniigender Pflege bald eine braun­
liohe Verfarbung von lederartigem Aussehen, den sog. Juligin,(isen Belag. 
Mituyter findet man kleine Uloerationen ohne Belag an den Tonsillen 
und am Gaumen, denen eine Follikelsohwellung vorausgeht. RegelmaBig 
laBt iiber den Lungen Giemen und Pfeifen eine Bronohitis erkennen, 
an die sioh oft bei sohweren Fallen bronohopneumonisohe Prozesse 
in den Unterlappen anschlieBen; der Arzt soli daher die Lungen tag­
lioh untersuohen. Der Puls ist stark dikrot und bleibt, namentlioh bei 
krii.ftigen Individuen hinter der Temperatur zurUok, indem er trotz 40 0 

oft 90-100 nioht iibersteigt. 
Der Leib ist meist aufgetrieben; starktlW Meteorismus beobaohtet 

man besonders bei sohweren Fallen; dooh kann er auoh vollkommen 
fehlen. In vielen Fallen - keineswegs in allen - sind jetzt die Stiihle 
diarrhoisoh, etwa bis zu 4 taglioh, ihr charakteristisohes Aussehen, 
die hellgelbe Farbe und die Sohiohtung mit kriimliohem Bodensatz 
erinnert an Erbsensuppe. Andere FaIle sind dauernd obstipiert. Stii.rkere 
Koliken pflegen zu fehlen. Anatomisch besteht in der 2. Woohe eine 
Nekrotisierung der gesohwollenen Diinndarmfollikel und Peyersohen 
Plaques. 

Eine MilzvergroBerung maBigen Umfanges is£ regelmaBig vor­
handen, ihr Naohweis indessen und eine genaue GroBenbestimmung 
bei Meteorismus sohwierig oder sogar unmoglioh; es sprioht dann sohon 
der Naohweis einer Milzdii.mpfung iiberhaupt fiir VergroBerung. Albu­
minurie geringen Grades mit einigen hyalinen Zylindern ist sehr 
haufig; Zeiohen von Nephritis mit viel EiweiB, granulierten Zylindern 
und Erythrooyten (sog. "Nephrotyphus") ist selten und prognostisoh 
ungiinstig. 

Von der zweiten W oohe ab zeigt ferner das Serum des Kranken ein 
diagnostisoh wiohtiges Verhalten, indem es im Gegensatz zu Normal­
serum selbst in starken Verdiinnungen (1 : 100':""1000 und mehr) Typhus­
baoillen zu Haufen zusammenballt (Aggl utinationsreaktion nach 
Gruber - Widal), was sich sowohl mikroskopisoh .wie makroskopisch 
(Fiokers Diagnostioum) naohweisen laBt. Besonders wiohtig ist dabei 
das Ansteigen des Agglutinintiters im weiteren Verlauf der Krankheit. 

1 Daher dar Name Typhus (lVpOS griech. = Dunst, Nebel). 
V. Domarus. GrundriB. 6. Aufl. 3 
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Agglutinine sind spater oft noch weit fiber die Rekonvaleszenz hinaus, 
etwa 1/2 Jahr lang nachweisbar 1. 

8ehr charakteristisch ist das Blutbild: nach kurzer Leukocytenvermehrung 
in den a.llerersten Tagen kommt es zu ausgeprii.gter 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 a.nderen fieberhaften Krankheiten nicht be· 
schleunigt. 

Die dritte Woche ist die kritische Zeit im Verlauf der Krankheit 
sowohl wegen der jetzt oft beginnenden Wendung zum Bessern als wegen 
der haufig eintretenden Komplikationen. Das bis dahin kontinuierliche 
Fieber beginnt starkere morgendliche Remissionen zu zeigen; durch 
Zunahme der Tagesschwankungen entwickelt sich das Bild der "steilen 
Kurven", das von der 2. Halite der 3. Woche ab voll entwickelt ist und 
das sog. amphibole Stadium darstellt. Die Besserung verrat sich durch 
Schwinden der Benommenheit, Reinigung der Zunge, Abblassen der 
Roseolen, Kleinerwerden der MUz, Zuriickgehen des Meteorismus und 
der Diarrhoen sowie der Bronchitis und Schwacherwerden der Diazo· 
reaktion. Bei leichteren Fallen konnen Mitte oder Ende der 3. Woche 
im Blut eosinophile Leukocyten vereinzelt wiedererscheinen. 

Die Moglichkeit der Komplikationen ist zum Teil in den in dieser 
Krankheitsphase sich abspielenden anatomischen Vorgangen im Darm 
begrfindet, indem es jetzt zur AbstoBung der nekrotisch gewordenen 
Teile der Follikel undPlaques im Dfinndarm und damit zur Bildung 
von Geschwiiren kommt, deren Reinigung gegen Ende del' 3. Woche 
zu erfolgen pflegt. Darmblutungen (3. Woche) durch Arrosion eines 
GefaBes in einem Geschwiir verraten sich durch Entleerung groBerer 
Mengen dunklen Blutes oder teerartiger Stfihle unter den Zeichen akut 
einsetzender Anamie mit Kleinwerden des Pulses, verfallenem Aussehen, 
kfihlen Extremitaten. Vorfibergehendes Sinken des Fiebers, Abschwellen 
des Milztumors und Aufhellung des BewuBtseins ist eine haufige Begleit. 
erscheinung; unmittelbar zum Tode fiihrt eine Blutung nur selten. 

Auch die Gefahr einer Perforation eines Darmgeschwiires mit Aus· 
tritt 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 zu· 
nehmende Meteorismus sowie Kollapserscheinungen mit Sinken der 
Temperatur, Hinaufschnellen des Pulses und die sonstigen Zeichen der 
Peritonitis (siehe diese) verraten die Katastrophe, die eine sofortige, wenn 
auch nur selten erfolgreiche Operation notwendig macht. 

Bei schweren Fallen kann ferner ein Versagen des Zirkula· 
tionsapparates um diese Zeit den Kranken in Gefahr bringen, selten 

1 Seit Einfiihrung .der Typhussahutzimpfung hat die Agglutination etwas an 
Bedeutung verloren, zumal auah andere interkurrierende fieberhafte Krankheiten 
wie Z. B. die Grippe durch unspezifische Aktivierung die von einer friiheren Schutz· 
impfung herriihrenden Typhusagglutinine voriibergehend zum Ansteigen bringen 
konnen. Die gleiche Wirkung hat mitunter die Proteinkorpertherapie. Auah bei 
Fleakfieber ist die Typhusagglutination oft positiv. 
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infolge starkerer Schadigung des Herzmuskels selbst, in Form einer 
Myocarditis mit Dilatation 1, hii.ufiger infolge einer bakteriotoxisch be­
dingten Lahmung der Vasomotoren mit Kleinwerden und Aussetzen des 
Pulses und mit Kollapserscheinungen wie pIotzliches Sinken der Tem­
peratur usw., die zum Tode fiihren konnen. 

Mit dem U'bergang in die 4. Woche, bei leichteren Fallen schon in 
der 3. W oche tritt die Krankheit bei Fehlen von Komplikationen in 
das 4. Stadium, das der sog. Defervescenz, in welchem es unter all­
mahlichem staffelformigem Absinken der Temperatur zu langsamer 
Entfieberung kommt ("Lysis"), deren Dauer durchschnittlich etwa eine 
Woche betragt. Die Besserung verrat sich objektiv durch Wieder­
erwachen des Appetites, Schwinden der Bronchitis und der Darmerschei­
nungen, Reinigung der Zunge und Zuruckgehen der Milz~ergroBerung, 
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 Nahrungsbedurfnis 
gekennzeichnet, dem nach der vorausgegangenen, bei schwereren Fallen 
ganz enormen Einschmelzung von Fett- und Muskelgewebe bei ent­
sprechender Ernahrung ein rapider Gewichtsanstieg entspricht. Regel­
maBige, auch jetzt noch fortzusetzende Temperaturmessung hat einen 
vollig fieberlosen Verlauf sicherzustellen; Temperatursteigerungen weisen 
auf versteckte Komplikationen hin. 

In einer Reihe von Fallen ist die Krankheit damit noch nicht beendet. 
Erneuter Temperaturanstieg, AufschieBen von neuen Roseolen, Wieder­
auftreten eines Milztumors und der Diazoreaktion, erneutes Verschwinden 
der Eosinophilen kundigt ein Wiederaufflackern der Krankheit an, 
das entweder als sog. "Nachschub" oder "Rekrudescenz", wenn keine 
vollstandige Entfieberung erfolgte, oder in Form des "Recidivs" in die 
Erscheinung tritt, das nach fieberfreiem Intervall von einigen bis zu 
17 Tagen erfolgt. Derartige Riickfalle; die hii.ufiger bei leichtem Typhus 
beobachtet werden, kundigen sich bisweilen durch das nicht vollige Ver­
schwinden gewisser Symptome wie der Milzschwellung, der Diazoreaktion 
nsw. trotz Entfieberung im voraus an. Sie stellen nach Fieberverlauf 
nnd den iibrigen Symptomen eine stark abgekiirzte Wiederholung des 
Hauptkrankheitsbildes dar, der VerI auf ist meist, wenigstens bezuglich 
der subjektiven Erscheinungen, leichter als letzteres, die Prognose 
wesentlich gunstiger als bei den Nachschuben. Wiederholungen der 
Recidive kommen vor_ Die als Ursache der Recidive friiher angeschul­
digten Diatfehler, seelische Erregungen USW'. durften nur ein aus16sendes 
Moment sein, wahrend die dem ProzeB zugrunde liegenden V organge 
in mangelhafter Immunkorperbildung zu suchen sind. 

Komplikationen: Die regelmii.Big vorhandene Schwellung der Nasenschleim­
haut mit dadurch bedingter Mundatmung fOOrt namentlich bei mangelhafter PfIege 
zu fortschreitender gefahrlicher Austrocknung der Mundhohle, des Rachens und 
schlieBlich des Kehlkopfs. Die hierdurch bewirkte Sch.ii.digung der Schleimhaut 
im Verein mit der Ansiedlung pathogener Keime ermoglicht leicht, namentlich im 
Bereich des Kehlkopfs UIcerationen sowohl an der Epiglottis und der Hinterflii.che 

1 Bei starkem Meteorismus, der eine Querlagerting des Herzens bewirkt und 
dadurch eine Verbreiterung der Herzdampfung vortii.uschen bnn, sei man auf 
diese Fehlerquelle bei der Diagnose Dilatation bedacht. 

3* 
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des Kehlkopfs als vor allem als sehr ernE\te Komplikation im Innern desselbcn, 
besonders in der Gegend der .Aryknorpel; dies zieht nicht selten eine konsekutive 
Perichondritis und Nekrose der Knorpel nach sich. Infolge der Benommen­
heit der Kranken, die keine Beschwerden auBern, ist die Komplikation um so gefiihr­
licher, als mit der Mogliehkeit der AbsceBbildung mit GlottisOdem oder dem Hinab­
steigen der Eiterung in die Tiefe bis ins Mediastinum zu rechnen ist. Friihzeitige 
wiederholte Laryngoskopie ist daher bei allen schweren Fallen unbedingt notwendig. 
Die in allen ernsteren Fallen vorhandene Bronchitis fiihrt leicht zur Entwick­
lung bronchopneumonischer Herde namentlieh in den Unterlappen, was durch 
die mangelhafte Expektoration von Schleim und die langclauernde Riiekenlage 
gefordert wird. Tagliche Kontrolle des Lungenbefundes ist daher unerlaBlich. 
Auf Pneu monie verdiiehtig ist zunehmende Beschleunigung der Atmung. Hoheres 
Alter, Emphysem, Fettsucht, Herzmuskelschwaehe disponieren im besonderen 
MaBe zu Lungenkomplikationen. Ein Vbergang der Pneumonie in Gangran wird 
mitunter beobachtet. Aktivierung einer bis dahin latenten Lungentuberkulose 
ist im Verlauf des Typhus nicht selten. 

Seitens des' Zirkulationsapparates ist eine haufige Komplikation in der 2. Halfte 
der Krankheit und in der Rekonvaleszenz eine Venenthrombose, namentlich 
im Bereich der Sehenkelvenen 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 verrat. 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 auBer der obengenannten Stomatitis 
SchwelJung °und Lockerung des Zahnfleisches; bei mangelhafter POege entwickelt 
sich der Soorpilz in der Mundhohle und bildet weiBe Rasen. Entziindung einer 
oder beider Parotisdriisen mit Schmerz und Schwellung ist in der 3. Woche 
nicht ganz selten, oft vereitert die Driise und maeht eine Incision notwendig, andern­
falls erfolgt ein Spontandurchbruch nach aU.Ben oder in den Gehorgang. Auch 
eine Otitis media, hervorgerufen durch tJbertritt von Eitererregern aus der 
Mundhohle dureh die Tube in das Mittelohr ist bei sehwererem Verlauf eine haufige 
und wichtige Komplikation, zumal infolge der Benommenheit der Kranken Schmerz 
und Schwerhorigkeit sieh leicht der Wahrnehmung entziehen und oft erst Aus­
fluB von Eiter aus dem Ohr nach der Perforation des Trommelfells auf die Kompli­
kation aufmerksam maeht (cave otogene Meningitis!). Wiederholte haufige Unter­
suchung mit dem Ohrenspiegel ist daher bei Schwerkranken notwendig. In einzelnen 
Fallen beruhen iibrigens die Gehorstorungen auf zentralen Lii.sionen; sie zeigen 
clann keinen otoskopisehen Befund. - Plotzlich auftretende Schmerzen in der 
Milzgegend sowie mit dem Stethoskop wahrnehmbares perisplenitisches Reiben 
zeigt einen Milzinfarkt an; mitunter abscediert dieser. 

Bei schwerem Krankheitsverlauf und mangelhafter Pflege treten namentlich 
bei wageren Patienten leicht Hautsehadigungen an den Stellen auf, die starkem 
Druck ausgesetzt sind (Decubitus), so namentlieh in der KreuzsteiBgegend, an 
den Schulterblattern und den Fersen. An die Rotung der Haut mit Substanz­
verlusten- schlieBt sieh bei schwereren Fallen mitunter eine in die Tiefe greifende 
Ulceration an, die um so mehr zu fiirchten ist, als hier meist schon friihzeitig die 
in der Tie£e befindliche Muskulatur noch vor der Hautschadigung einer ischamischen 
Nekrose anheimfii.llt, die clann von der Haut her infiziert wird und nun raseh 
geschwiirig zerfallt. Sepsis mit todlichem Ausgang kann die Folge von Decubitus 
sain. Gehauftes Auftreten von Furunkeln wird oft in der zweiten Hii.lfte der 
Krankheit und in der oRekonvaleszenz beobaehtet_ 

Seltene Lokalisationen des TyphusbaciIIus: Gelegentlich treten Symptome von 
Meningis m us (Nackenstarre, Kernigs Symptom, heftiger Kopfschmerz) starker in 
die Erscheinung; Drucksteigerung, EiweiBgehalt der Spinalfliissigkeit, auch das 
Vorhandensein von Typhusbacillen werden mitunter beobachtet (Meningitis 
typhosa). Entziindliche Veranderungen an den Knochen beruhen zum Teil 
ebenfalls auf der Wirkung der Typhusbacillen. So gibt es eine Wirbelerkrankung 
(Spondylitis typhosa), ferner periostitische Prozesse mit Typhusbacillenim Eiter; 
auch Entziindungen der Schilddriise sowie der Hoden kommen als typhose 
Erkrankungen gelegentlieh zur Beobachtung. Reichlichere Ansiedlung von Typhus­
bacillen im Nierenbeeken infolge v.on oft massenhafter Ausscheidung von Bakterien 
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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 bei Typhus, zumal die 
Ausscheidung der Bacillen aus dem Blut regelmaBig 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 auBen befordert werden. Trotzdem gehOren Erkrankungen 
der Gallenwege bei Typhus wie Cholangitis und Ikterus zu den Seltenheiten. 

Besondere Verlaufslormen. Typhus levissimus: Haufig beobachtet man 
namentlich bei Epidemien vereinzelte sehr leicht verlaufende Typhen mit niedrigem, 
stark remittierendem oder sogar voriibergehend fehlendem Fieber und nur geringer 
Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens. Trotzdem sind die charakteristischen 
objektiven Symptome wie Durchfalle, Roseola, Milztumor, Diazo, Bradykardie 
sowie geringe Bronchitis meist samtlich oder teilweise vorhanden und weisen auf 
die Diagnose hin. Die subjektiven Beschwerden konnen so gering sein, daB die 
Patienten nicht bettlagerig werden (Typhus ambulatorius) oder sich nur 
etwas indisponiert fiihlen. Zweierlei Gefahren drohen bei derartig leichtem Verlauf, 
einmal die Moglichkeit unerwarteter plotzlicher Verschlimmerung mit Darm­
blutung, Perforation sowie der Eintritt eines schweren Recidivs, und zweitens 
in epidemiologischer Beziehung die infolge Mufiger Verkennung derartiger FaIle 
(sog. "gastrisches Fieber") oft iibersehene Moglichkeit der Ausstreuung von Typhus­
bacillen in der Umgebung derartiger Kranker. Viel seltener sind FaIle, 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 
Darmveranderungen sind geringer, haufig fehlen Ulcerationen. Komplikationen 
sind viel seltener. Manche Kinder stoBen ohne erkennbare Ursache dauernd lebhafte 
Schreie aus, andere verlieren voriibergehend die Sprache. Der Typhus des hoheren 
Alters zeigt oft atypischen Verlauf, niedrigeres Fieber, eine nur rudimentare Aus­
bildung der charakteristischen Symptome - er bietet daher oft der Diagnose 
Schwierigkeiten - andererseits groBe Neigung zu Herzschwache und Lungen­
komplikationen. 

Die neuerdings vielfach angewendete Vaccination gegen Typhus hat oft 
auf den Verlauf eines trotzdem spater ausbrechenden Typhus EinfluB. Zum Teil 
ist der Verlauf wesentlich milder, oft nach Art der Abortivformen, zum Teil entbehrt 
das Bild beziiglich des Fieberverlaufs und anderer Symptome des charakteristischen 
Geprages der Krankheit der Nichtgeimpften; nicht selten lauft die Erkrankung 
in eigentiimlich wellenformigen Schwankungen abo Vaccination wahrend der 
Inkubation des Typhus hat mitunter einen besonders schweren und stiirmischen 
Verlauf der Krankheit zur Foige. 

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 nervosen Individuen oder nach heftiger seelischer 
Erregung nicht selten die Beteiligung des Zentralnervensystems in Form tiefster 
Benommenheit, anhaltender Delirien, mitunter sogar ausgesprochener Psychosen 
mit Verwirrtheit oder Depressionszustanden stark in den Vordergrund (daher 
die friihere Bezeichnung "Nervenfieber"). 

Anatomisch wurde neuerdings im Gehirn eine Alteration der Ganglienzellen 
mit Gliawucherung als Foige der Toxinwirkung festgestellt. 

Als recht seltene Verlaufsform ist schlieBlich der foudroyant verlaufende 
Typhus zu nennen, der unter Temperaturen von 41 0 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, 
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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 wahrschein­
lich; sichergestellt wird die Diagnose durch Ziichtting der Typhus­
bacillen bei Beginn der Krankheit aus dem Blut, spater aus Stuhl und 
Ham, ferner durch den Widal, aber nur - und zwar gegeniiber dem 
Verhalten bei Typhusvaccinierten - bei Ansteigen des Agglutinin­
titers wahrend der Erkrankung. Wegen der haufig vorhandenen Ob­
stipation ist das Fehlen der Diarrhoen nicht gegen Typhus zu verwerten. 
Das gleiche gilt fiir die Diazoreaktion, die in leichteren Fallen negati v 
sein kann. Auch bleibt ausnahmsweise der Widal dauernd negativ. Mit 
Riicksicht auf atypische FaIle ist bei langerem unklarem Fieber und 
fehlendem Organbefund stets an Typhus zu denken. Recht schwierig 
kann die Erkennung des Typhus leVissimus und ambulatorius sein. 

Differentiaidiagnostisch kommen in Frage Miliartuberkulose, Tr-ichin08e, tuber­
kulose Meningitis, Fleckfieber sowie manche Formen von Sepsis. Bei Miliar­
tuberkulose und Trichinose ist der Diazo positiv, bei T-!"ichinose kommt auBerdem 
gelegentlich ein roseolaartiges Exanthem sowie ein positiver Widal vor.' Eine 
sichere Abgrenzung gestattet das Blutbild, und zwar bei Trichinose die Eosino­
philenvermebrung, andererseits gegeniiber der Miliartuberkulose das Vorhanden­
sein einer relativen Lymphocytose bei Typhus (die Leukopenie, ist beiden ~mein­
sam). Die Roseola wird bei Fleckfieber bereits in den ereten Tagen, bei Typbus 
erst auf der Hohe der Krankheit sichtbar. Auch hier ist dRS Blutbild verwertbar, 
indem bei Fleckfieber, das iibrigens nur selten Leukopenie zeigt, die Polynuclearen 
und nicht die Lymphocyten relativ vermehrt sind. Herpes ist bei Typhus so selten, 
daB sein Vorhandensein dagegen spricht (hiufiger kommt er bei Paratyphus vor). 
Die diagn08tisch sehr wichtige relative Bradykardie bei Typhus wird bisweilen ver­
miBt bei Kindem, Frauen und alten Leuten und kommt andererseits vor bei 
Meningitis (Vagusreizung), nicht selten bei Grippe, gelegentlich bei FIeckfieber. 
Bei Sepsis feblt stets die Bradykardie, in der Regel besteht Leukocytose mit rela­
tiver Polynucleose oder wenigstens die letztere aUein. 

Gelegentlich kommen wegen stii.rkerer Beschwerden in der Ileocokalgegend 
Verwechslungen mit Appendicitis vor, die zur Operation verleiten. SorgfaItiges 
Fahnden auf die klassischen Typhus-Symptome Bowie meist das Fehlen einer 
Bauchdeckenspannung bei Typhus schiitzt vor Irrtum. Schwierig kann oft die 
Abgrenzung gegen das Hodgkinsche Granulom sein (s. dieses), und zwar gegen 
die seltene rein abdominale Form mit Milztumor, Diazo, Leukopenie, kontinuier­
lichem Fieber sowie recidivahnlichen Riickfallen und Fehlen von Driisenscbwellung. 
Verdacht muB hier dRS nicht vollige Schwinden der E08inopbilen erwecken. 

Beziiglich des Nachweises von Typhusbacillen in Stuhl nnd Harn ist schlieB­
lich die immerhin denkbare Moglichkeit eines an einer anderen fieberhaften Krank­
beit 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 Zuriick­
haltung am Platze. Der allgemeine Kraftezustand sowie das Alter des 
Patienten spielen eine wichtige Rolle; so ist der Kindertyphus pro­
gnostisch giinstig, 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 Tuberkulose 
wegen des nicht seltenen Aufflackerns alter Lungenherde, ferner Fett­
leibige und Potatoren. Die nach starkerer Darmblutung vorubergehend 
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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 regel­
maBigem PuIs ist ein Zeiehen regularen Verlaufs, wie umgekehrt das 
Ansteigen des Pulses stets eine ernste Bedeutung hat. Eine trockene 
fuliginose Zunge ist ein scbleehtes Zeichen, beweist vor allem mangel­
hafte Pflege. Zunahme der Bronchitis und erst reeht Verdichtungserschei­
nungen iiber der Lunge triiben die Prognose, desgleiehen gewisse Zeichen 
schwerer Intoxikation des Zentralnervensystems, speziell Sehnenhiipfen 
sowie Zahneknirschen, weiter eine starkere Beteiligung del' Nieren. 
Die Prognose der Typhuspsyehosen ist giinstig. SchlieBlich ist friih­
zeitiger Eintritt von Decubitus ein ernstes Symptom. Wertvolle pro­
gnostische Hinweise bietet die Diazoreaktion, deren friihzeitiges Schwinden 
giinstig ist, wahrend ihr Wiederauftreten mituntel' ein Recidiv ankiindigt; 
das gleiche gilt vom Milztumor, del' bei bevorstehendem Recidiv nicht 
abschwillt. Sehr niedrige Leukocytenzahl zeigt einen schweren Fall an, 
ferner ist der plotzliche Sturz der Lymphocyten ein ungiinstiges Zeichen. 
Eine brauchbare Handhabe fur die Beurteilung des Decursus sind endlich 
die Eosinophilen im Blut, deren Wiedererscheinen - zunachst in wenigen 
Exemplaren - ein zuverlassiges Zeichen giinstiger Wendung ist. Bei 
ganz leichtem Verlauf verschwinden sie nicht vollstandig aus dem Blut. 

Therapie: Eine spezifische, also kausale Therapie ist zur Zeit noch 
nicht moglich. Wegen del' langen Krankheitsdauer spielt die sachgemaBe 
Pflege beim Typhuskranken eine besonders groBe Rolle; sein Schicksal 
hangt zu einem groBen Teil von der volligen Beherrschung der Kranken­
pflegetechnik seitens des Arztes und des Pflegepersonals abo Von beson­
ders groher Bedeutung ist die Ernahrung, da der Kranke infolge der 
BenoIIl.menheit, zum Teil auch wegen Inappetenz nicht nach Nahrung 
verlangt und dies wegen der langen Dauer der Krankheit zu gefahr­
licher Inanition fiihrt. 

Die Diat muB wahrend des Fiebers fliissig oder breiig, leicht verdaulich und 
nahrhaft sein: Milch eventuell mit Ei oder Zusatz von Sahne, Hygiama, Kakao, 
Bowie von Kognak oder Kaffee zur Geschmacksverbesserung; ferner Suppen von 
Reis, Sago, HafermeW, Tapioka (alles durch das Sieb), deren Geschmack durch 
Fleischextrakt zu verbessern ist; FleischbrUhe mit Zusatz von Tropon, Plasmon 
usw., weiter Fleischgallerte, namentlich aus KalbsfiiBen. Nahrungszufuhr am besten 
aIle 2 Stunden in kleinen Portionen. Zur Kontrolle berechne man den Calorien­
wert der Nanrung, der mindestens 1500-2000 pro Tag beim Erwachsenen be­
tragen soIl I. Als Getrank Wasser mit Citronensaft oder kiihler Tee, keine CO2-

haltigen Mineralwa.sser wegen des Meteorismus. Bei schwerer Benommenheit 
versuche man Fiitterung mit der Nasensonde. Kann der Kranke kauen, so gebe 
man zur Reinigung der Mundhohle zwischendurch Biskuit oder Zwieback. 

Bei Mundatmung ist durch taglich mehrmals wiederholte Anwendung eines 
Nasensprays mit lauwarmer NaCI-Losung zu versuchen, die Nase wieder durch­
gangig zu machen; als Zeichen des Erfolges schlieBt der Patient alsbald oft spontan 
den Mund. RegelmiiBige sorgfaltige Mundpflege ist unerlaBlich, eventuell Befeuchten 
der Lippen und Einreiben mit Glycerin. Ein Bronchitiskessel mit Terpentin 
oder Latschen61 dient zum Anfeuchten der Lnft. Dringend notwendig zur Vor­
beugung gegen Lungenkomplikationen wie gegen Decubitus ist haufiger Lage­
wechsel; bei Beginn pneumonischer Erscheinungen BrustprieBnitz. Zur Vor­
beugung des Decubitus Lnftring, besser Wasserkissen unter dem Laken, fiir die 
Fersen Wattekranze; sorgfaltige Reinigung der GesaBgegend, namentlich nach 

I Etwa 30-35 Cal. pro Kilogramm K6rpergewicht. 
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Stuhlentleerung, regeImaBig Abreiben derselben mit spirituosen LOsungen wie 
Franzbranntwein oder Campherwein und nachheriges Pudem (SaIicylpuder); bei 
beginnendem Decubitus Hg-PfIaster, Dermatol; auf phlegmonOse Prozesse jst zu 
achten. Bei Benommenheit ist die Harnblase regeimaBig auf prompte Ent­
leerung zu kontrollieren. 

Hohes Fieber und starke Benommenheit indizieren die Anwendung kiihIer 
BAder, taglich bis zu zwei: 

Der Patient wird aus dem Bett in ein Vollbad von 32 0 gehoben und darin 
5-10 Minuten unter Unterstutzung des Riickens gehalten, eventuell unter lang­
samer AbkiihIung des Wassers, am SchluB kuhle 'VbergieBungen des Nackens 
und der Brust. Die nichsten Bader konnen kiihler sein, aber nicht unter 25 0• 

Aus dem Bade wird der Patient behutsam ins Bett gehoben und in ein Laken 
gewickelt, kriftig frottiert und nach Entfemung des Lakens warm zugedeckt, sodann 
wird ibm heiBes GetrAnk gereicht. In Ermangelung der Bider kann man den 
Patienten eine halbe Stunde in nasse Laken packen und warm zudecken. Die 
Vortelle der Hydrotherapie sind vOriibergehend Herabdriicken des Fiebers, Auf­
hellung des Sensoriums, Anregung der Atmung und der Expektoration. Kontra­
indikationen der Hydrotherapie: hiiheres Alter, Herzschwiche, starkere 
Blutarmut, Fettsucht, Otitis media, Thrombophlebitis,Nephritis und vor allem 
Neigung zu Darmblutungen (Kontrolle des Stuhles auf okkultes Blut als Vor­
liufer von BIutungen!) sowie Zeichen von Peritonitis. - Anwendung antipyreti­
scber Medikamente (z. B. 4-5 mal tiglich 0,25 Pyramidon)' ist in der Regel nicht 
erwiinscbt. 
.. Bei drohender KreisIaufschwii.che Alkohol in Form von Portwein, Sekt, 
Eierkognak sowie starkem Kaffee, ferner subcutan Coffein. natr.-benzoic. 5%ig 
1-4mal taglich 1 ccm sowie 10%iges 01. camphor. 2stiindlich 1 ccm, eventuell 
beides abwechselnd; oder statt Campher Hexeton 10% 1,5-2 ccm mehrmals tag­
lich intramuskulii.r, weiter Suprarenin 1/.-1 ccm der Stammlasung subcutan oder 
1 Ampulle Hypophysin bzw. PituglandoI, Digitalis z. B. als Digipurat 3mal taglich 
1 ccm intramuskular oder Strophanthin 1/2_3/, rug (hier eventuell bis 1 rug) intra­
venos aIle 24 Stunden. Bei schwer toxischen Erscheinungen subcutan oder intra­
venos NaCI-Infusion, eventuell mit Coluitrinzusatz. Stirkerer Meteorismus ist 
durch Einlegen eines Da.rmrohrs wAhrend mehrerer Stunden zu bekampfen. 
Durchfii.Ile sind nur bei sehr reichlichem Auftreten medikamenoos zu behandeln, 
z. B. durch 3mal taglich 0,01 Opium mit 0,5 Tannin, Verstopfung mit EinIii.ufen 
und Ricinusol. Bei Darmblutung Eisblase auf den Leib (an Reifenbahre auf­
gehii.ngt), Ruhigstellung des Darms durch Opium, z. B. Tct. opii 15---20 Tropfen 
bis 3mal ti.i,glich oder Pantopon subcutan 2-3mal 0,02, die nach AufhOren der 
Blutung noch eine Woche lang in fallender Menge zu geben sind; ferner SecaIe­
praparate, z. B. 3mal tiglich 0,2 Ergotin oder 0;01 Stypticin in1iramuskuli.i.r sowie 
Extr. hydrast. fluid. 3--4maI tiiglich 20 Tropfen, Gelatine subcutan als Gelatina 
sterilis. pro inject. (10%, Merck, Darmstadt) 40-60 ccm oder per os 30,0-50,0 
in lauwarmem Getrank gelost; bei starkem Blutverlust empfiehlt sich eine Trans­
fusion, die zugleich blutstillend wirkt. Gegen den Durst Eisstuckchen.Bei be­
ginnender Peritonitis die gleichen Narkotica wie bei Blutung, im iibrigen so friih 
wie moglich Hinzuziehung eines Chirurgen. 1m iibrigen sei man bei Typhus mit 
Narkotica moglichst sparsam, um die Benommenheit nicht noch zu vertiefen. 
Bei Meningismus und bei sehr heftigen Kopfscbmerzen Lumbalpunktion. Bei 
Venenthrombose Ruhigstellung des hochgelagerten, mit essigsaurer Tonerde (1: 4)­
Verband versorgten Beines in Volkmann-Schiene. Delirierende, aber auch nur 
schwer benommene Patienten erfordern wegen oft plOtzlich eintretender Ver­
wirrungszustande mit Fluchtversuchen usw. groBte Wachsamkeit des PfIege­
personals (Sicherungder Fenster!), eventuell Bromkali oder Luminal. 

Auch die Zeit unmittelbar nach Entfieberung bedarf noch sorgf81tiger Pflege, 
vor aIlem in diatetischer Beziehung, zumal der HeiBhunger der Rekonvaleszenten 
Jeicht zu Diatfehlem verleitet. Fortsetzung der Breikost noch eine Woohe lang 
.nach AufhOren des Fiebers, dann langsamer Ubergang zu fester Kost (Huhn, Taube, 
KalbsmiIch, alles in paBsiertem Zustand). Von der 3. Woche ab fein geschnittenes 
Fleisch mit Kartoffelpiiree, fein zerkleinerte leichte Gemiise, aIles in kleinen Por­
tionen und hii.ufigen MahIzeiten. GewohnIiohe Kost ist in der Regel erst 1 Monat 
nach Entfieberung erlaubt. Vollstii.ndige Bettruhe ist bei mittelsohweren und 
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schweren Fiillen 3-4 Wochen, bei leichten Fallen 2 Wochen vom Beginn der 
Rekonvaleszenz zu beobachten; dann versucht man vorsichtig das Aufstehen fiir 
1/,_1/1 Stunde tiiglich mit langsamer Steigerung. Vollige Herstellung und Arbeits­
fahigkeit ist meist nicht vor zwei Monaten vom Beginn der Rekonvaleszenz zu 
erwarten. 

Die Prophylaxe ist unter geordneten Verhii.ltnissen in zivilisierten Lii.ndern 
leicht. In erster Linie notwendig ist die Isolierung der Typhus-Kranken sowie, 
wegen der Verbreitung der Krankheit ausschlieBlich durch die Ausscheidungen, 
das gewissenhafte Unschii.dlichmachen von Stuhl und Ham, ferner von Blut, 
Auswurf, AbsceBeiter usw., die sofort sa.mtlich durch Vermischen mit gleichen 
Teilen Kalkmilch (2 Stunden lang) zu desinfizieren sind (sog. "fortlaufende Des­
infektion am Krankenbett"), Desinfektion der WiioRche mit 5% Kresolseifenlosung; 
peinliche Saubel'keit der Hande aller mit dem Kranken in Beriihrung kommenden 
Personen namentlich vor der Nahrungsaufnahme. Unbedingt notwendig ist eine 
wiederholte bakteriologische Untersuchung von Stuhl und Ham nach Genesung 
des Patienten, der nach den gesetzlichen Vorschriften erst nach mindestens zweimal 
negativem Befund im Abstand von 1 Woehe als nicht kontagios zu erachten ist. 
Schwierig ist die Ermittelung und Ausmerzung von gesunden Dauerausscheidern, 
deren verMngnisvolle Rolle insbesondere in Nahrungsmittelbetrieben (Kiichen, 
Meiereien, Lebensmittelgeschii.ften) sich oft erst durch dauernde Neuerkrankungen 
in der Umgebung derselben nach geraumer Zeit kundtut. Zwangsma.Bige Isolierung 
von Dauerausscheidern ist zur Zeit nicht moglich 1. Neuerdings hat man die 
Bakterienausscheidung durch operative Entfernung der Gallenblase zu beseitigen 
versucht, eine keineswegs sichere MaBregel. Ala wirksame prophylaktische MaB­
nahme gegen den Typhus ist die Vaccination mit abgetOteten Typhus-Bakterien 
zu empfehlen. In PreuBen ist seit kurzem auch Typhus-Verdacht meldepflichtig. 

Paratyphus-Erkranknngen. 
Die Bezeichnung Paratyphus-Erkrankung ist ein Sammelname fur 

eine Reihe verschiedener Krankheitsbilder, deren gemeinsame Ursache 
der Paratyphusbacillus ist. 

Zur sog. Typhus-Coligruppe gehorig steht der Paratyphusbacillus in der Mitte 
zwischen heiden. Er ist morphologisch und kulturell dem Typhusbacillus sehr 
iihnlich und ist noch beweglicher ala dieser; Milchgerinnung und Indolbildung 
fehlt wie bei Typhus, dagegen vergii.rt er Traubenzuckerbouillon und bringt Neutral­
rotagar zur Fluorescenz. Zur Ziichtung sind die Typhus-Na.hrbOden (S. 31) geeignet. 
1m Gegensatz zum Typhus ist er tierpathogen (Meerschweinchen, weiBe Mause). 
Vorkommen: Er ist sehr verbreitet, findet sich im Darm vieler gesunder und 
kranker Haustiere (Schwein, Katze, Rindvieh usw.), im Fleisch gescWachteter 
Tiere sowie in Wurstwaren, ohne daB diese durch Geruch oder Geschmack ver­
dii.chtig erscheinen, in Muscheln und Austern, im Stubl kranker, aber auch ge­
sunder Menschen. Das Tom des Bacillus ist gegen Hitze besta.ndig. 

Es gibt 2 Arlen: Typ A (Brion- Kayser), der dem Typhus naher steht und 
wie dieser auf Kartoffeln als grauer ScWeier wa.chst, aber Saure bildet (Bac. acidum­
faciens); er fand sich bisher besonders in siidlichen Landern, ist neuerdings auch 
bei uns weniger selten. Typ B (Schottmiiller), dem Bact. coli nii.herstehend und 
identisch mit dem Bac. Gartner, dem Hogcholera- und Mii.usetyphusbacillus, 
erzeugt auf Kartoffeln wie Coli dicken gelbbraunen Belag und bildet Alkali (Bac. 
alkalifadens); er kommt viel hii.ufiger als der Typ A als Krankheitserreger in Frage. 
Die sicherste Unterscheidung der beiden Typen untereinander und gegeniiber 
dem Typhus ist das serologische Verhalten: das Serum der Kranken agglutiniert 

1 Man muB sich darauf beschranken, sie iiber die von ihnen ausgehende Gefahr 
aufzukla.ren und sie auf die Notwendigkeit groBter Sauherkeit namentlich der 
Ha.nde sowie der Desinfektion der Ausscheidungen hinzuweisen. Es empfiehlt 
sich iibrigens mit Riicksicht auf das Vorkommen von Bacillentra.gern, die 
niemals erkrankt sind, die Personen in der Umgebung Typhuskranker auf das 
etwaige Vorhandensein von Typhusbacillen in ihren Ausscheidungen zu untersuchen. 
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den entaprechenden Typ in starker Verdiinnung, die iibrigen einschlieBlich des 
Typhus in schwacher Verdiinnung (sog. Gruppenagglutination vgl. S. 10) '. 

UnOOr den duroh Paratyphusbacillen erzeugten Krankheitsbildern sind 2Gruppen 
zu untersoheiden: 1. Allgemeininfektionen nach Art des Typhus abdominalis, 
d. h. eigentlicher .. Paratyphus" (meist Typ A); 2. Lokalerkrankungen, am 
h.ii.ufigsten unter dem Bilde akuter Magenda.rmkatarrhe. . 

Paratyphus abdominalis: Die unter dem Bilde des Typhus abdominalis ver­
laufende Paratyphuserkrankung zeigt klinisch und anatomisch weitgehende V'ber­
einstimmung mit dieser Krankheit. Immerhin finden sich gewisse Eigentiimlich­
keiten, die bei der Differentialdiagnose verwertbar sind: Der Beginn ist oft briisker, 
gelegentlich mit Schiittelfrost und steilem Temperaturanstieg sowie Erbrechen, 
ferner Herpes. Die Temperaturkurve ist weniger typisch, zeigt oft mehr Remissionen. 
Diarrhoon sind, wenn vorhanden, nicht so oharakteristisch, die Stiihle oft fii.kulent, 
mitunoor iibelriechend und schleimig. Milztumor, Blutbild und Roseolen verhalten 
sich wie bei Typhus, doch kann das Exanthem auch atypjsch, z. B. urticariell 
oder maserniihnlich sein. Die Diazoreaktion ist bii.ufig negativ. Die Blutkultur 
ergibt oft Paratyphusbacillen, fiir die auch der Gruber-Widal 2 positiv ist. MitunOOr 
beobachtet man eine h.ii.morrhagische Nephritis, die eine giinstige Prognose hat. Die 
Storung des Allgemeinbefindens ist nicht so schwer wie bei Typhus. Der Krank­
heitsverlauf ist im ganzen weniger charakteristisch, von kiirzerer Dauer und zeigt 
viel seltener Komplikationen als der Typhus. Die Prognose ist in der Regel gut. 
Die Therapie ist die gleiche wie bei Typhus. . 

ParatyphOse Lokalerkrankungen: Die Gastroenteritis paratyphosa gebOrt 
zur Gruppe der sog. Fleischvergiftungen. Ursache ist entweder die Aufnahme der 
in infizierter Nahrung vorhandenen Paratyphusbacillen oder ihrer hitzebestiindigen 
Toxine in gekochten, vorher infizierten Lebensmitteln. Der V er III. uf entapricht 
dem klinischen Bilde des akuten Brechdurchfalls, ist bisweilen oholeraii.hnlioh 
(Cholera nostras) oder auoh in Form einer ruhrartigen Colitis. Der Beginn ist 
akut mit stiirmischen Magen- und Darmersoheinungen, Erbrechen, Fieber, nicht 
selten mit Herpes, MilzvergroJ3erung sowie gelegentlich Ikterus. Bei choleraii.h.n­
lichem Verlauf sind profuse, sohlieBlich reiswasserii.hnliche Stiihle vorhanden, die 
unter rapidem Kriilteverfall, Wadenkrii.mpfen und Tonloswerden der Stimme 
rasch zu einem Bilde fiihren, das sich nur durch den Nachweis von Paratyphus­
bacillen in den Stiihlen bzw. bei reiner Toxinwirkung durch das Feblen von Komma­
bacillen gegen Cholera asiatioa abgrenzen lii.Bt. Soots ist das Serum auf Agglu­
tination zu priifen (s. oben). Die Prognose ist bei sohwerem Verlauf nicht immer 
giinstig. 

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

Therapie: Ricinusol, ausgiebige Magen- und Darmspiilungen, Tierkohle Merok 
mehrmals tii.glich 1 EBloffel in Wasser, subcutan und intraveniis NaCI-Infusionen, 
Analeptica (Coffein, Campher, Hexeton vgl. S. 40), Belladonna-Suppositorien (0,02). 

Anderweitige Lokallsatlon der Paratyphus-Baeillen: Hii.ufig, speziell beim Weibe 
sind Erkrankungen des Harnapparates in Form von Pyelitis und Cystitis (saure 
Harnreaktion), die klinisoh keine BesonderheiOOn zeigen, sioh oft aber naoh 
Sehwinden der Symptome durch hartnii.ckige Bakteriurie auszeichnen. Auoh bei 
Cholecystitis, Endometritis, Otitis und Perityphlitis wird bisweilen statt anderer 
Erreger der Paratyphus-Bacillus als Eitererreger gefunden, ohne daB ihm besondere 
Eigentiimlichkeiten im Krankheitsbilde zukommen. 

Botnlismns. 
Unter Botulismus versteht man eine relativ seltene Nahrungsmittelvergiftung, 

die auf den Bacillus botulinus (v. Ermengem) zuriickzufUhren ist. Dieser ist ein 
bewegliohes, sporenbildendes, grampositives Stiibohen, das streng anaerob ist und 

1 In Fallen, wo verschiedene Typen bei der gleichen Serum-Konzentration 
agglutiniert werden, kann die verschiedene Geschwindigkeit, mit der die Aggluti. 
nation erfolgt, zur Unterscheidung herangezogen werden. 

2 Eventuell mit F i 0 k e r s Paratyphusdiagnosticum (Merck-Darmstadt), welches 
aus abgetoteten Baoillen besteht. 
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durch die Bildung eines starken Giftes sich auszeichnet, welches eine besondere 
Mfinitit zum Zentralnervensystem zeigt. Erhitzung auf 80 0 macht das Gift 
nnwirksam. 1m Gegensatz zur Fleischvergiftung durch Paratyphusbacillen beruht 
die Erkrankung hier nicht auf Bacillenvermehrung im Korper, sondem lediglich 
auf der Wirkung des auBerhalb des Korpers gebildeten Giftes. 

Der Bacillus kommt in schlecht konservierten Fleisch. und Fischwaren wie 
Wurst, Scbinken, Pokelfleisch, griinen Heringen, Sa1zfischen sowie auch in Gemiise· 
konserven vor, ohne daB a.uBerlich wabrnehmbare Verinderungen derselben, ins· 
besondere Faulniserscheinungen vorhanden zu sein braucben, wenn auch ofter 
Gasbildung oder ranziger Geruch beobachtet wird. 1m Gegensatz zum Tetanus. 
und Diphtheriegift ist das BotuIismusgift auch vom Darmkanal aus giftig. 

Das Krankheitsbild, das sich nach einer Inkubation von wenigen (meist 12) 
bis etwa 24 Stunden einstellt, ist durch schwere La.hmungen im Bereich der Bulbar­
nerven bei Erhaltenbleiben des BewuBtseins und durch Fehlen von schweren Magen. 
und Darmstorungen ,sowie von Fieber cp.arakterisiert. Die Hauptsymptome sind 
zunachst Kopfschmerzen, Schwindel, Ubelkeit, Erbrechen, sodann Lii.hmungs­
erscheinungen im Bereich der Au~ennerven (Strabismus und Doppelsehen. Akkom· 
modationslabmungen, Mydriasis, Pupillenstarre, Ptose), Amaurose, ferner Lahmung 
der Schlund. und Zungenmuskulatnr nach Art der Bulbii.rparalyse, GehOrstorungen, 
Versiegen der Speichelsekretion. Sensibilitatsstorungen fehlen. Mitunter kommt 
es zu schlaffen Extremitatenlahmungen. Rotung der Rachenscbleimhaut, Schluck. 
beschwerden sowie das gelegentliche Auftreten von weiBem Belag kann im Verein 
mit der vorhandenen Heiserkeit und Atemnot eine Diphtherie vortii.uschen. Harn· 
verhaltung wird oft beobachtet. Meist bestebt Verstopfung. Schwere Prostration, 
Pricordialangst sowie ein kleiner frequenter PuIs sind weitere Charakteristica des 
schweren Krankheitsbildes. Abgesehen von ganz leichten Fallen, die nach einigen 
Tagen genesen, fiibrt das Leiden schlieBlich unter den Symptomen der Atem· 
nnd Herzlahmung, bisweilen erst nacb 14 Tagen zum Tode. Die Mortalitat be· 
tragt zwischen 20 und 60%. 

Diagnostisch kommt der Nachweis der Erreger in den Nabrungsmitteln 
bzw. im Mageninhalt (anaerobe Aussaat, Mii.useimpfung) sowie eventuell die 
Injektion von Blut des Kranken an Meerschweinchen in Betracht. 

Gegeniiber den differentialdiagnostisch in Frage kommenden Alkaloid· 
vergiftungen (Belladonna, Atropin usw.) sind bei letzteren rascberes Auftreten 
der Nervensymptome Bowie hauptsachlich die BewuBtseinsstornngen und Delirien 
von Bedeutung. 

Therapie: Magenspiilung, Ricinusol, Carbo medic. Merck eBloffelweise in 
Wasser, AderlaB, Kochsalzinfusion, Strychnin. nitric. subcutan 1-5 mg pro die, 
sowie vor aHem moglichst friihzeitig das antitomche BotuIismueserum(Hocbst) 
50-100 ccm intramuskuJar bzw. 50 ccm inttavenos oder 20-40 ccm intralumbal. 

Cholera asiatica. 
Die asiaHsche Cholera ist eine akute, im Orient (Indien, GangeR. 

niederung) endemische, auBerst gefahrliche Infektionskrankheit, die 
gelegentlich auch epidemisch auftritt; in Europa wird sie selten be· 
obachtet. 

Der Erreger ist ein kommaformiger, stark beweglicher gramnegativer Vibrio 
(R. Kocb), der in groBen Mengen mit den Darmentleerungen der Kranken ausge· 
schieden wird. Seine Farbung erfolgt am besten mit verdiinntein Carbolfuchsin. 
In Stuhlpra.paraten erscheint er oft fast in Reinkultur (fischzugartig angeordnet). 
Er wii.chst bei Zimmertemperatur auf Gelatine, die sich verfliissigt, sowie in 10/ oiger 
Peptonlosung. die zur Ameicberunlr dient. Zusatz von Schwefelsaure zu Pepton. 
kulturen bewirkt charakteristische Purpurfarbung: sog. Cholerarotreaktion. Er ist 
wenig widerstandsfa.hig gegen Austrocknen sowie gegen Desinfektionsmittel. Zur 
Identifizierung ist der mikroskopische Nachweis ungeniigend, da es zahIreicbe 
harmlose, morphologisch sehr ii.lmliche Vibrionen gibt. Der geeignetste Nii.hrboden 
zur elektiven Ziichtung ist Dieudonnes Blutalkaliagar. Diagnostisch wichtig 
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ist der Pfeiffersche Versuch: Echte Cholerabacillen mit durch Hitze inaktiviertem 
Immunserum vermischt und in die Bauchhiihle eines gesunden Meerschweinchens 
injiziert, werden dortselbst nach kurzer Zeit aufgeliist. Andere Vibrionen bleiben 
unverii.ndert. Diese spezifischen Bakteriolysine find en sich auch im Blut beim 
Menschen nach iiberstandener Cholera. Aueh spezifische Agglutinine wie bei 
Typhus sind im Serum nachweisbar. 

Krankheitsbild: Inkubation 1-4 Tage. Nach mehreren "pramonitorisehen" 
Diarrhiien beginnt das charakteristische Bild mit auBerst zahlreichen, sehr bald 
nicht mehr £ii.kulenten, reiswasser- oder mehlsuppenartigen wasserigen Entleerungen 
unter gleichzeitigem he£tigstem Erbrechen Bowie qualenden Wadenkramp£en. 
Es bestehen keine Koliken, kein Milztumor. Infolge der hoehgradigen Wasser­
verarmung, vor aHem aber unter der Einwirkung der Choleratoxine entwickelt 
sich innerhalb weniger Stunden ein iiberaus sehweres Bild (Stadium algidum): 
eingesunkene halonierte Augen, Spitzwerden der Nase, kiihle, cyanotisehe, welke 
Haut mit Runzelbildung ("Waschfrauenhande") sowie eine heisere Stimme (Vox 
cholerica). Es besteht subnormale Temperatur bei Achselmessung trotz oft erhiihter 
Mastdarm-Temperatur. Der PuIs ist klein, fadeniiirmig, spater nicht £iihlbar, die 
Ha.rnsekretion versiegt und unter zunehmender Schwache erfolgt Triibung des 
Sensoriums. Der Tod tritt im sog. Stadium asphycticum nach 24-48 Stunden 
oder noch friiher ein, ja sogar bereits naeh wenigen Stunden (Cholera siderans), 
bevor es zu Diarrhiien kommt (Cholera sieca). In anderen Fallen sehlieBt sich 
hieran unter Naehlassen der Durchfalle und des Erbrechens sowie Wiederkehr 
der Harnsekretion das sog. Choleratyphoid mit Benommenheit, Fieber an. 
Die Stiihle werden wieder fakulent. Haufig beeteht schwere Nephritis mit viel 
EiweiB undZylindern, nieht selten entwickelt sieh eine Uramie. Bisweilen beobachtet 
man am Hals und Rump£ ein £leckiges oder diffuses Exanthem. Das Cholera­
typhoid wird heute als Colibacillensepsis aufge£aBt. 

Besondere Verlaufsarten: Bei manchen Fallen besteht infolge des Auftretens 
von blutigen Stiihlen und Tenesmus eine Ahnlichkeit mit Ruhr. Diagnostiseh 
schwierig und darum epidemiologisch auBerst wiehtig sind leichte, uncharakte­
ristische, zum Teil ganz leichte Falls (Choleradiarrhiie und Cholerine) mit 
dem Bilde einer einfaehen Gastroenteritis. Die hier gelegentlich bei ganz spar­
lichen Diarrhiien trotzdem auftretenden Wadenkrampfe sprechen fiir deren toxi­
sche Entstehung. 

Die Mortalitat betragt in den typischen Fallen 40-50%. 
Anatomisch ist der Hauptsitz der Veranderungen der Diinndarm (neum): die 

Mucosa ist stark geriitet und geschwollen, p£irsichfarben, das Epithel in Fetzen 
abgestoBen, es finden sieh Blutungen in die Follikel. Beim Choleratyphoid findet 
man diphtherische (ruhrartige) Schleimhautnekrosen, besonders nahe der lleociikal­
klappe. Cholerabacillen sind nur im Darminhalt und in' der Darmwand, nicht im 
iibrigen Kiirper nachweisbar. 

Differentialdiagnostisch kommen die Cholera nostras (Paratyphus, S. 42) 
und die akute Arsenvergiftung in Betracht. 

Epidemiologisch bedeutsam sind bei Choleraepidemien gesunde Bacillen­
trager, wii.hrend Dauerausscheider im Gegensatz zu Typhus nur eine tintergeordnete 
Rolle spielen. Verbreitung erfolgt teils durch Kontakt, teils durch Wasser (in FluB­
wasser halten sich die Vibrionen lange), teils durch verunreinigte Nahrungsmittel. 
Die Bekiiomp£ung gelingt bei friihzeitiger Erkennung leicht. Giinstig ist die geringe 
Widerstandsfahigkeit gegen Austrocknen sowie gegen Saure (Magensaft!). Melda­
pflichtig und zu isolieren sind nicht nur Kranke, sondern aueh Krankheitsver­
dii.chtige. Quarantanezeit 5 Tage. Die Erkrankung hinterlii.Bt nur kurze Immunitat. 

Therapie: Bekiimpfung des Wasserverlustes dureh reichliche heiBe Getriinke, 
subcutane und intraveniise Infusionen von auf 40 0 erwii.rmter 0,9% NaCI- oder 
Ringerliisung, am besten mit Suprarenin- oder Hypophysinzusatz (1 cem auf 
5(0); gegen die Abkiihlung heiBe Bader. Keine Ab£iihrmittel. Darmspiilungen 
mit warmer l/s-I%iger Tanninliisung. Kaliumpermanganat l/S%O atiindlich 
2 El3liiffel sowie Carbo medic. Merek stiindlich 1 EBliiffel in warmem Wasser zur 
Toxinabsorption. Gagen Erbrechen Chloroformwasser, auch Atropin. sulf. aube. 
l/a-I mg. Opium und Morphium ist zu vermeiden. Friihzeitig sind Coffein und 
Campher bzw. Hexeton subcutan zu vorabreichen. 
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Propbylaktiscb hat sich die Haffkine·Kollesche Schutzimpfung mit durch 
Hitze abgetoteten Cholerabacillen bewahrt. 

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

jedem LebensaUer vorkommende akute Infektionskrankheit, die durch 
eine heftige, oft ulcerose Entziindung der Dickdarmschleimhaut aus· 
gezeichnet ist . .A.tiologisch und klinisch ist streng zu unterscheiden 
zwischen del bacillaren und der Amoben -Ruhr. 

Ballilliire Rubr: Die Ruhrbacillen sind plumpe, unbewegliche, gramnegative, 
der Typhusgruppe verwandte Stabchen. Geeignete NahrbOden sind Lackmusagar 
mit Mannit- bzw. Maltosezusatz. Man unterscheidet verschiedene Bakterienarten: 
am ha.ufigsten sind die Kruse.Shiga-Bacillen; sie produzieren starke Gifte, bilden 
keine Saure (keine Mannitvergarung) und wachsen wie Typhusbacillen blau. Die 
"Pseudodysenterie bacillen" (Typus Flexner, Strong und Y) bilden keine 
Gifte, dagegen Saure (rate Kolonien). Diese Unterscheidung gilt hauptsachlich 
fiir frisch aus dem Korper geziichtete Bacillen. Eine Differenzierung auBer durch 
NiihrbOden ist auch durch spezifische Agglutination (kiinstliches Immunserum 
von Tieren bzw. Krankenserum), wenn auch nicht immer mit absoluter Sicherheit 
moglich. Neuerdings wird eine Einteilung lediglich in giftige und giftarme Dysen. 
teriebacillen befiirwortet. 

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 hauptsachlich im Spatsommer und Herbst, mit Vorliebe 
an Orten groBerer Menschenansammlungen unter ungiinstigen hygienischen Be· 
dingungen (Gefangnisse, Irrenanstalten, Truppeniibungsplatze usw.). Die Ver­
breitung erfolgt auBer durch kranke Menschen auch durch Dauerausscheider sowie 
gesunde Bacillentrager. Auffallend ist das Erloschen der Epidemien nach Orts· 
wechsel der befallenen Menschenmasse. - Die Mortalitat ist bei Shiga.Ruhr bis 
20 und 35%, bei Pseudodysenterie sehr viel geringer, doch kommen gelegentlich 
auch bei letzterer schwere Krankheitsbilder vor. 

Anatomiscb 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 Caecum und an 
der Ampulle fiihrt. 

Krankheitsbild: Inkubation 2-7 Tage. Die Krankheit beginnt mit 
Starung des Allgemeinbefindens und maBigen Leibschmerzen, denen 
nach wenigen Stunden die ersten diarrhoischen Entleerungen mit hef­
tigen Koliken und qualendem Stuhldrang auch nach dem Stuhlgang 
folgen. Unter schneller Zunahme der Stuhlgange verlieren diese bald 
den fakulenten Charakter und bestehen am 2. Tage nur noch aus kleinen 
Mengen von reinem glasigen Schleim, dem steigende Mengen Blut bei. 
gemischt sind ("rote Ruhr"), unter Umstanden am Ende jeder Entleerung 
aus reinem Blut; in anderen Fallen finden eitrige Entleerungen statt 
("weiBe Ruhr"). Infolge der zahllosen Stiihle, die den qualenden Tenesmus 
nicht lindern, und der heftigen Koliken zeigen die Kranken bald eine 
erhebliche Erschopfung und Apathie. Die Temperatur ist oft nur 
wenig gesteigert, uncharakteristisch. Es besteht kein Milztumor. Der 
Leib ist eingezogen, die Druckempfindlichkeit entspricht dem Verlauf 
des Colons; insbesondere ist das Sigma oft als kontrahierter Strang 
fiihlbar. Der Leibschmerz ist nicht kontinuierlich, sondern der Peri­
staltik entsprechend anfallsweise. Bei schwerer Ruhr besteht mitunter 
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heftiger Singultus. Die Diazoreaktion im Ham ist bisweilen positiv. 
Die Darmentleerungen sind alkalisch, von spermaahnlichem Geruch, 
stinkend nur in Failen von Gangran. In abortiven Failen kommt es nur 
zu sauren Garungsstiihlen (S. 330) und Schleimbeimengungen. Der 
Hohepunkt der Krankheit ist meist in 3-4 Tagen erreicht. Am. 4. und 
5. Tage beginnen die Stiihle oft wieder fakulent zu werden. Bei den 
schweren und todlich verlaufenden Failen (Shiga-Kruse-Ruhr) besteht 
ein toxisches Bild mit Benommenheit, Koilapstemperaturen, verfallenem 
Aussehen, Inkontinenz, Herzlahmung. Peritonitische Erscheinungen 
sind selten. 

Die Krankheitsdauer betragt in der Mehrzahl der Faile wenige W ochen 
bis 1 Monat; geringe Schleimbeimengungen im Stuhl pflegen noch 
langere Zeit zu bestehen. Nach Diatfehlern ereignen sich oft leichte Riick­
falle mit schleimigen Entleerungen. ti'bergange in chronische Ruhr, 
unter Umstiinden mit Kachexie und letalem Ausgang sind bei der 
baoillaren Form selten, viel haufiger bei der Amobenruhr (s. u.); doch 
konnen Komplikationen jeden Fail stark in die Lange ziehen. Bis­
weilen ergibt bei protrahiertem Verlauf die Rektoskopie trotz gering­
fiigiger Beschwerden das Bestehen atonischer Geschwiire. 

Komplikationen (hauptsachlich bei Shigaruhr) sind toxisch bedingte 
Erkrankungen der groJ3en Gelenke, bcsonders der Knie mit Schmerzen 
und Schweilung, sog. Ruhrrheumatismus, ferner Neuritiden 
(Ataxie), die eine giinstige Prognose haben, seltener Conjunctivitis, Irido­
cyclitis und Harnrohrenkatarrhe. Perforationsperitonitis ist im Gegen­
satz zu Typhus sehr selten, haufiger sind abgesackte Eiterungen (peri­
typh1itische bzw. periproktitische Abscesse). Haufigere spatere Folgen: 
Oft bleibt Neigung zu schmerzhaften Colonspasmen namentlich nach 
Dia tfehlern zuriick; in anderen Failen bestehen dyspeptische Beschwerden 
infolge von Subaciditat des Magens oder Garungsstiihle. Adhasions­
beschwerden nach lokaler Peritonitis -sind nicht selten; sie konnen 
sogar zu Ileus fiihren. 

Diagnose und Therapie s. unten. 
Amobenruhr: Erreger ist die Entamoeba histolytica (Loesch, 

Schaudinn) und tetragena (Viereck). Endemisches Vorkommen 
beobachtet man hauptsach1ich in den Tropen, in Agypten, Ostasien. 
Sporadischc Faile bei uns stammen in der Regel aus den Tropen. 

Die in korperwarm (heizbarer Objekttisch!) untersuchtem Stuhl na.chweisbaren 
Amoben sind von etwa doppelter GroBe eines Leukooyten; man erkennt sie an 
der oharakteristischen Leibesstruktur, d. h. dem ungekomten hyalinen, stark lioht­
breohenden Ektoplasma und dem um den Kern gelegenen wabigen und gekomten 
Endoplasma, das oft phagooytierte Erythrocyten enthiilt. Bei der harmlosen 
Entamoeba coli fehlt im Ruhezustand die scharfe Trennung von Ekto- und 
Endoplasma. Bei Ausheilung des Darmprozesses wandeln sich die Ruhramoben 
in kleine Dauercysten um, duroh welohe eine Weiterverbreitung der Ruhr mog­
lich ist. Junge Katzen, denen Ruhrstuhl per Klysma in den Darm gebracht wird, 
erkranken an typisoher Ruhr. 

Die Amobenruhr ist ein exquisit chronisches Leiden, nicht selten 
von jahrelanger Dauer und schleichendem Verlauf mit groBer Neigung 
zu Recidiven: sie fiihrt oft zu schwerer Kachexie. Die U1cerationen im 
Darm greifen- im Gegensatz zur bacillaren Ruhr von vornherein in die 
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Tiefe der Schleimhaut. Die haufigste Lokalisation, besonders bei den 
chronischen Formen, ist diejenige in der Ileocokalgegend; sie ist thera­
peutisch besonders schwer beeinfluBbar. Haufige Komplikationen 
sind eine Hepatitis und vor allem groBe, meist solitare Leberabscesse. 

Die Ruhramoben konnen sich iibrigens auch in anderen Organen ansiedeln. 
z. B. in den GenitaIien und in den Bronchien (Bronchitis). 

Diagnose der bakteriellen und Amoben-Ruhr: Fiir den Bakterienna.chweis sind 
mogIichst 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 hauptsii.chIich bei Shiga-Kruse-Ruhr von 
Wert. Bei Pseudodysenterie sind Verdiinnungen erst iiber 1: 100 von Bedeutung, 
jedoch ist bei Typhus-Geimpften die Gruppenagglutination zu beriicksichtigen. 
Ruhrahnliche Zustande kommen bei Paratyphusba.cilleninfektion. 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. Ruhrii.hnliche CoIitiden kommen 
ferner bei Uramie, Hg-Vergiftung, Tuberkulose und Sepsis, Mastdarmgonorrhoe 
und bei Balantidieninfektion (S. 360) des Dickdarms vor. In letzterem Falle 
Bowie bei Amobenruhr entscheidet der Befund der Erreger 1. 1m iibrigen kann 
bei dieser in unkla.ren Fii.llen der Erfolg einer Emetinprobebehandlung (s. unten) die 
Diagnose sichern (vgl. auch Colitis gravis S.330). 

Therapie: Bei Beginn der Erkrankung 1-2 EBloffel Ricinusol, nach 
mehreren Tagen zu wiederholen, ebenso bei spateren Riickfallen. Stets 
ist auch bei leichten Erkrankungen Bettruhe notwendig; Abkiihlungen 
des Leibes sind sorgfii.ltig zu vermeiden; Thermophor bzw. feuchtwarme 
Packungen auf den Leib. Schleimkost, Kakao, Rotwein; fliissigeDiat bis 
zum Wiederauftreten fakulenter Stiihle. Carbo medic. Merck 4 mal taglich 
I EBloffel. Das antitoxische Antidysenterieserum bei Shiga-Kruse­
fallen bis zu 80-100 ccm subcutan, evtl. wiederholt verabreicht, hat bei 
moglichst friihzeitiger Anwendung oft Erfolg (bisweilen starke Serumkrank­
heit!). Gegen Koliken und Tenesmus Belladonna-Supposit.0,02, ferner 
Papaverin. hydrochlor. subc. 0,04, sowie Atropin sulf. 1/2-1 mg. Opium ist 
zu meiden. Spater Klysmabehandlung: Rp. DermatoI3,0, Mucilag. gumm. 
arab. 60,0, Tct. Opii simpl. gtt. 15, mit Darmrohr einfiihren, oder Spiilung 
mit 1/4-1/2% korperwarmer Tanninlosung bzw. Yatren (s. unten). Bei 
starken Blutungen ertl. 15 Tropfen Suprareninlosung I: 1000 per 
Klysma. Bettruhe bis zum Auftreten normaler Stiihle. In der Rekon­
valeszenz Vermeiden von Erkii.ltung (Leibbinde) sowie von Verstopfung, 
leichte Kost. Verboten: Schwarzbrot, grobe Gemiise und Kohlarten, rohes 
Obst, Weillwein; statt Zucker Saccharin. Oft ist Salzsaure (3 mal taglich 
15-30 Tropfen in Wasser wahrend des Essens) von Vorteil. - Bei 
der Amobenruhr die gleiche Therapie, auBerdem (namentlich bei 
akuten und subakuten Fallen) das gegen die Amoben spezifisch wirkende 
Emetill. hydrochlor. 0,05-0,1 (am besten an 6 Tagen hintereinander 
Injektionen zu je 0,06, nach 2-3 Wochen die gleiche Kur zu wieder­
holen), ferner bei chronis chen Fallen das sehr wirksame Yatren als 
Pillen (4-6mal taglich 2-3 Pillen zu 0,25 Yatren puriss. 105) und 
kombiniert mit hohen Yatren-Einlaufen (3-5,0 : 200 Wasser), welche 
6 Stunden zu halten sind (vorher Reinigungseinlauf). Sehr wichtig in 
den Tropen ist absolute Alkoholabstinenz. SchlieBlich kommt als 

1 Um den Nachweis der Amoben im Stuhl zu erleichtern, gibt man frUb 
niichtern 1 EBloffel Karlsbader Salz in einem halben Glase wa.rmen Wassers. 
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wirksame MaBregel die dauernde Entfernung der Kranken aus den 
Tropen in Betracht, zumal die Amobenkranken gegen Witterungs­
einfliisse u. a. sehr empfindlich sind. Giinstig wirken oft Luftkuren 
im Hochgebirge (Engadin). 

Prophylaktisch hat sichg~gen die Ba cillenruhr die Anwendung des Ruhrimpf­
stoffes Dysbacta., aus abgetoteten Dysenterieba.cillen bestehend, gut hewihrt 
(mehrmalige Injektion von 0,5-1,5 ccm). 

Kenchhnsten (Pertussis). 
Der Keuchhusten ist eine vor allem die ersten Lebensjahre befallende 

akute infektiOse Erkrankung der oberen Luftwege von sehr langer Dauer. 
Madchen erkranken haufiger als Knaben. Bei Erwachsenen ist die Er­
krankung selten, ihr Verlauf weniger charakteristisch, bisweilen nur rudi­
mentar. Neuropathische Kinder sind besonders disponiert. Das Virus 
ist sehr kontagiOs. Die Krankheit hinterlaBt dauernde Immunitat. Die 
fibertragung erfolgt direkt ohne Zwischentriiger durch Tropfcheninfektion. 

Als Erreger gilt ein kleines von Bordet-Gengou beschriebenes Stii.bchen, 
das dem Influenzabacillus sehr ahnlich ist und wie dieser besonders auf Blutagar 
und Hirnbrei gut wachst. 

Krankheitsbild: Dielnkubationdauertim Mittel 8 Tage (l-ll Tage). 
Der Gesamtverlauf z,erfaUt in 3 Abschnitte: das erste katarrhalische, 
das konvulsivische und das zweite katarrhalische Stadium. Die 
Krankheit beginnt akut als wenig charakteristischer fieberhafter Katarrh 
der oberenLuftwege mit Schnupfen, Husten, bisweilen Heiserkeit, Rotung 
der Rachenwand und der Kehlkopfschleimhaut, besonders der Regio 
interarytaenoidea sowie Storung des AIIgemeinbefindens wie Appetitlosig­
keit und Verstimmung. Der Husten ist trocken, uncharakteristisch; aus­
cultatorisch bestehen bronchitische Gerausche. Die Dauer des 1. Stadiums 
betragt etwa 14 Tage, gelegentlich viel kurzer. Die fibertragung der 
Krankheit erlolgt wahrscheinIich hauptsiichlich in diesem Stadium. 

Das ~onvulsivische Stadium beginnt mit Abfall der Fieber­
temperatur und dem Auftreten der charakteristischen Hustenanfalle. Be~ 
zeichnend ist die auf die wiederholten ExspirationsstoBe folgende, weithin 
harbare, laut krahende oder jauchzende Inspiration bei enger Glottis; 
oft treten im AnschluB an den Hauptanfall wiederholt Bchwachere 
Attacken auf ("Reprisen"). Wahrend des Hustens macht. sich haufig 
starke Cyanose bemerkbar. Die Anfalle konnen sehr zahlreich, bis zu 50 
und mehr in 24 Stunden sein, sie enden meist mit Expektoration von 
zahem Schleim, oft auch mit Erbrechen. Objektiv besteht eine katar­
rhalische Rotung am hinteren Teil der Stimmritze Bowie an der Bifurkation 
der Trachea 1. Der Lungenbefund ist entweder vollig negativ oder es 
ist eine geringe Bronchitis nachweisbar. Zwischen den Anfallen besteht 
vallige Euphorie. Starkere Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens be­
obachtet man nur bei sehr jungenKindern und sehr zahlreichenAttacken 
infolge der Inanition und der StOrung des Schlafes. Bei Vorhandensein 
der unteren Schneidezahne entwickelt sich hiiufig infolge krampfhaften 
Herausstreckens der Zunge wahrend des Hustens ein kIeines Decubital­
geschwiir am Zungenbii.ndchen (diagriostisch verwertbar I). Infolge der 

1 D.!:t. an den heiden Hustenreflexstellen. 
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heftigen venosen Stauung bei den Hustenparoxysmen entstehen eine a11ch 
in der Zwischenzeit vorhandene charakteristische Gedunsenheit des Ge­
sichtes in der Umgebung der Augen, ferner kleine harmlose Blutungen in 
den Konjunktiven und in der Haut, gelegentlich cine Dilatation des 
rechten Ventrikels sowie infolge des starken Pressens Mastdarmprolapse. 
1m Blut findet sich eine Leukocytose mit starker relativer Lymphocytose. 

Die Dauer des konvulsivischen Stadiums betragt viele Wochen oder 
sogar Monate. Hierauf erfolgt eine allmahliche Abnahme der Zahl und 
Heftigkeit der Allfalle mit Ubergang in das zweite katarrhalische Stadium 
mit gewohnlichem Husten; jedoch besteht auch jetzt eine Neigung 
zu Riickfallen. 

Verlaufseigentiimlichkeiten und Komplikationell: Unterschiede im 
Verlauf betreffen die sehr variable Dauer der 3 Stadien sowie die Intensi­
tat und Zahl der Hustenattacken, die bei neuropathischen Kindern 
besonders heftig zu sein pflegen 1• Ernste Komplikationen sind Gehirn­
crscheinungen (Konvulsionen, besonders bei kleinen Kindern, Sopor, 
Halbseitenlahmungen usw.), die teils als Folge von Stauung voriiber­
gehende, teils durch Blutungen oder Encephalitis bedingt, dauernde 
sind; ferner Bronchiolitis nnd Bronchopneumonie, die sich oft sehr in 
die Lange zieht, nicht selten mit anschlieBenden Bronchiektasen sowie 
Schrumpfungsprozessen, ferner Mobilisierung einer latenten Tuberkulose 
(Miliartuberkulose), endlich Otitis media. Die Komplikation mit Masern 
ist sehr ernst. 

Die Prognose richtet sich vor allem' nach dem Alter des Kindes 
(Mortalitat bis 25 0/ 0 im 1. Lebensjahr, dagegen nur 1,1 % zwischen dem 
6.-15. Jahr) , seiner Konstitution (Rachitis, exsudative Diathese!), sowie 
nach etwaigen Komplikationen. 

Diagnose: Das katarrhalische Stadium sowie rudimentare FaIle ohne 
typische Hustenanfalle und Reprise sind nicht diagnostizierbar. Spasmo­
philie mit Laryngospasmus bei kleinen Kindern ist durch Priifung auf 
das Facialisphanomen und das Verhalten der elektrischen Erregbarkeit 
auszuschlieBen. Pertussisahnliche AnfalIe, aber ohne laute Inspiration 
kommen vor bei Bronchialdriisen -Tuberkulose Bowie Mediastinal­
tumoren bei Erwachsenen, gelegentlich auch bei Hysterie. Fieber 1m 
Stadium convulsivum deutet auf Komplikationen. 

Therapie: Aufenthalt in frischer Luft, am besten auf dem Lande; der 
Vorteil des Milieuwechsels liegt in erster Linie auf psychischem Gebiet. 
Medikamente sind bei leichteren Fallen entbehrlich, bei schwereren Brom 
(z. B. Bromkali 10 : 150,0 3mal taglich 1 TeelOffel; Bromoform 3ma] 
taglich 1-3 Tropfen in Milch) und evtl. Chloralhydrat 0,1-0,5 je nach 
dem Alter; ferner Euchinin 3mal taglich so vielmal 0,1, als den Jahren 
entspricht, sm,vie das Thymianpl'aparat Pertussin 3 mal taglich 1 Tee­
IOffel. Bei haufigem Erbrechen ist die konsequente Zufuhr von Nahrung 
unmittelbar nach dem Anfall unter Bevorzugung von den Magen schnell 
passierenden Speisen sehr wichtig. Bei eklamptischen Zustanden 
Lumbalpunktion. Der Kontakt mit Tuberkulose ist sorgfaltig zu meiden. 
Rei Lungenkomplikationen die iibliche Therapie (vgl. S.58 und 220). 

1 Die Heftigkeit der Anfii.lJe ist somit nicht Ausdruck der Schwere der Infektion, 
sondern vielmehr ein MaG fiir den Grad der nervOsen Erregbarkeit der Patienten. 

v. Domarus, Grundril3. 6. Aufl. 4 
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Grippe (Influenza). 
Die Grippe zeigt ein ausgesprochenes epidemisches Auftreten. Sie 

verlief zeitweise in Form gewaltiger, ganze Lander heimsuchender 
Pandemien, so zuletzt in den Jahren 1889 und 1918 sowie in abge­
schwaohter Form in den darauffolgenden Jahren (sog. spanische Grippe). 
Die Ubertragung erfolgt hauptsaohlich von Mensoh zu Mensch, wodurch 
sieh bei Epidemien die Ausbreitung der Grippe langs der groBen Ver­
kehrswege erkUirt. Daneben spielt ihr sporadisches Vorkommen nur 
eine untergeordnete Rolle. Aus der groBen Ansteckungsfahigkeit der 
Krankheit erklart sich ihr gehauftes Auftreten in Stadten, Kasernen usw. 

Der Pfeiffersche lnfluenzabacillus ist ein sehr kleines, feines Stabchen, 
das im Sputum bei Grippe in den ersten Tagen oft in Reinkultur vorkommt und 
dort selbst nicht selten fischzugartige Anordnung zeigt. Als hamoglobinophiles Bak­
terium IaBt es sich nur auf Blutagar (am besten auf Levinthalschem Nahrboden) 
aerob ziichten und biidet bei 27 -42 0 sehr kleine, gIasartig durchscheinende 
Kolonien. Die Bacillen sind unbeweglich, ohne Kapse!. gramnegativ und lassen 
sich am besten mit stark verdiinntem Carbolfuchsin far ben. Oft liegen sie nach 
Art von Diplococcen zu zweien hintereinander .. 1m weiteren VerIauf der Krank­
heit trifft man sie haufig intracellular in den Leukocyten. Gegen Austrocknung 
sind sie sehr empfindlich. 

Influenzabacillen werden gelegentlich auch bei nichtgripposen Er­
krankungen der Atemwege (Tuberkulose, Bronchitis, Bronchiektasen, 
Keuchhusten, Masern usw:) beobachtet. Umgekehrt wurden sie bei der 
letzten Grippeepidemie in zahlreichen Fallen vermil3t und statt dessen 
Pneumoeoccen und Streptoeoccen gefunden. Moglicherweise ist der 
eigentliche Erreger ein ultravisibles Virus. Die Frage des Grippe­
erregers ist daher vorlaufig nieht vollig geklart. 

"Das Krankheitsbild ist recht vielgestaltig. Am haufigsten ist die 
mit Erkrankung des Respirationsapparates einhergehende und von 
dieser beherrschte Form. Nach einer Inkubationszeit von 1-3 Tagen 
setzt ziemlich plotzlich unter heftigem Stirnkopfschmerz, Glieder- und 
Kreuzschmerzen, groBer Abgesehlagenheit, bisweilen Sehiittelfrost ein 
schnell ansteigendes Fieber ein. Charakteristiseh sind die sofort vor­
handene groBe Hinfalligkeit der Patienten sowie ferner eigentiimliche 
Schmerzen in den Augenhohlen. Schnupfen, Bindehaut- und vor allem 
Raehenkatarrh sind regelmaJ3ige Begleiterscheinungen, an die sich oft 
ein Katarrh der oberen Luftwege, Luftrohrenkatarrh, Heiserkeit und 
Husten und eine trockene Bronchitis anschlieBen. Manchmal besteht 
Herpes, wahrend eine starkere Angina nicht zum Krankheitsbilde ge­
hort. Es besteht Appetitlosigkeit, die Zunge ist belegt. Geringe Milz­
vergroBerung kommt ofters vor. Fieber und PuIs zeigen ein wechselndes 
Verhalten. In einem Teil der FaIle {allt 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 charakteristisch ist ein nach etwa 3 Tagen erfolgender Relaps der 
Temperatur mit nachfolgendem erneuten Fieberanstieg. An Stelle einer 
Pulsbeschleunigung, die oft vorhanden ist, sah man in der letzten Epidemie 
haufig eine relative Bradykardie. 

1m Blut besteht oft statt einer Leukocytose eine Leukopenie mit relativer 
Polynukleose, der bei Besserung sehr bald eine postinfektiose Lymphocytose 
folgt. 1m Harn ist haufig die Urobilin· und Urobilinogenreaktion positiv. 
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Sehr hii.ufig sind Komplikationen, so eine Otitis media, Neben­
hohlenentziindungen, speziell Empyeme der Stirn- und Highmorshohle 
(die mitunter mit einfachen Neuralgien verwechselt werden I), vor allem 
aber Bronchopneumonien sowie echte fibrinose 10Mre Pneumonien. 
Sie entwickeln sich im AnschluB an die Bronchitis und treten oft am 
dritten oder vierten Tage oderim spateren Verlauf der Krankheit auf, oder 
sie leiten unter schweren Allgemeinerscheinungen das KrankheitsbUd 
ein. Oft sind sie doppelseitig; auch ist intermittierender Verlauf haufig. 
Bezeichnend ist die haufige hii.morrhagische Beschaffenheit des Sputums, 
doch ist dieses oft auch rein eitrig und sehr copios; nicht selten besteht 
Neigung zu eitriger Einschmelzung von Lungenparenchym mit den 
Symptomen eines Lungenabscesses. Bei alteren Individuen kommt es 
namentlich bei gleichzeitigem Bestehen einer Capillarbronchitis zu hoch­
gradiger Dyspnoe sowie friihzeitig zu Herzschwache im Verein mit Vaso­
motorenlahmung. Letztere ist oft aber auch bei jugendlichEm Patienten 
mit schwerer Grippe die Ursache fiir eine schnelle ungiinstige Wendung. 
Ferner sind Pleuraempyeme eine haufige 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 Trachealkatarrh, der haufig von einer heftigen, oft hamor­
rhagischen Laryngitis eingeleitet wurde, eine groBe Rolle. Zeichen von 
Larynxstenose mit starker Schleimhautschwellung und Stridor, qualen­
dem Hustenreiz sowie Abhu~ten von nekrotischen Schleimhautfetzen 
konnen dabei zunachst den Verdacht einer Diphtherie erwecken; der 
bellende, anfallsweise auftretende Husten erinnert mitunter an Keuch­
husten. Sehr haufig schloB sich an diese Form auffallend rasch unter 
zunehmender Cyanose und Dyspnoe eine schwere, oft letal verIaufende 
Pneumonie an. Anatomisch fanden sich als charakteristische Befunde 
in derartigen Fallen oft u. a. pseudomembranose Veranderungen an der 
Trachea, abscedierende Pneumonien sowie Empyeme. Die Schwanger­
schaft disponiert in besonderem MaBe zu schweren Pneumonien. 

Neben den lokalen Erscheinungen spielen im Krankheitsbilde der 
Grippe stets die Zeichen allgemeiner Intoxikation eine bedeutende 
Rolle. Das schwere allgemeine Krankheitsgefiihl, die Prostration, starke 
rheumatische Schmerzen und vor allem die oft friihzeitig sich einstellende 
Kreislaufschwache stehen nicht selten in einem MiBverhi:i.ltnis zu den 
lokalen Veranderungen und erklaren namentlich den in der letzten 
Epidemie oft beobachteten iiberraschend schnellen ungiinstigen VerIauf. 

Es illt bemerkenswert, daB bei der Epidemie 1918 namentlich krii.ftige Indi­
viduen jugendlichen Alters ein besonders groBes Kontingent zu dieser bisw('ilen 
fast foudroyant verlaufenden Form der Grippe mit schwersten Pneumonien und 
raschem Versagen des Zirkulationsapparates stellten, wa.hrend schwa.chliche oder 
durch andere Krankheiten mitgenommene Individuen, Tuberkulose usw. trotz 
des Kontaktes mit Grippekranken nur leicht erkrankten oder vollig verschont 
blieben (vgl. das S.4 Abs.6 Gesagte). 

Selten ist die sog. gastrointestinale Grippe. Rier gesellen sich zu den 
gleichen Allgemeinerscheinungen Magen-Darmbeschwerden, Erbrechen, Koliken 
sowie Durchfa.lle hinzu. 

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

4* 
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Das Grippevirus zeigt oft eine besondere Affinitat zum Zen tral­
nervensystem. So wurden schon in friiheren Epidemien ofters Ence­
phalitiden mit punktformigen Blutungen (sog. Flohstichencephalitis) 
beobachtet. Bei der letzten Epidemie trat haufig eine besondere Form 
der Encephalitis, die Encephalitis epidemica s. lethargica (s. S. 82) 
auf, und zwar teils im Verlauf einer Grippe oder als Nachkrankheit, 
teils als selbstandige Erkrankung zur Zeit der Grippeepidemie. Ferner 
kommen N euritiden vor, teils in Form von Polyneuritis, teils als 
Neuritis einzelner Nervengebiete (Augenmuskellahmungen, Akkommo­
dationsparese, Lahmungen einzelner Extremitatennerven usw.). 

Die Krankheitsdauer der Grippe ist naturgemaB je nach dem Cha­
rakter der Krankheit und der Art etwaiger Komplikationen sehr ver­
schieden, sie schwankt zwischen wenigen Tagen und vielen Wochen. 
Bezeichnend ist die auch bei leichtester Erkrankung lange andauernde 
Rekonvaleszenz, die sich in der Hartnackigkeit und Langwierigkeit ver­
schiedener StOrungen (Neuralgien, Lungen- und Herzbeschwerden) und 
der lange zuriick~leibenden korperIichen und seeIischen HinfaIJigkeit der 
Patienten kundtut. Unter den Neuralgien spielen hauptsachlich die­
jenigen der Supraorbitalnerven (cave Verwechslung mit versteckten 
Nebenhohleneiterungen I), seItener 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 zu betonen. Feuchte Rasselgerausche 
bleiben oft viele W ochen in bestimmten Lungenbezirken unverandert 
bestehen, wodurch im Verein mit gleichzeitig vorhandenen, ebenfalls 
lange bestehenden herdformigen Triibungen im Rontgenbild und hart­
nackigen subfebrilen Temperaturen oft eine Tuberkulose vorgetauscht 
wird (sog. chronische Grippe). Andererseits wirkt die Grippe auf 
eine bereits bestehende Tuberkulose haufig sehr ungiinstig. 

Die Diagnose Grippe ist wahrend einer Epidemie bei Vorhandensein der katar­
rhalischen Erscheinungen leicht zu stellen. Bei Bestehen einer Continua sowie von 
Bradykardie kann, namentlich bei gleichzeitigem Vorhandensein von starkerer 
Benommenheit aowie Leukopenie, der Verdacht auf Typhus entstehen. Hier muB 
die starke Beteiligung der oberen Luftwege im Beginn der Krankheit Zweifel 
erwecken; auch ist die Diazoreaktion bei Grippe stets negativ. Die FaIle mit 
schweren Pneumonien und hamorrhagischem Sputum haben bei der letzten Epi­
demie gelegentlich zu der irrigen Annahme einer Lungenpest veranlaBt. Letztere 
laBt aich ohne weiteres aus dem Fehlen der bei Pest massenhaft vorhandenen Pest­
bacillen im Sputum ausschlieBen. Bei Grippe ist, wie oben gflsagt, das bakterio­
logische Ergebnis oft negativ oder uncharakteristisch (Pneumococcen, Strepto­
coccen); umgekehrt finden sich Pfeiffersche Stabchen auch bei sicher nichtgrip­
posen Krankheiten. So erklart sich, daB die Diagnose bei sporadischen Fallen, 
besonders bei weniger ausgepragten Symptomen sehr schwierig, wenn nicht bisweilen 
unmoglich iat. Wenn trotzdem in zah1reichen Fallen 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. 

Therapie: Auch bei leichtem Verlauf ist Bettruhe notwendig. Bei 
Ausbruch der Krankheit ist kraftige 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 taglich, Paracodin, 
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Eukodal oder Dieodid. Bei starkerer Dyspnoe Senf-Brustwiekel. Bei 
Pneumonie ist auBerdem zweckmaBig das Inhalieren von Suprarenin 
(am besten als Glycirenan, das mit dem SpieBschen Vernebler mittels 
Sauerstoffapparates verspriiht wird); es wirkt zugleich giinstig bei 
Neigung zu Vasomotorenkollaps, der bei der Behandlung besonderer Auf­
merksamkeit bedarf: Friihzeitige Verabreiehung von Coffein (10 0/ 0 

Coffein. natr. benzoic. 2-3stiindlieh 1. cem subcutan), Strychnin. nitric. 
3stiindlieh je 0,0005 subcutan, 01. camphor. 2-3stiindlich 1. ccm 
intramuskular oder Hexeton; evt1. Digitalis bzw. Tinct. strophanthi, 
besser Strophanthin 0,5 mg intravenos und zwar unter Umstanden 
taglich. 

Die bei Grippe empfohlene Serumtherapie (Grippeserum der Sachsischen 
Serumwerke, Pneumococcen- und Streptococcenserum) ist teils unsicher in 
der Wirkung, teils nicht geniigend erprobt. - Symptomatisch wirkt ausgezeichnet 
gegen das Fieber und vor aHem gegen die aHgemeinen rheumatischen Beschwerden 
das Antipyrin bis zu 4 mal taglich 0,5, evtl. in Kombination mit Chinin (Chinolysin). 

Bei allen Eiterungen (NebenhOhle, Pleura usw.) ist moglichst friihzeitig 
fiir Entleerung des Eiters zu sorgen. Bei dem Empyem im Gefolge von schweren 
Pneumonien empfiehlt es sich, sich zunachst auf die Aspiration des Eiters durch 
Punktion (weite Kaniilen!) zu beschranken, da die Schwere des AHgemeinzu­
standes oft eine Rippenresektion im Augenblick nicht zulallt. 

Wahrend der langdauernden Rekonvaleszenz hat der Patient grollte 
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. pi! Nr. 100, 
3 mal taglich 1 Pille, oder Kompretten (MBK) Ferrum cum acid. arsenicos. compos. 
2-3 mal taglich 1-3 Stiick), gegen die Mattigkeit Recresal (2 mal 2 Tabletten). 

Bei zuriickbleibenden Hel,zmuskelstorungen (Herzklopfen, Atemnot, Puis·· 
beschleunigung beim Gehen und Steigen) ist der Rekonvaleszent behutsam an 
langsam gesteigerte korperliche Anstrengungen unter Einschaltung langerer Ruhe­
pausen zu gewohnen. Klimatische Nachkuren (Mittelgebirge) sind empfehlenswert. 

Genuine croupose Pneumonie. 
Vnter Pneumonie versteht man die unter der Einwirkung ver­

schiedener Infektionserreger erfolgende Entwicklung eines fibrinhaltigen, 
gerinnenden Exsudates in kleineren oder groBeren Bezirken der Lunge 
und zwar in den Alveolen und den kleinen Bronehien, wodurch dieselben 
in luftleere, von der Atmung ausgesehaltete Teile umgewandelt werden. 
Wahrend sieh pneumonische Prozesse zum groBen Teil sekundar im 
Verlauf anderer Erkrankungen entwiekeln und klinisch wie anatomiseh 
ein wechselndes Verhalten zeigen, stellt die genuine oder eroupose 
Pneumonie ein atiologiseh, kliniseh und anatomisch selbstandiges und 
wohl eharakterisiertes Krankheitsbild dar. 

Der Erreger der genuinen Pneumonie, der Pneumococcus Fraenkel­
Weichselbaum, ist ein grampositiver lanzettformiger Doppelcoccus, der im 
Tierkorper von einer schleimigen Hiille umgeben ist und sich in groller Menge 
im Sputum findet (Fiiorbung mit verdiinntem Carbolfuchsin). Hier bildet er bis­
weilen Ketten wie Streptococcen. Auf Blutagar wachst er in griinen Kolonien 
ohne heHen Hof ahnlich dem Streptococcus viridans. Zu seiner Identifizierung dienen 
folgende Merkmale: 1. 1m Gegensatz zu Staphylo- und Streptococcen wird er 
durch 0,01 %0 Optochin. hydrocblor. in Ascitesbouillon abgetotet. 2. Zum Unter-
8chied von Streptococcen wird er durch Galle aufgelost (Zusatz von 100/ 0 Natr. 
taurochol. Merck zur Kultur). 3. Er vergart Inulin. 4. Er ist stark pathogen fur 
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Mause, die nach subcutaner Infektion (Sputumfloeke, dic ill steriler Sehale mit 
sterilem Wasser vorher griindlich abgespiilt wird) naeh 3 Tagen eingehen und 
massenhaft Pneumocoecen im Blut zeigen. Zur Ziichtung aus dem Blut der 
Kranken eignet slch am meisten lO%ige PeptonbouiIlon, 400 cern vermischt mit 
20 ccm Blut. Zuckerzusatz zu den Nahrboden ist wegen Herabsetzung der Virulenz 
der Keime ungeeignet. 

Nach neuerenForschungensind verschiedenePneu m 0 co ccen typen(I-IV! 
als Pneumonieerreger zu unterscheiden, die zwar morphologisch und in der Kultur 
sich. gleich verhaJten, dagpgen charakteristische Unterschiede ge!!eniiber den 
verschiedenen Immunsera beziiglich Agglutination und Schutzwirkung der letzteren 
zeigen; hierdurch lassen sie sich differenzieren. Am haufigsten sind Typ I und II. 

Der Pneumococcus mucosus (Typ III der obigen Einteilung) wegen seiner 
Neigung zur Kettenbildung als Streptococcus mucosus bezeichnet, zeigt die gleichen 
biologischen Kriterien wie die iibrigen Pneumoeoccen. Doch weisen seine Kolo­
nien eine schleimige Beschaffenheit auf. Durch ihn erzeugte Pneumonien sind 
besonders bosartig. 

Die croupose Pneumonie tritt am haufigsten im Winter und Friihjahr auf, 
was die Rolle von Witterungsschadlichkeiten als Hilfsursachen beleuchtet; 
im Tierexperiment hat man iibrigens nach Abkiihlung des Korpers Stauung und' 
Odem in den Lungen beobachtet. Manner werden haufiger befallen. Die Infektion 
erfolgt wahrscheinlich durch die Einatmung, zumal sich auch im Staube von 
Wohnraumen oft Pneumococcen nachweisen lassen. Eine Infektiositat im Sinne 
der direkten Vbertragbarkeit von Mensch zu Mensch besteht in der Regel nicht, 
so daB man Pneumoniekranke nicht zu isolieren braucht. Doch wird mitunter 
ein epidemieartiges Auftreten in Kasernen, Bergwerken, Schulen usw. be­
obachtet. 

Der Pneumococcus ist gelegentlich auch der Erreger von Meningitis, Peri­
und Endocarditis, Peritonitis, GehirnabsceB. Pneumococcensepsis vgl. S. 97. 

In einem gewissen Prozentsatz sind die Pneu mo bacillen - Friedlander 
Erreger der croupiisen Pneumonie, zu zweien angeordnete ovale Stabchen, die 
auch von einer Schleimkapsel umgeben, aber gramnegativ sind und sich biologisch 
anders als die Pneumococcen verhalten. Friedlander - Pneumonien sind sehr 
bOsartig. 

Krankheitsbild: Die Krankheit beginnt meist ohne jede Vorboten 
akut mit Schiittelfrost und gleichzeitigem Einsetzen schweren allge­
meinen Krankheitsgefiihls mit Erbrechen, Kopfschmerz und hoch­
gradiger Mattigkeit. Sofort oder im Verlauf der nachsten Stunden treten 
Brustbeschwerden, nameiltlich Seitenstechen und Atemnot sowie Husten 
ein. Stets ist mehr oder minder hohes Fieber vorhanden, dessen weiterer 
Verlauf sehr charakteristisch ist. Bei Ausbruch der Krankheit steigt 
es sofort bis gegen 40 0 und bleibt in den nachsten Tagen als Continua, 
mitunter mit geringen Remissionen hoch. Herpes faciaIis ist sehr haufig 
(3. Tag). Vom 2. Tage ab kommt es zur Expektoration eines charakte­
ristischen zahen, glasigen Sputums, das infolge seines Blutgehalts teils 
rost-, teils pflaumenbriihfarben, in anderen Fallen hellrot gefarbt ist. 
Es enthalt massenhaft rote Blutk6rperchen und Pneumococcen und 
zum Teil Fibrinabgiisse der feineren Bronchien. Bei Betrachtung 
des Brustkorbes fallt ein Nachschleppen der erkrankten Seite bei der 
Atmung auf. Die Atmung ist angestrengt und stark beschleunigt. 
Die physikaIische Untersuchung ergibt selten schon am 1., meist erst 
am 2. oder 3. Tage iiber der erkrankten Lunge, und zwar haufiger iiber 
dem Unterlappen zunachst tympanitischen Schall, der aber bald einer 
Dampfung mit etwas tympanitischem BeikIang weicht. Ausculta­
torisch besteht zunachst das sehr charakteristische Knisterrasseln, 
die sog. Crepitatio indux. Spater ist lautes Bronchialatmen, zum Teil 
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mit klingenden Rasselgerauschen horbar~ Der Pektoralfremitus ist 
verstarkt. Auf der Bohe der Erkrankung nimmt der ProzeB die Aus­
dehnung eines ganzen Lungenlappens ein ("lobare" Pneumonie). Das 
Nahere iiber den physikalischen Befund siehe S. 228. In manchen 
Fallen, wo trotz des typischen Krankheitsbildes der physikalische Befund 
zunachst auf sich warten laBt oder iiberhaupt nicht zu voller Ausbildung 
kommt, zeigt die Rontgenuntersuchung in der Bilusgegend pneumonische 
Herde, die nicht bis an die Peripherie der Lunge reichen (sog. zentrale 
Pneumonie). Auch bei normalem Veri auf nimmt der ProzeB seinen 
Ausgang von dem Lungenhilus. Die rechte Lunge wird ofter als die 
linke befallen. 

Stets 5st der PuIs beschleunigt, etwa bis 120, seine Qualitat und 
Frequenz bietet sehr wichtige Handhaben zur Beurteilung des Gesamt­
zustandes des Kranken. 

Haufig bestehen heftiger Kopfschmerz, ferner Benommenheit, sowie 
oft Delirien, die namentlich bei Potatoren eine groI3e Rolle spielen. Meist 
ist Stuhlverstopfung vorhanden, doch beobachtet man auch Diarrhoen. 
Bei schwerem Verlauf entwickelt sich nicht selten ein starkerer, toxisch 
bedingter Meteorismus. Auch treten mitunter Schmerzen in der Ileocokal­
gegend auf, die im Verein mit dem initialen Erbrechen eine Appendicitis 
vortauschen konnen. MaBige MilzvergroGerung ist oft nachweisbar. 

Stets ist von Anfang an eine starke Leukocytose mit Verminderung der 
Eosinophilen vorhanden, die bei schweren Fallen oft vollstandig fehlen. In zahl­
reichen Fallen lassen sich ferner in dem durch Venenpunktion gewonnenen Blut 
in der Kultur (siehe oben) Pneumococcen ziichten. Sehr zahlreiche Kolonien 
deuten auf einen schweren Fall. - Der Ham ist stets hochgestellt, enthalt in der 
Regel Spuren EiweiB und gibt meist eine starke UrobiIinogenreaktion (BenzaI­
dehydprobe). Charakteristisch ist sein geringer NaCI-Gehalt (AgN03-Losung 
gibt bei .Gegenwart von HN03 nur geringe Triibung), was auf die NaCI-Retention 
durch das Exsudat zu beziehen ist. Hamorrhagische Nephritis ist selten. 

Die Dauer der Krankheit betragt in den typischen Fallen ohne 
Komplikationen etwa eine W Dche. 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 SchweiI3-
ausbruch zu einem kritischen Absinken der Temperatur zur Norm, 
bisweilen auf subnormale Werte, woran sich sofort die Rekonvaleszenz 
anschlieBt. In anderen Fallen verteilt sich die Entfieberung auf mehrere 
Stunden oder erfolgt lytisch. Physikalisch ist die Losung der Pneumonie 
an dem Verschwinden des Bronchialatmens und dem reichlichen 
Auftreten von feuchten Rasselgerauschen sowie vor allem an dem 
Wiedererscheinen des Knisterrasselns, der "Crepitatio redux" und der 
Aufhellung der Dampfung zu erkennen. Jedoch ist zu betonen, daB 
der physikalische Befund oft erst spater nach erfoIgter Krise diese 
Veranderungen zeigt (vgl. S. 5). 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 derselben 
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
iimische Lunge bereits verminderten Luftgehalt, die Alveolen enthalten fliissiges, 
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hii.morrha~isches, noch nicht geronnenes Exsudat. 1m Stadium der "roten Hepa. 
tisation' ist das Exsudat geronnen, die Schnittflache des Organs ist rot, erinnert 
in der Konsistenz an Leber und zeigt eine kornige Beschaffenheit entsprechend 
den Fibrinpfropfen der Alveolen. Dieses 2. Stadium geht allmii.hlich in das 3. Sta· 
dium der "grauen oder gel ben Hepatisation" iiber, welches duroh geringeren 
Blutgehalt, sowie regressive Metamorphose des Alveolarinhaltes (Verfettung und 
Zerfall der Leukocyten) ausgezeichnet ist. Die "Resolution" der Pneumonie 
erfolgt durch Auflasung des Exsudates unter der Einwirkung autolytischer Fer· 
mente, wobei die Hauptmassa resorbiert, ein kleinerer Teil expektoriert wird. In 
der Regel ist ein ganzer LungenIappen in den ProzeB einbezogen. Friedlander· 
Pneumonien unterscheiden sich anatomisch·makroskopisch durch die schleimige 
Beschaffenheit der Schnittfl8.che gegeniiber dem trockanen kOrnigen Aussehen 
der rotan Hepatisation der Pneumococcenpneumonie. 

Von der Regel abweichende Verlaufslormen: Das Vorkommen der BOg. zentralen 
Pneumonie wurde schon erwahnt. Fortschreiten des pneumonischen Prozesses 
von einem Lappen zum anderen, die sog. Wanderpneumonie verrat sich, ab­
gesahen von dem Ergriffenwerden neuer Bezirke, durch das Nebeneinanderbestehen 
verschiedener Stadien des physikalischen Befundes; diesa Verlaufsart ist meist 
Iangwierig und von ernster Prognose. Die Greisenpneumonie liiBt meist die 
stiirmischen Erscheinungen des Verlaufs bei jugendlichen Individuen vermissen. 
Der Beginn ist oft milder, das Fieber weniger hoch oder Bogar fehlend, die Gefahr 
der Herzschwache sehr groB. Auch als interkurrierende Erkrankung bei 
bestehenden -anderen Krankheiten wie Herzleiden, Emphysem, Nierenleiden, 
Fettsucht usw. verlauft die Pneumonie mit weniger typischen Symptomen, 
namentlich pflegt bei konsumierenden Krankheiten das Fieber niedriger zu sain 
und friihzeitig die Neigung zu Herzschwache einzutreten. Sehr schwer verliiuft 
die Pneumonie in der Regel bei Potatoren. Wii.hrend hier der Husten und die 
iibrigen Brustbeschwerden meist sehr gering sind oder vollig fehlen, beherrsohen 
das Bild heftige Delirien, oft unter den typischen Zeiohen des Delirium tremens: 
Zittern der Hande, oft eine euphorische Gemiitsstimmung sowie Halluzinationen, 
die BOwohl die berufliohe Tatigkeit des Patienten zum Gegenstand haben, &Is auch 
duroh das Sehen von kleinen Tieren Bowie wunderlichen Gestalten sich in charakte· 
ristisoher Weise kennzeichnen. Das scheinbar gute subjektive Befinden darf hier 
iiber die Schwere des Zustandes nicht hinwegtauschen, zumal ein groBer Teil dieser 
Fii.lle tOdlich verlauft (LungenOdem, Herzschwaohe). Croupase Pneumonie bei 
Kindern verlauft ebenfalls haufig untE>r heftigen Delirien Bowie Konvulsionen! der 
Ausgang ist aber in der Rf'gel giinstig; jiingere Kinder expektorieren kein Sputum. 

Die sog. asthenische Pneumonie ist durch eine besonders sohwere Verlaufsart 
oharakterisiert. Haufig ist sie im Oberlappen lokalisiert; sie zeigt von vornherein 
eine auffallend starke Beeintraohtigung des Allgemeinbefindens, hochgradige 
Prostration, Trockenheit der Lippen und Zunge, Muskelzittern und Benommenheit. 
Das Fieber ist sehr hoch, der initiale Schiittelfrost fehlt oft, desgleiohen mitunter 
der Husten, auch ist das Sputum oft nicht typisch rostfarben. Erbreohen, Durch· 
faIle, starker Meteorismus, Milztumor und starkere Albuminurie vervollstandigen 
das Bild, das einen typhosen Charakter annehmen kann. Wahrend geringe ikterisohe 
Verfarbung, speziell bei Pneumonie des reohten Unterlappens eine hiiufige und 
belanglose Erscheinung ist, ist der bei manchen asthenischan Pneumonien vor· 
kommende starke Ikterus ein Zeichen fiir die Schwere der Infektion (BOg. biliase 
Pneumonie). Das Sputum ist bisweilen grapgrUn. Asthenische Pneumonien treten 
mitunter in kleinen Epidemien auf. 

Komplikationen: Wahrend trockene Pleuritis mit dem charakte· 
ristischen Reibegerausch eine sehr haufige Begleiterscheinung der Pneu· 
monic ist und mit der Losung der Pneumonie schwindet, ist die eitrige 
Pleuritis, das sog. metapneumonische Empyem der Pleura eine wichtige, 
die Heilung verzogernde Komplikation. Sie fallt meist in die Zeit der 
Resolution und verrat sich zunachst durch Wiederansteigen oder Hoch· 
bleiben der Temperatur, die bisweilen smrkere Intermissionen zeigt. 
Symptome: Zunehmende Harte der Dampfung mit Abschwachung 
des Atemgerausches sowie des PectoraHremitus, bei gro13erer Ausdehnung 
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der Fliissigkeit der Nachweis von Verdrangungserscheinungen am Herzen 
und am Traubeschen Raum (vgl. S. 252). UnerlaBlich ist eine Probe­
punktion, die Eiter meist mit Pneumococcen ergibt. Erfolgt keine 
kiinstliche Entleerung des Eiters, so kommt es nach weiterer Zunahme 
des Exsudates zum Spontandurchbruch nach auBen oder in die Lunge. 
Vom metapneumonischen Empyem ist das parapneumonische 
Exsudat zu unterscheiden, das im H6hestadium der Pneumonie sich 
entwickelt und infolge seiner Neigung zu Spontanheilung und Resorption 
wesentlich gutartiger ist. Weitere Komplikationen sind die Ent­
wicklung von Lungengangran (s. S. 244) sowie eines LungenabRcesses 
(s. S. 243). Beide befallen hauptsachlich wenig widerstandsfahige, 
dekrepide Individuen. Seitens des Herzens wird seltener Endocarditis, 
haufiger Pericarditis namentlich bei linksseitiger Pneumonie beobachtet. 
Zeichen einer Herzmuskelschadigung gehoren nicht zum Bilde der 
Pneumonie. Ihr V orhandensein ist meist auf vorausgegangene andere 
Erkrankungen oder Intoxikationen (Potatorium) zuriickzufiihren. Prak­
tisch sehr wichtig ist die schnell auftretende kollapsartige Zirkulations­
schwache mit Klein- und Frequentwerden des Pulses, Absinken der 
Temperatur sowie des Blutdrucks und kiihlen cyanotischen Extremi­
taten. Sie beruht auf der durch die Bakterientoxine bedingten Lahmung 
des Vasomotorenzentrums (vgl. S. 157). Mitunter stell en sich menin­
gitische Symptome ein, bei denen zu unterscheiden ist zwischen 
harmlosem Meningismus (klarer Liquor), der oft besonders bei Kindern 
das Krankheitsbild einleitet und fliichtig ist, und der schweren eitrigen 
Pneumococcenmeningitis. 

Die Prognose richtet sich zunachst nach dem Lebensalter und dem 
Kra£tezustand des Patienten. Bei jugendlichen Individuen ohne vorher­
gehende konsumierende Erkrankung verlauft die Pneumonie in der 
Regel giinstig. Hohes Fieber ist in diesen Fallen kein schlechtes Zeichen. 
HohereE' Alter, Herzleiden, Emphysem, Kyphoskoliose, Diabetes, Fett­
sucht, Nephritis, Potatorium triiben die Prognose, desgleichen die 
Graviditat. Lokali.,ation im Oberlappen sowie sehr groBe Ausdehnung 
des Prozesses, ferner Wanderpneumonien, vor aHem asthenische Pneu­
monien sowie starkerer lkterus, endlich heftige Delirien sind prognostisch 
ungiinstig. 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 ist ein ernstes Symptom. Die Mortalitat betragt 
etwa 20 Ofo; in der Mehrzahl der Falle beruht der tOdliche Ausgang 
auf Versagen des Zirkulationsapparates. Diinnes, sanguinolentes Sputum 
von dem Aussehen einer Pflaumenbriihe kiindigt als Zeichen von Lungen­
odem Schwache des linken Herzventrikels an. Samtliche der oben­
genannten Komplikationen beeintrachtigen die Prognose, am schwersten 
die fast stets todliche eitrige Meningitis. Zu beachten ist die Neigung 
der Pneumoniker zu spaterer wiederholter Erkrankung, wobei trotz vor­
heriger volliger Ausheilung oft der gleiche Lungenlappen befallen wird1 • 

1 Ein Hiuweis dafiir, daB Entziindungsprozesse unter Umstanden in den 
befallenen Organen bleibende biologische Veranderungen (ohne nachweisbaren 
anatomischen Befund!) hint erlassen. 
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Therapie: Zahlreiche FaIle heilen ohne besondere therapeutische 
MaBnahmen. Die Therapie zerfallt in spezifische, gegen die Erreger 
gerichtete Mittel und symptomatische, die Beschwerden lindernde 
Eingriffe. 

Als spezifisch-chemotherapeutisches Medikament gegen die Pneumo­
ooooen ist das Chinin (0,5 p. dosi) zu nennen, speziell intramuskular 
als Solvoohin je 2 oem, Transpulmin taglich 1-3 cern oder 
Chinolysin (mit 50% Chinin und 25 0/ 0 Antipyrin); sie sind mog­
lichst fruhzeitig anzuwenden. 

Als Chininderivat kommt das Optochin in Betracht,. und zwar aIs Optochin. 
basic. 6mal 0,2-0,25, d. h. aIle 4 Stunden eine Dosis, auch nachts, wobei stets 
gleichzeitig etwas Milch zu reichen ist (niemaIs auf niichternen Magen!). Wegen 
der gelegentlich auftretenden toxischen Nebenwirkungen ist das Verhalten der 
Augen (Flimmern, Sehstorungen) durch Kontrolle des Augenhintergrundes und 
des Gesichtsfeldes dauernd zu iiberwachen sowie auf Ohrensausen zu achten. 

Die (evtl. wiederholte) Anwendung von Immunserum (Neufeldr 
Handel) 50-150 ccm intramuskular, ist bei friihzeitiger Anwendung 
in manchen Fallen (vor allem gegenuber Typ I, s. oben) von Erfolg 1 • 

Symptomatische Behandlung: PrieBnitzsche Brustwickel; bei 
schweren Fallen mit starken Brustbeschwerden bewirkt ein Senfbrust­
wickel oft starke Erleichterung, bei Seitenstechen Senfpflaster bzw. 
Schropfkopfe. Bei heftigem Hustenreiz im Anfang der Krankheit sowie 
bei starker Unruhe 1/2-1 cg Morphium subcutan (evtl. zusammen mit 
0,01 Lobelin). Spater Expektorantien wie Infus. Ipecacuanhae und 
Liquor Ammon. anis.; reichliche Flussigkeitszufuhr. Antipyretica sind 
zu vermeiden, dagegen ist empfehlenswert bei schwereren Fallen die 
Anwendung lauer Bader von 25-30° (unter Vermeidung jeder An­
strengung fur den Patienten) oder nasser Einwicklungen. 

Sehr wichtig ist die moglichst fruhzeitige Behandlung der Kreis­
laufschwache, wobei vor allem die den Vasomotorentonus hebenden 
Medikamente unter Umstanden schon prophylaktisch anzuwenden sind: 
Coffein, Strychnin, Campher, Hexeton, Suprarenin (vgl. S. 40). Bei 
toxischen Fallen sind wiederholte intravenose NaCI-Infusionen anzu­
wenden. Digitalis sowie vor allem Strophanthin (intravenos und zwar 
bier bis I mg pro dosi) sind bei alteren Herzmuskelleiden und Klappen­
fehlem anzuwenden. Naheres vgl. S.IS1. Bei Zeichen von Lungen6dem 
ist rechtzeitig ein AderlaB von 300-500 ccm vorzunehmen. 

Ausgezeichnet hat sich bei schweren Pneumonien das das Atmungszentrum 
anregende Lo belin (Ingelheim) bewihrt: 4stiindi. je 0,01 subcutan (bei schwersten 
Fallen eventuell zunachst einmal 0,003 intraveniis, dann 0,01 Bubcutan). 

. Bei der Pneumonie der Potatoren Alkohol (Wein) Bowie laue Bader mit kiihlen 
ObergieBungen. Metapneumonische Empyeme erfordern Btets chirurgische Behand­
lung, die mitunter auch bei LungenabsceB und Gangra.n in Frage kommt. Bei 
Pneumococcenmeningitis haufige Lumbalpunktionen sowie evtI. Optochin 
intralumbal (nach vorheriger Entleerung von 25-30 ccm Liquor wird 0,03 Optochin. 
hydrochlor. in etwa 10 ccm kiirperwarmer Aqua dest. vorsichtig injiziert und dies 
gegebenenfalls nach 1-2 Tagen wiederholt). 

1 Will man mit der Typenbestimmung keine Zeit verlieren, empfiehlt sich die 
~o\nwendung von polyvalentem Serum (Hoechst). 
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Die Psittakose 
ist eine von kranken Papageien auf den Menschen iibertragene akute, sehr schwere 
Infektionskrankheit, die bisher sehr selten beobachtet wurde, vor kurzem aber 
epidemieartig auftrat. Der Erreger diirfte ein ultravisibles filtrierbares Virus sein. 
~ach einer Inkubation von ungefahr 9-14 Tagen tritt ein etwa 2-4 Wochen 
anhaltendes kontinuierliches Fieber mit relativer Pulsverlangsamung und broncho­
pneumonischen Herden in einem oder mehreren Lungenlappen auf. Dyspnoe, 
Husten, Sputum und subjektive Erscheinungen seitens der Lunge sind oft auffaUend 
sparlich oder werden vollig vermiBt. Milztumor fehlt; die Leukocytenzahl ist 
meist vermindert. Es besteht schweres Krankheitsgefiihl oft kompliziert mit 
heftigsten Kopfschmerzen sowie Sch~i;tflosigkeit. Die Entfieberung erfolgt lytisch. 
Die Mortalitiitsziffer ist aehr hoch. Ubertragungen. seitens des kranken Menschen 
wurden beohachtet. Therapeutisch hat man Rekonvaleszentenserum empfohlen. 

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

die vor aUem Kinder und jugendliche lndividuen (hauptsachlich mannlichen 
Geschlechts) befallt. Sie tritt teils sporad,i,sch, teils epidemisch in Schulen, Kasernen 
auf. Der Erreger ist un hekannt. Die Ubertragung erfolgt vor aUem durch den 
kranken Menschen, doch kommt auch eine Verbrcitung durch gesunde Individuen vor. 

Krankheitsbild: Die Inkubationsdauer betragt 18-22 Tage. Unter Tem­
peraturanstieg, maBiger Storung des Allgemeinbefindens und bisweilen vorhandener 
leichter Angina entwickelt sich eine schmerzhafte Schwellung der einen (oft der 
linken) Parotis, worauf oft alsbald die Erkrankung auf die andere Seite iibergeht. 
Die geschwolleneDriise hebt dasOhrlappchen etwas ab, sie ist von weicher, teigiger 
Konsistenz und etwas druckempfindlich; die ganze Gesichtshalfte erscheint maBig 
gedunsen, die Haut dariiber ist aber nicht gerotet. Das Offnen des Mundes und das 
Kauen ist erschwert. Zur Vereiterung kommt es nicht. Bisweilen erkranken auch 
die anderen Speicheldriisen. Die Speichelabsonderung braucht nicht gestort zu 
sein, doch klagen manche Patienten iiber Trockenheit im Munde. Der Blutbefund 
ist nicht charakteristisch. Mitunter besteht eiae leichte MilzvergroBerung. 

Eine sehr haufige Komplikation bei jungen Mannern ist eine mit Schwellung 
und heftigen Schmerzen einhorgehende Hodenentziindung, die meist einseitig 
(haufiger rechts) auftritt und gelegentlich von Epididymitis begleitet ist; in zahl­
reichen Fallen fiihrt die Orchitis zu Hodenatrophie. 

Seltenere Komplikationen sind eine Otitis media, Betciligung des Pankreas 
mit Druckempfindlichkeit, und Koliken In der oberen Bauchgegend, ferner Endo­
carditis sowie Meningismus. 

Die Dauer der Krankheit betragt 1-2 Wochen. 
Die Diagnose der epidemischen Parotitis ist ohne weiteres bei akuter doppel­

seitiger Erkrankung zu stellen. 1st sie einseitig, so kommt auch eine sekundare 
Parotitis in Frage, die sich im Verlauf verschiedener anderer schwerer Krankheiten 
(Typhus, Krebskachexie usw.), ferner bei Otitis media einstellt. Sie ist dann oft 
eitrig, zeigt meist starke Rotung der Haut und fiihrt oft zu AbsceBbildung. Bei 
chronischer doppelseitiger ParotisschweUung kommt die auf zelliger Infiltration 
der Driise beruhende Mikuliczsche Krankhei tin Betracht, bei der oft in gleicher 
Weise die Tranendriisen eine chronische Schwellung zeigen. 

Therapie: Wahrend des Fiehers Bettruhe; Einfetten der Haut zur Verminde­
rung des Spannungsgefiihls, griindliche Spiilung des Mundes mit H20 2• evtl. Eis­
blase. Bei Orchitis Hochlagerung der Hoden und Anlegen eines Suspensoriums. 

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

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

Tonsilla lingualis, den Follikeln der hinteren Wand des Pharynx und den in 
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dessen Seitenwanden hinter den hinteren Gaumenbogen gelegenen sog. Seiten· 
stringen Bowie den sog. Tubenmandeln einen grollen Komplex von lymphatischem 
Gewebe, den sog. Waldeyerschen Schlund ring. Dieser dient normalerweise 
als wichtiges Filterorgan, das die zahlreichen durch die Einatmung sowie die 
Nahrungsaufnahme eindringenden pathogenen Keime zuriickhilt. Andererseits 
ist infolge dieser Funktion der lymphatische Schlundapparat selbst in besonders 
hohem Malle infektiasen Erkrankungen ausgesetzt und bildet dann seinerseits 
die Eintrittspforte fiir zahlreiche bakterielle Krankheitserreger (Diphtherie, 
Scharla.ch, Typhus usw.). 

Nach neueren Anschauungen ware die Erkrankung der Tonsillen nicht durch 
das Eindringen der Erreger speziell in diese Organe, sondem vielmehr ala Teil· 
manifestation einer hiiomatogenen 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. 

Die Angina ist eine iiberaus haufige Krankheit, die hauptsachlich das 
jugendliche Alter befMlt. Vnter den Ursachen kommen als disponierende 
Faktoren Witterungsschadlichkeiten, vor allem Erkaltungen in Betracht, 
gelegentlieh chemische Schadlichkeiten, reizende Dampfe, Veratzungen 
usw.; in erster Linie aber spielen Infektionserreger eine Hauptrolle, am 
haufigsten Streptococcen und Staphylococcen. Gehauftes Auftreten 
beobachtet man wahrend der schlechten Jahreszeit. Doch sieht man 
after Epidemien auch wahrend des Sommers. In manchen Hausern wie 
Kasernen, Krankenhausern usw. ist die Angina endemisch. Viele 
Menschen zeigen cine ausgesprochene Disposition fiir Anginen, vor allem 
Individuen mit lymphatischer Konstitution mit groBen Tonsillen und 
Wucherung der Adenoiden (vgl. S. 198). Auch unmittelbar nach Ope. 
rationen an der Nase treten oft Anginen auf. Es ist stets zu bedenken, 
daB jede Angina keine lokale, sondern eine Allgemeinerkrankung 
darstellt. Es gibt verschiedene Formen von Angina. 

Die katarrhalisehe Angina beginnt mit leichtem Krankheitsgefiihl, 
Schluckschmerz mit Stechen und Kitzeln im Ralse und geringer Tem· 
peratursteigerung, die unter Frasteln, Kopfschmerz, Abgeschlagenheit 
im Laufe der nachsten Stunden hahere Grade erreichen kann. Es 
besteht eine Schwellung und Ratung der Gaumenmandeln, sowie Ratung 
des weichen Gaumens und der Gaumenbagen. Mitunter ist auch die 
Rachentonsille in der gleichen Weise erkrankt (Rhinoscopia posterior I), 
bei starkerer Schwellung der letzteren kann es zur Erschwerung der 
Nasenatmung kommen. Gelegentlich ist auch die Zungentonsille beteiligt. 
Die Dauer der Erkrankung betragt in der Regel nur wenige Tage. Diese 
Form der Angina stellt die leichteste Form dar. Therapie S. S.63. 

Bei Angina laeunaris s. follieularis, die in der Regel auf Strepto. 
cocceninfektion beruht, pflegen die allgemeinen Krankheitserscheinungen 
schwerer zu sein. Sie beginnt fast immer plOtzlich mit hohem Fieber 
bis zu 40°, oft mit Schiittelfrost und zeigt die Allgemeinerscheinungen 
einer akuten Infektionskrankheit. Die gerateten und geschwollenen 
Tonsillen meist beider Seiten sehen wie gespickt aus, weil ihre Lacunen 
gelbliche Pfrapfe enthalten. Diese lassen sich zum Teil mit einem 
Spatel auspressen und erweisen sich bei mikroskopischer Vntersuchung 
als bestehend aus Leukocyten, Fettsaurenadeln, Leptothrixfaden 
und reichlich Bakterien enthaltenem Detritus. Die gleichen Ver· 
anderungen zeigen bisweilen die Rachentonsille sowie gelegentlich auch 
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die Zungenbalgdriisen (Kehlkopfspiegel!). Stets besteht eine maI3ige 
Schwellung und Druckempfindlichkeit der regionaren Halslymph­
driisen am Kieferwinkel. Da auch der Scharlach oft mit einer foUi­
kularen Angina heginnt, so ist bei j eder Angina nicht nur der Rachen 
zu inspizieren, sondern stets auch auf den Aushruch eines Exanthems 
zu fahnden. Bei Scharlachangina faUt oft die gleichzeitig vorhandene 
intensive Rotung der gesamten Rachenschleimhaut auf. 

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

Bei reichlichem Vorhandensein von Pfropfen konnen diese zusammen­
flieBen, so daB der Anschein zusammenhangender membranoser Belage 
wie hei Diphtherie erweckt wird. Zum Unterschiede von diesen lassen 
sich j edoch dane ben in der Regel einzelne charakteristische Pfropfe 
finden, auch gelingt es oft mittels Tupfers einen Teil der Belage zwischen 
den Pfropfen wegzuwischen. Niemals entwickeln sich im Gegensatz 
zu Diphtherie hei Angina auf den Gaumenbogen und der Uvula Pfropfe 
oder Belage. Andererseits kann echte Diphtherie gelegentlich unter 
den Erscheinungen einer gewohnlichen follikuHiren Angina beginnen. 
Praktisch ist stets mit dieser Moglichkeit zu rechnen, namentlich wenn 
kein hohes Fieher hesteht. 

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

Die katarrhalischen Erscheinungen sowie die allgemeinen Krank­
heitssymptome schwinden bei Angina im Laufe weniger Tage (Ent­
fieberung meist am dritten Tage), desgleichen wenn auch oft etwas 
spater die Pfropfe. Die anfangs vorhandene Leukocytose geht (im 
Gegensatz zu Scharlach) schnell zuriick. In anderen Fallen bleiben 
die Pfropfe teilweise bestehen, es erfolgt dann eine Eindickung und 
nicht selten schlieGlich eine Verkalkung der Pfropfe ("Mandelsteine"). 
Fur die Recidive der Angina sowie fUr die chronische Angina haben sie 
groBe Bedeutung. Therapie S. S.63. 

Aus einer follikuUiten Angina entwickelt sich hJi,ufig als lokale 
Komplikation ein sog. 'l'onsillarabsceG (PeritonsillarabsceG, Angina 
parenchymatosa S. phlegmonosa). 

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

Das Fieber ist in der Regel nicht sehr hoch. Dagegen bestehen 
auGerst heftige lokale Beschwerden, namentlich ein stechender Schmerz, 
der beirn Schlucken bis in die Ohren ausstrahlt, so daB die Patienten 
sehr unter dem Zustande zu leiden hahen. Die Erkrankung ist meist 
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schon an der kloBigen oder naselnden Sprache zu erkennen. Die Nah­
rungsaufnahme ist auBerst erschwert und muB sich auf fliissige Nahrung 
beschranken. Der Mund wird infolge entziindlicher Schwellung in 
der Nachbarschaft des Kiefergelenks nur mit Miihe geoffnet, so daB 
eine genaue Inspektion der Mundhohle auf Schwierigkeiten stoBt. 
Es besteht starker Foetor ex ore, die Zunge ist dick belegt. Bald ist an 
einer Stelle der Tonsille, haufiger des vorderen Gaumenbogens eine 
V orwolbung zu erkennen, die bei Palpation mit dem Finger Fluktuation 
erkennen laBt. Sich selbst iiberlassen bricht der AbsceB in der Regel 
nach einer Reihe von Tagen spontan durch; es kommt zu reichl~cher 
Eiterentleerung, worauf unter AbschweUung der Tonsille Heilung erfolgt. 
Mitunter beginnt dann der gleiche ProzeB auf der ande~n Seite. Nicht 
haufig treten ernstere Komplikationen ein, wenn die Eroffnung des Ab­
scesses nicht friihzeitig erfolgt. So beobachtet man z. B. Fortkriechen 
der Eiterung in die Nachbarschaft mit konsekutiver Mundbodenphleg­
mone (Angina Ludovici), ja sogar Fortleitung ins Mediastinum. 
Selten ist die durch die Eiterung bewirkte Arrosion groBerer Arte.rien 
rqit gefahrlichen Blutungen; Endlich kommt selten bei Spontandurch­
bruch im Schlaf durch Aspiration groBerer Eitermengen Erstickungs­
gefahr in Betracht. Der TonsillarabsceB hat eine ausgesprochene 
Neigung zu R~cidi ven. Thera pie s. S. 63. I 

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

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

Der Verlauf ist fast immer giinstig, die Abheilung erfolgt in· der 
Regel innerhalb weniger Tage; nicht haufig ist eine langere Krankheits­
dauer. Therapie s. S.63. 
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Die sog. Iymphoidzellige Angina stellt eine diphtherieahnliche Tonsillitis von 
oberflii.chlich nekrotisierendem, pseudomembranosem Charakter mit generalisierter 
Driisenschwellung, Milztumor und Fieber dar. Charakteristisch ist die starke 
Vermehrung der Lymphoidocyten (vgl. S. 260) bis zu 90% im Blut, die ebenso 
wie oft auch das Fieber lange Zeit anhii.lt. Die Prognose ist giinstig. Geringere 
Grade von Monocytenvermehrung werden auch bei luetischer und Plaut­
Vincentscher .Angina beobachtet. Bisweilen kann die Abgrenzung gegen akute 
lymphatische Leukii.mie (vgl. S. 276) schwierig werden, die jedoch im Gegensatz 
zu ersterer unheilbar ist. 

Ihr nahestehend oder vielleicht Bogar identisch mit ihr ist das sog. PfeHfersche 
Driisenlieber, eine epidemisch auftretende harmlose Kinderkrankheit, welche durch 
Fieber, bisweilen eine leichte katarrhalische .Angina ohne Belage, leichte Allgemein­
symptome und schmerzhafte Schwellungen der Cervical- und Nuchaldriisen, 
gelegentIich auch anderer Driisengruppen, sowie Milz- und LebervergroLlerung 
ausgezeichnet ist. Die Driisen vereitern niemals. Auch hier wurde wiederholt 
hochgradige Lymphocytose beobachtet. 

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

Nach Cocainanii.sthesie inzidiert man mit einem schmalen Skalpell, das man 
vorsichtshalber 2 cm hinter der Spitze mit Heftpflaster umwickelt. Ala 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 Schnittflihrung ist die Verletzung groBerer Gefii.Be 
nicht zu befiirchten. Daran anschlieBend eventueIl Erweiterung der Wunde mit 
einer Kornzange sowie grlindliches Splilen mit H 20. oder warmem Kamillentee. 
Am darauffolgenden Tage flihrt man zur Verhlitung 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 intravenose Salvarsandosis oder die lokale Applikation von 
Salvarsan (Neosalvarsan in Pulver 2mal 0,25) beschleunigt; empfehlens­
wert ist ferner die Pinselung mit 5%iger Chromsaure. 

Hypertrophische ·Tonsillen sowie Tonsillen mit Pfropfen sind bei 
der meist vorhandenen Neigung zu wiederholten Anginen und Tonsillar­
abscessen, auch wenn sie nicht vergroBert sind, am besten operativ 
zu entfernen, aber nur, nachdem aHe akuten Entziindungserscheinungen 
abgeklungen sind. 

Die Tonsillektomie wird am besten mittels sichelfOrmigen Knopfmessers 
und breiter Hakenpinzette ausgefiihrt. Diese Methode hat namentlich bei ver­
wachsenen Tonsillen Vorziige vor der Tonsillotomie mittels Ringmessertonsillo­
toms, das meist nur eine Kappung der' Mandeln unter Hinterlassung von Resten 
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derselben bewirkt. Es ist iibrigens zu beachten, daB die Wunde nach Tonsillo­
tomien normalerweise fur kurze Zeit grauweiBe Belage aufweist, die man nicht 
mit Diphtherie verwechseln darf. In vielen Fallen hat schon die Schlitzung der 
La.cunen sowie die Aussaugung der Tonsillen oder fure Ausquetschung erheblichen 
Erfolg. 

Chronische Angina und Folgezustiinde der Anginen. 
In zahlreichen Fallen bildet sich eine Angina nach Schwinden der akuten 

Allgemeinerscheinungen nicht vollstindig zuriick. 
Das Zuriickbleiben von Propfen wurde schon erwahnt. Es ist besonders zu 

batonen, daB bei einfacher Inspektion des Rachens die Pfropfe, besonders bei 
geschrumpften Tonsillen leicht iibarsehen werden (vgl. oben). In zweifelhaften 
Fillen BOll man sich dieselben sichtbar machen, indem man die Mandeln aus­
driickt oder aussaugt. Nicht selten wird dann auch etwas Eiter zutage treten. 

Haufig 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 GaumenbOgen ver­
steckt liegenden Mandeln. In beiden Fillen konnen subjektive Beschwerden voll­
stindig fehlen. In anderen Fillen klagen die Patienten iiber einen chronischen 
Reizzustand oder ein Fremdkorpergefiihl im Hals, auch leiden sie an starkem 
Fotor infolge der Zersetzung der Pfropfe. Mitunter besteht durch Fortleitung 
ein hartnackiger Katarrh der Tuba Eustachii mit 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. Ein weiteres Symptom ist das Vorhandensein von geringerer 
oder starkerer Schwellung der regionaren Halsdriisen, wofern sich diese nicht auf 
andere Ursachen zuriickfiihren laBt. 

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

Haufige auf. diesem Wege entstehende Allgemeinerkrankungen als Folge­
erscheinungen von Anginen sind der akute und chronische infektiose Gelenk­
rheumatismus (nicht die Arthritis deformans), femer die akute hamorrhagische 
Nephritis sowie die Sepsis. Letztere, namentlich in ihrer foudroyanten, schnell 
tOdlich verlaufenden Form, die sich meist im AnschluB an eine Thrombophlebitis 
der Jugularvenen entwickelt, iet deshalb praktisch von eminenter Bedeutung, 
weil durch rechtzeitige operative Ausschaltung der thrombosierten Vene die 
Patienten gerettet werden konnen. Die am haufigsten bei den postanginosen Er­
krankungen in Frage kommenden Bakterien sind Streptococcen, nachstdem 
Pneumococcoo, ferner Staphylococcen u. a. Dieser praktisch iiberaus wichtige 
Zusammenhang ist um so mehr zu beachten, als nicht selten, wie oben angedeutet, 
die subjektiven Beschwerden der chronischen Angina sehr gering sind oder von den 
Patienten infolge von Gewohnung allmahlich vollig ignoriert werden. Der Beweis 
der ursachlichen Bedeutung der Tonsillen fiir die genannten Krankheiten liegt 
in der Tatsache, daB nach Beseitigung der Eintrittspforte durch Entfernung der 
Tonsillen - oft geniigt schon die Schlitzung oder das Ausdriicken der Mandel­
lacunen - die genannten Nachkrankheiten nicht· selten prompt verschwinden. 

AD.dere Erkrankungen, die gelegentlich ursii.chlich mit Anginen im Zusammen­
hang stehen, sind Appendicitis, ferner Iritis sowie neuralgische Erkrankungen usw. 
Dagegen sind Lii.hmungen speziell des Gaumensegels und der Akkommodation nach 
Anginen so gut wie stets ein Zeichen dafur, daB die vorangegangene "Angina" 
eine verkannte Diphtherie war. 

Die einzig wirksame Therapie der chronischen Angina und ihrer Folgezustii.nde 
ist daher die obengenannte Methode der Ausschaltung dieser Infektionspforte. 

Bei jiingeren Individuen und vor' allem bei Kindem solI man sich durch die 
Rhinoscopia posterior gleichzeitig von dem Zustand der Rachentonsille uberzeugen, 
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wenn auch diese wesentlich seltener eine ahnliche Rolle wie die Gaurnentonsillen 
spielt. Unmittelbar nacb der Tonsillektomie kommt es gelegentlich zu einer kurz. 
dauernden Exazerbation des vorhandenen Leiderui, z. B. einer Verstarkung der 
Gelenkheschwerden, Zunahme der Albuminurie usw. Diese Erscheinung ist jedoch 
bedeutungslos. 

Diphtherie. 
Die Diphtherie ist eine endemische Infektionskrankheit, die haupt. 

sachlich das Kindesalter bis etwa zum 10. Jahre befallt. Besondere 
Empfanglichkeit zeigen die ersten drei Kinderjahre. 

Der Erreger wird durch Diphtheriekranke, aber auch durch gesunde 
Bacillentrager (s. unten) verbreitet. AuBerhalb des Korpers halt er 
sich besonders in dunkler feuchter Umgebung monatelang virulent; 
er haftet auch an Gebrauchsgegenstanden. Die Ubertragung erfolgt 
hauptsachlich durch Anhusten oder durch infizierte Gegenstande. 

Der Dip h the ri e b a c i II us ist ein grampositives, unbewegliches, plumpes, oft 
etwas gekriimmtes Stabchen von der Lange des Tuberkelbacillus mit keulenartiger 
Auftreibung der Enden und bei Lofflerfarbung sichtbarer korniger Leibesstruktur. 
Die Bakterien finden sich hauptsachlich in den Membranen und liegen dort oft 
nesterartig wie die Finger einer Hand zusammen. Zur Identifizierung dient vor 
allem die Neissersche Doppelfii.rhung (essigsaures Methylenhlau und Vesuvin) 
zur DarstclJung der charakteristischen Polkorner nach mehrstiindiger Kultur. Die 
Ziichtung erfolgt bei Korpertcmperatur am besten auf Lofflerschern Blutserum. 
Zum Unterschiede von den morphologisch sehr ahnlichen PseudodiphtheriebacilJen 
bildet der Diphtheriebacillus in Dextrose-Lackmusnahrboden Saure. Ein wichtiges 
Kriterium ist ferner der Tierversuch: Meerschweinchen zeigen an der Injektions­
stelle ein blutiges Odem und sterben hei groJ3en Dosen nach 2-4 Tagen; besonders 
charakteristisch ist eine starke Schwellung und Rotung der Nebennieren. Tier­
pathogenitat und Virulenz fiir den Menschen sind nicht immer identisch. 

'Neuere Forschungen sprechen indessen dafiir, daJ3 der Lofflersche Bacillus 
und die Pseudodiphtheriebacillen voneinander nicht prinzipielJ verschieden, sondern 
vielmehr identisch sind, zumal sich u. a. gezeigt hat, daJ3 die pathogenen toxi­
schen Diphtheriebacillen ihre Giftigkeit gelegentlich verlieren, wahrend umgekehrt 
weniger toxische Stamme eine starkere Giftigkeit erlangen konnen. 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 
nicht in die Blutbahn iiber; die Krankheitserscheinungen beruhert auf 
dem von ihm produzierten heftigen Gift, das die charakteristischen 
Schleimhautveranderungen erzeugt und sich durch seine Affinitat zu 
verschiedenen Organen, speziell zum Nervensystem, auszeichnet. Die 
diphtherische Schleimhauterkrankung beginnt mit einer Entziindung, 
die mit der Abscheidung eines sofort gerinnenden fibrinosen Exsudates 
("Membranen") einhergeht und zu einer im einzelnen FaIle verschieden 
tief greifenden Nekrose der Schleimhaut und des Exsudates fiihrt. Die 
Membranen enthalten demnach Teile der abgestorbenen Schleimhaut. 

Krankheitsbild: Die Inkubation dauert etwa 2-5 Tage. Die Krank­
heit beginnt in der Regel mit einer akut einsetzenden StOrung des All­
gemeinbefindens, mit Mattigkeit, Kopfschmerzen, Erbrechen, bei Kindern 
haufig mit Leibschmerzen. Die Raut ist meist auffallend bla13 trotz 
bereits bestehenden Fiebers. Ralsbeschwerden sind anfangs iiberhaupt 
nicht vorhanden oder sehr geringfiigig. Trotzdem ergibt bereits die 

Y. Domarus, GrundriJ3. 6. Auf I. 5 
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Untersuchung des Rachens' eine maBige Schwell~ng nnd Rotung 'der 
Rachenschleimhaut und der Tonsillen und auf diesen streifen- und punkt~ 
formige grauweiBe Fleckchen, die sich nicht wegwischen lassen und bis. 
zum nii.chsten Tage an Ausdehnung erheblich zunehmen, so daB sich in 
Kiirze die Tonsillen in groBer Ausdehnung mit grauweiBen oder griinlich­
weiBen zusammenhangenden MembranEln iiberziehen, die weiter oft auch 
auf die GaumenbOgen und das Zapfchen ubergreifen. Jetzt bestehen 
starke Schluckbeschwerden, eine schmerzhafte Schwellung der Kiefer­
winkeldriisen, beschleunigter PuIs, der hoher ist, als der Temperatur 
entspricht, und starkes allgemeinesKrankheitsgefiihl. Oft ist eine maBige 
MilzvergroBerung nachweis bar sowie geringe Albuminurie. 1m Blut 
ist stets eine Leukocytose mit relativer Vermehrung der Polynuklearen 
und . Verminderung oder Fehlen der Eosinophilen vorhanden. 

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

. Bei schwerem und ungunstigem Verlauf dehnen sich die Membranen 
waiter aus, einmal in die Nasenhohle (seros-blutiger oder eitriger AusfluB 
aus der Nase und Behmderung der Nasenatmung); vor allem aber kommt 
es zu dem gefa~rlichen Hinabsteigen des Prozesses in den Kehlkopf 
und die Luftrohre. Heiserkeit, Hustenreizlind namentlich der charakte­
ristische bellende sog. Crouphusten kundigen dies Ereignis an, das sich 
zugleich durch Unruhe und zunehmende Angstlichkeit des Kindes ver­
rat. Infolge der Enge des kindlichen Kehlkopfes kommt es rasch zur 
Stenosierung, die Stimme wird tonlos, die Atemzuge werden mut hor­
bar~ sagEmd und pfeifend und die .f\tmung geschieht unter starkster An­
spannung aller Hilfsmuskeln, wobei die Kinder aufrecht sitzend den Kopf 
riickwarts beugen. Zugleich zeigen die inspiratorisch auftretenden Ein­
ziehungen im Epigastrium, iril Jugulum und seitlich am Thorax sowie 
die'Cyanose die Erschwerung der Ltdtzufuhr zu den Lungen an (vgl. 
auch S.211). 

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

Wahrend bei dieser schweren Form der Diphtherie die mechanische 
Verlegung der Luftwege die Hauptrolle spielt, ist in anderen Fallen 
die Schwere der Infektion, d. h. die Intensitat der Giftwirkung der 
Bakterien oder die Widerstandslosigkeit des Organismus dieser gegen­
iiber die Ur!;lache fur den ungiinstigen Verlauf. 

Bei der "malignen" oder hochtoxischen Diphtherie besteht meist 
von vornherein ein schweres Krankheitsbild mit starker Prostration und 
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Apathie sowie anfangs oft hohem Fieber. Unter heftigem Erbrechen 
und haufigem Nasenbluten wird der frequente PuIs sehr bald weich und 
klein, die Zunge trocken, fuliginos, und es besteht eine leichenartige 
Hautblasse. Trotz der geringfiigigen Klagen iiber den Hals zeigen die 
Rachengebilde meist schon in den ersten Tagen die schwersten Ver­
anderungen: In rasch wachsender Ausdehnung iiberziehell sich die 
Tonsillell, das Gaumensegel und die stark geschwollene Uvula mit 
Membranen, die sich bald mit Blutungen durchsetzen, eine schwarzlich­
griinliche Farbung annehmen und eine rasch fortschreitende faulige 
Zersetzung mit ausgedehnter Geschwiirsbildung und auBerst wider­
lichem Gangrangeruch erkennen lassen. Das "Obergreifen des Prozesses 
auf die· Nase mit Blutungen und Entleerung iibelriechender Fliissigkeit 
aus derselben, sowie auf die Augenbindehaut mit heftigem Lidodem 
ist nicht selten. Friihzeitige sehr starke und schmerzhafte Schwellung 
der Halsdriisen mit ausgedehntem periglandularem entziindlichem Odem, 
ferner das Auftreten von Hautblutungen, namentlich auch im AnschluB 
an Injektionen, schwere Nephritis, mitunter Leibschmerzen, Diarrhoen 
und Meteorismus sowie vor aHem eine rasch sich entwickelnde Herz­
dilatation lassen die meist unfehlbar zum Tode fiihrende Wirkung des 
Diphtheriegiftes schon in den ersten Tagen erkennen. Unter schnell 
zunehmender Kreislaufschwache, bei der die Lahmung der Vasomotoren 
(vgl. S. 157) eine entscheidende Rolle spielt, unter hOchstgradiger Kraft­
losigkeit und Kollapstemperaturen erlischt schlieBlich bei bis zuletzt 
erhaltenem BewuBtsein das Leben.Nur in ganz vereinzelten Fallen 
kommt es schlieBlich trotzdem zu einer Heilung, das Fieber bleibt 
dann noch· wochenlang bestehen, aUmahlich erfolgt AbstoBung der 
Belage und Reinigung· der Geschwiire, bisweilen unter Hinterlassung 
von Narben. Komplikati<;lnen (s. unten) seitens des Ohres, Driisenver­
eiterung, Lahmungen konnen die Rekonvaleszenz noch erheblich in die 
Lange ziehen. Bei der malignen Diphtherie diirfte neben der Toxicitat 
der Diphtheriebacillen oft auch eine Mischinfektion mit Streptococcen 
eine Rolle spielen. 

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

Sehr wichtig sind die Storungen von seiten des Zirkulations­
apparates. Bei der malignen Diphtherie erfolgt das Ende stets unter 
dem Bilde der allmahlich fortschreitenden Herzlahmung. Aber auch in 
anderen Fallen ist dem Verhalten des Zirkulationsapparates ganz be­
sondere Aufmerksamkeit zu schenken. Das Diphtheriegift kann in 
schweren Fallen sowohl eine Lahmung der Vasomotoren wie schwere 
Schii.digungen des Herzmuskels in Form einer Myocarditis mit Ver­
fettung und Zerfall der Muskelfasern sowie entziindlichen interstitiellen 
Herden und bisweilen daran anschlieBender Narbenbildung bewirken 
(vgl. S. 164). 
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Die friihzeitig, d. h. auf dem Hohepunkte der Krankheit eintreten­
den Storungen beruhen meist vorwiegend auf zentraler Vasomotoren­
lahmung. Die schwere, oft tOdliche Herzmuskelerkrankung hingegen 
kommt meist erst spaOOr zur Ausbildung, am haufigsten in der 2. und 
3. Woche (10. bis 17. Tag), aber gelegentlich auch mehrere Wochen 
spater, mitunter weit in der Rekonvaleszenz. Soots handelt es sich 
dabei um schwere Diphtherien oder wenigstens um Falle mit lange 
haftenden Belagen. Eine sorgfaltige Beobachtung la13t meist schon 
einige Tage vorher, selbst wenn noch keinerlei Storungen des sub­
jektiven Befindens besOOhen, gewisse, die Katastrophe ankiindigende 
Zeichen erkennen, wie zunehmende Blasse, leichte Temperatursteige­
rungen, Vergro13erung der Leber, die oft schmerzhaft ist, mitunter 
herabgehende Pulsfrequenz, Sinken des Blutdrucks, bald auch deutllche 
Verbreioorung der Herzdampfung 1 mit Leiserwerden der Herztone. In 
anderen Fallen sind plotzlich eintretendes Erbrechen, ferner Klagen 
iiber Leibschmerzen, Apathie sowie Unruhe ominose Symptome; ge­
legentlich besteht am Herzen Galopprhythmus. Der Tod ("Diphtherie­
spattod") erfolgt blitzartig und plOtzlich und kann bei i)'bersehen der 
genannten Warnungszeichen vollig iiberraschend kommen. Bei Kindern 
ist der todliche Ausgang haufiger als bei Erwachsenen. Bei "Oberstehen 
der Herzerkrankung verzogert sich die Rekonvaleszenz monatelang. 
Wegen des tiickischen CharakOOrs der Herzkomplikationen ist vor der 
Entlassung der Genesenen, besonders nach schwerer Diphtherie eine 
genaue Herzuntersuchung, wenn moglich mit Rontgenkontrolle, un­
erla13lich. 

Eine haufige weitere Komplikation sind Lahmungen, die sich 
aus dem neurotropen Verhalten des Diphtheriegiftes erklaren, das wie 
das Tetanusgift nicht durch die Blutbahn, sondern durch Wanderung 
entlang den Nervenstammen dem Zentrainervensystem zugefiib.rl wird; 
doch kommt es au13erdem zum Teil primar zu degenerativen Muskel­
veranderungen ahnlich den Befunden am Herzmuskel. Analog den 
Storungen 80m Zirkulationsapparat unterscheidet man Fruh- und Spat­
lah m ungen. Die in den ersten Tagen auftretende Gaumensegellahmung 
(naselnde Sprache besonders deutlich beim Vokal i 2 sowie Herausflie13en 
des Getrunkenen aus der Nase) tritt-nur bei schwerer Diphtherie ein. Unter 
den Spatlahmungen, die meist gegen Ende der zweiten und in der dritten 
W oche, gelegentlioh aber auch bedeutend spaOOr sich einstellen, ist die 
haufigste eberualls die Gaumensegellahmung; nachstdem beobachtet man 
eine Akkommodationslahmung (Lesen in der Nahe ist unmoglich), Abdu­
censparesen, Schluckla.hmung, die sich mitunter durch Husten wahrend 
des Schlafes infolge von Aspiration von Sohleim ankiindigt, Lii.hmung der 
Ruckenmuskeln sowie Extremitatenparesen, die besonders spat auftreOOn 
und prognostiseh giinstig sind, ferner Sensibilitii.tsstorungen sowie Ataxie 

1 Die Diphtherie nimmt insofern eine Sonderstellung ein, als bei ihr die Gefa.B­
lahmung im Gegensatz zu anderen akuten Infektionskrankheiten regeIma13ig von 
einer HerzscMdigung begleitet iet. 

S Intonation von a und i -gibt bei offener und zugehaltener Nase beim 
Gesunden keinen Unterschied im Klang, wohl aber bereits bei leichter Gaumen· 
sege1lii.hmung. 
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wie bei Tabes; gelegentlich kommt es nur zum Schwinden der Patellar­
und Achillesreflexe. Sehr gefabrlich ist die Beteiligung des N. phrenicus 
wegen der Gefahr der Atemlii.hmung. Zu beachten ist schlieBlich, 
daB Spii.tlahmungen mitunter auch nach leichter Diphtherie auftreten. 
In der Rekonvaleszenz ist daher stets auf diese Komplikation zu fahnden 
(Kontrolle der Reflexe!). Otitis media wird mitunter bei schwereren 
Fallen beobachtet. 

Besondere Verlaufsformen: Haufig bei Sauglingen, sahr salten bei Erwachsanen 
ist die primare Nasendiphtherie, die mit Membranbildung oder nur - z. B. bei 
Sauglingen - mit eitrigem oder sanguinolentem AusfluB einhergeht und daher 
mitunter iibersehen wird. Die Gefahr, spezieH bei jungen Kindem liegt in dam 
nicht saltenen direkten Oberspringen der Diphtheria auf den Kehlkopf, daher ist 
bei diesen Fallen stets friihzeitig zu laryngoskopieren. Bei sahr schwel"E'n Forman 
entwickeln sich besonders bei marastischen Kindem diphtherische Membranen 
an der Vulva, an den Conjunctiven und auf WundfIachen (Nabeldiphtherie). 

Sehr leichte FaIle, 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 Obertragung auf andere Indi­
viduen, teils durch das spatere Auftreten von Lahmungen offenbart. 

Sowohl bei schweren wie bei leichten Fallen konnen nach der Ab­
heilung des Rachenprozesses mitunter monatelang infektionstiichtige 
Bacillen zUrUckbleiben (Dauerausscheider), gegen die bisher ein 
absolut wirksames Mittel vergeblich gesucht w\ll'de. SchlieBlich ist das 
Vorkommen von Diphtheriebacillen in dem Rachen gesunder Personen 
zu erwahnen, die sich wie vor allem das Pflegepersonal in der Umgebung 
Diphtheriekranker aufhalten (Keimtrager). Sie haben naturgemaB 
eine groBe epidemiologische Bedeutung. 

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

Diagnose: Die ausgebildete Rachendiphtherie mit ihren weiBen 
Belagen macht, namentlich wenn sie auf die Umgebung der Tonsillen und 
die Uvula ubergreifen, keine diagnostischen Schwierigkeiten; woW aber gilt 
das von den Fallen mit nicht typischem Rachenbefund. So kommen 
FaIle mit einem von der gewohnlichen Angina follicularis nicht zu unter­
scheidenden Rachenbefund vor. 1m allgemeinen spricht brusker Beginn 
der Krankheit mit hoher Temperatur und Schuttelfrost mehr fur Angina 
(oder Scharlach); hoher Puls bei verhaltnismaBig niederer Temperatur 
ist bezeichnend fiir Diphtherie. Jedenfalls versaume man nie, in allen 
derartigen Fallen, 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 Erkrankungen konnen der Diphtherie sehr ii.hneln. Zu beachten ist, 
daB die Wundfla.che nach Tonsillotomie sich regelmii.Big fiir kurze Zeit mit einem 
grauweiBen Belag iiberzieht, der der Diphtherie tauschend ahnIich sein kann. 
Die Plaut-Vincentsche Angina ulcero-membranacea (vgl. S. 62) mit graugelben 
Belagen oder Membranen, die auf die Uvula iibergreifen konnen, zeigt nur geringes 
Fieber und oft stark protrahierten Verlauf. Von der ihr sehr ii.1mlichen Diphtherie 
unterscheidet sie sich durch den charakteristischen Befund der Spirocbaten und 
des Bac. fusiformis (Fa.rbung des Abstrichpraparates mit verdiinntem Carbol­
fuchsin). Die ulcerose Angina bei Lues II, die beiden Affektionen 80hr ahnlich 
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sein kann, lii.Bt sich aU8 dem gleichzeitigen Bestehen anderer spezifischer Verande" 
rungen (Roseola, Condylome usw.) und der W&ssermann-Reaktion erkennen. Bei 
kleinen Kindem. ist bei Bestehen von eitrigem AtisfluBaus der Nasa dieser 
stets auf Diphtherie-Bacillen zu untersuchen. 

Prognose: Abgesehen von der Schwere der Infektion, dem Alter. des 
Kranken (die groBte Sterblichkeit zeigt das Vo~hulalter) und dem 
etwaigen Vorhandensein von Komplikationen 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 friiher die Serum­
behandlung einsetzt. Insbesondere vermag sie bei rechtzeitiger Anwen­
dung die nachtragliche Entwicklung des Kehlkopfcroups zu verhindem. 

Immerhin ist zu beriicksichtigen, daB die einzelnen Epidemien einen ver­
schieden schweren Charakter zeigen, daB aber auch zweifellos die schweren Er­
krankungen friiherer Zeiten zum groBten Teil in die Vorserumepoche fallen. 

1m einzelnen Fall spricht neben dem Allgemeinbefinden und der sehr 
starken Ausdehnung der Membranen eine erhebliche Driisenschwellung 
sowie starkere AlbuminurIe fiir eine schwere Erkrankung. 

'Therapie: Das souverane Mittel, auf.das in keiIiem Fall verzichtet 
werden dad, ist das von Behring 1894 eingefiihrte Diphtherieheilserum, 
da.s durch aktive Immunisierung von Pferden mit Diphtheriebacillen 
gewonnen wird 1. Es wird in zugeschmolzenen Ampullen abgegeben 
UIld ist mit 0,5% Phenol zwecks Konservierung versetzt. Seine An­
wendung hat bereits bei bloBem Diphtherieverdacht unverziiglich zu 
erfolgen, so daB man nicht erst das Resultat der bakteriologischen 
Untersuchung abwarten dan. Man injiziert unter aseptischen Kautelen 
subcutan unter die Bauchhaut oder W. die Oberschenkel oder besser 
intramuskular in die Glutaen je nach dem Alter des Patienten und der 
Schwere des Falles 3000-6000 Immunitatseinheiten (I.-E.). Fiir· be­
sonders schwere FaIle wurden neuerdings viel groBere Dosen (mehrere 
100000 I.-E.), jedoch nicht ohne Widerspruch empfohlen; sie werden 
evtl. intravenos2 verabreicht (cave Anaphylaxiegefahr!). Eine Wieder­
holung der Seruminjektion in den darauffolgenden Tagen ist geboten 
bei den schweren Fallen 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 bewa.hrt (z. B. bei Augendiphtherie Eintraufeln in den Con­
junctivalsack und Auflegen von serumgetrankten Tupfern). Anaphylaktischen 
Erscheinungen (s. unten) kann man dadurch begegnen, daB man bei den auf die 
erste folgenden Injektionen Serum in kleinen Portionen zu je 1/2, 1 und 2 ccm 
in Abstanden von 15 Minuten subcutan 5 Stunden vor der Volldosis injiziert, 
wodurch Antianaphylaxie erzeugt wird 8. Noch sicherer ist ein Zwischenraum 
von 24 Stunden oder die Anwendung von Sera verschiedener Tierarten (vgl. S. 73, 
Abs.2). 

1 Die neuerdings empfohlene Anwendting von gewohnlichem, sog. "leerem" 
Pferdeserum hat sich nicht bewahrt. 

2 1m Tierversuch hat sich namlich gezeigt, daB bei direkter Einverleibung 
des Antitoxins in die Blutbahn seine Schutzwirkung mehrere hundertmal starker 
ist. Die intramuskulii.re Applikation ist hinwiederum wirksamer als die subcutane. 

8 Da die Ursache der Serumkrankheit (vgl. S. 72) nicht auf dem Antitoxin­
gehalt der Serums, sondem lediglich auf seinen artfremden EiweiBkorpern (speziell 
Pseudoglobulin) beruht, so bevorzugt man Serum, das in der Volumeneinheit 
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Das Heilserum wirkt nur antitoxisch, nicht bakteriolytisch, die 
Bakterien selbst werden daher durch dasselbe nicht zum 'Schwinden 
gebracht, woher sich auch seine Unwirksamkeit gegen Dauerausscheider 
erklart. Gegen die Entwicklung der Herzkomplikationen und der 
Lahmungen ist dieSerumtherapie machtlos., Zur Lokal behandl ung des 
Halsprozesses, die ,heute von untergeordneter Bedeutung ist, beschrankt 
man sich im allgemeinen ,auf Gurgelungen mit Wasserstoffsuperoxyd oder 
essigsaurer Tonerde. Bei schwereren Fallen kann man einen Versuch 
mit Pyocyanase maohen, die man mit einem kleinen Sprayapparat im 
Rachen verspriiht. Wichtig ist das Feuchthalten der Zimmerluft 
(Bronchitiskessel). Bei "Obergreifen der Diphtherie auf den Kehlkopf 
bildet das Auftreten von Stenosenzeichen (Einziehen, Nasenflugel­
atmung, Cyanose) die Indikation zur Tracheotomie. Dieselbe hat 
nach chirurgischen Grundsatzen zu erfolgen. Die rechtzeitige Eroffnung 
der Luftrohre bringt sofort alie Suffokationserscheinungen zum 
Schwinden. Bei drohender Atemlahmung ist Lobelin anzuwenden 
(vglr. S. 58). 

" "ahrend des Liegens der Kaniile ist fiir ausgiebige Anfeuchtung der Atmungs­
luft mittels eines Inhalationsapparates zu sorgen, das Kind wird dabei zum Schutz 
gagen Durcb.n&ssung mit Billrothbattist bedeckt. Wenn moglich ist der Patient 
gut zugedeckt im Freien (Balkon usw.) zu halten. GroBte 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 gesaubert. Die Kaniile darf nicht lAnger 
ala unbedingt notwendig liegen bleiben, do. sonst leicht Decubitalgeschwiire an der 
Trachealachleimhaut entstehen. Wenn keine Membranen mehr ausgehustet werde,n 
und das Sekret Bohleitnig-katarrhaIisch wird, ist die Kaniile zu entfernen, was 
oft schon am 2. Tage moglioh ist. Vorher iiberzeugt man Rich von der Weg«am. 
keit der Luftrohre daduroh, daB man bei Anwendung von Fensterkaniilen nach 
Entfemung der Innenkaniile und VerschlieBen der AuBenkaniile mit dem 
Finger oder einem Stopsel kontrolliert, ob die Atmung unbehindert. ist. Das 
BOg. "erschwerte Decanulement" beruht mitunter auf Entwicklung von Granu· 
lationsgeschwiilsteiJ. in der Luftrohre, die zu entfernen sind, bisweilen ferner 
auf zu kleinem Tracheotomieschnitt, sie kann aber auch rein psyohisch be· 
dingt sein. 

Neuerdings wird von vielen Seiten an Stelle der Tracheotomie der 
unblutigen Intubation nach O'Dwyer der VOTZUg gegeben. 

Sie besteht in der Einfiihrung eines konisohen durchbohrten Metalltubus vom 
Munde her in den Kehlkopf mit Hille eines Intubator genannten, mit einem Hand· 
griff versehenen Einfiihningsinstrumentes. Der Tubus, der mittels Seidenfadens 
auBerhalb des Mundes an der Wange befestigt wird, Macht den Kehlkopf ffir die 
Atmung wegsam. Die Intubation, die groBe Cbung in der Technik vorausBetzt, 
erfordert iiberdies sehr Borg/altige weitere Beobachtung wegen etwaiger Zwischen· 
fiUle und verlangt daher im allgemeinen klinische Beobachtung. Nutzlos ist die 
Tracheotomie wie die ID.tubation in den Fallen, wo die Mempranbildung bereits 
tiefer in die Trachea oder gar bis in die Bronchien hinabgestiegen ist. 

Beziiglich der Ko m plika tionen ist mit groBtem Nachdruck auf eine 
rechtzeitige therapeutische Beriicksichtigung der Zirkulationsschwache 

moglichst viel Iinmunita.tseinheiten enthii.lt. Bei schweren Fa.llen wird man daher 
statt des gewohnlichen 400fachen (1 ccm enthii.J.t 400 I.·E.) das wenn auoh teurere 
"hoohwertige", d. h. 500- bzw. l000fache Serum anwenden. Die Besohaffenheit 
der Sera unterst~ht in Deutschland staatlicher Kontrolle. Triibes Serum ist zurUck· 
zuweisen. 
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hinzuweisen. Bei allen sohwereren Formen ist bei den ersten Anzeiohen 
derselben Coffein sowie auch Campher, Hexeton (vgl. S. 181). in regel. 
mii.l3igen 1-2stiindlichen Abstanden anzuwenden, ferner Strychnin nitric. 
(0,5-1 mg pro dos.) sowie bei drohendem Kollaps Suprarenin sub· 
cutan mehrmals taglich 1/4.-1/2 ccm StammlOsung, das man neuerdings 
in besonders gefahrdeten Fallen auch intracardial mit Erfolg injizierte. 
Digitalispraparate sind in diesen Fallen meist nicht wirksam. Bei 
Gaumensegel- und Schlucklahmung ist Sondenfiitterung mittels Nasen­
sonde sorgfaltig durchzufiihren zur Vermeidung von Schluckpneumonien. 
Lahmungen werden mit kleinen Strychningaben und durch Elektrisieren 
giinstig beeinfluBt. 

Prophylaxe: Diphtherie-Kranke sind so lange streng zu isolieren, als Booillen 
nachgewiesen werden, wenn dies auch bei Dauerausscheidern praktisch oft auf 
Schwierigkeiten stoBt. 

Nach einem preuBischen MinisterialerlaB sind iibrigens Dauerausscheider 
8 Wochen nach erfolgter Genesung wie Gesunde zu behandeln. 

Ausgehustete Membranen, Auswllrf, gebrauchte Spatel usw. sind mit 5%iger 
Kresolseifenlosung zu desinfizieren. Tupfer usw. werden verbrannt; Zimmer­
desinfektion mit .Formalin. Jeder Fall von Diphtherie unterliegt der polizeilichen 
Meldepflicht. Die Personen der Umgebung kaI!ll man durch eine prophylaktische 
Seruminjektion von 200-500 I.-E. (statt Pferdeserum am besten Rinder· oder 
Hammelserum) schiitze!l; der Schutz hii.lt aber nur etwa 3 Wochen an. Gegen 
Keimtrager ist das Serum unwirksam. Uberstehen der Krankheit hinterlii.Bt 
keine Immunitat. 

Neue -1!'brschun~8{l haben ergeben, daB eine betrachtliche Zahl von Menachen 
auch ohne vorhergegangene Erkrankung im Serum Diphtherieschu1lzkorper besitzt. 
Diese Tatsoohe laBt sich durch die Schicksche Reaktion noohweisen: Von 
dem "Diphtheriegift fiir Schickprobe" (Behringwerke und I. G. Farben) 1: 10 ver­
dtinnt wird 0,1-0,2 ccm intracutan am Arm injiziert. Eine nooh 24-72 Stunden 
auftretende positive Reaktion, d. h. umschriebene Rotung beweist das Fehlen von 
Antikorpern, mit anderen Worten Diphtherieempfanglichkeit. Nooh dieser Probe, 
die iibrigens vollig gefahrlos ist. besitzen Neugeborene infolge von Ubertragung 
von der Mutter her in 84 % der Faile Antikorper, welche Zahl allmii.hlich auf 
28% im 2.-3. Lebensjahre sinkt, um allmii.hlich wieder auf 84% zu steigen. 
Bei bestehender Infektionsgefahr gibt demnach die Probe einen Anhalt, welche 
lndividuen prophylaktischer MaBnahmen bediil'fen. 

Prophylaxe mittels aktiver Immunisierung hat Behring durch einDiphtherie­
toxinantitoxingemiRch ("TA") erfolgreich angestrebt, das intracutan einverleibt 
wird. 

Serumkrankheit. 
Die therapeutische parenterale Einverleibung von artfremdem SerumeiweiB 

(Diphtherie, Ruhr, Tetanus usw.) bewirkt im Tierkorper bisweilen gewisse Reak­
tio:nserseheinungen, die man als Serumkrankheit bezeichnet 1• Sie ist nieht an die 
Anwesenheit von Immunkorpern im Serum gebunden (vgl. S. 70, FuBnote 3), ihr 
Auftreten und der Grad der Reaktion hangt von einer bestimmten individuellen 
Disposition ab; doch verhalten sieh auch die verschiedenen Sera etwas verschieden; 
frische Sera sind im allgemeinen toxischer als abgelagerte. Ferner spielt die Menge 
des verwendeten Serums eine gewisse Rolle. Zu unterscheiden sind das Krank­
heitsbild nach erstmaliger Seruminje~tion und dasjenige nach Reinjektion. 

Die Serumkrankheit beginnt nach einer Inkubation von 7-8 Tagen nach der 
erst en Injektion. Sie setzt mit zunehmender Schwellung nnd Druckempfind­
lichkeit der der Injektionsstelle benachbarten Lymphdriisen ein; vereinzelt kommt 

1 Das gleiche gilt natiirlich auBer fUr die Heilserumtherapie auch fiir die 
sog. Proteinkorpertherapie (Milch, Caseinpraparate usw.). 
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es zu allgemeiner Drusenschwellung, die mitunter das einzige Symptom der Serum­
krankheit bildet. Andere Erscheinungen, die erst nach einer Inkubation von 
7-14 Tagen, am haufigsten nach 10 Tagen eintreten, sind vor allem Fieber und 
Exantheme sowie Albuminurie. Die Exantheme sind urticariell, scharlach- oder 
masernartig; sie beginnen meist lokal an der Injektionsstelle und konnen in rudi­
mentaren Fallen hierauf beschriinkt bleiben. Die allgemeinen Exantheme sind 
meist urticariell mit starkem Juckreiz. Andere seltenere Formen konnen dem 
Scharlach so ahneln, daB eine Unterscheidung sehr schwierig ist, zumal auch 
Schuppung nach Serumexanthemen beobachtet wird; die Aldehydreaktion im 
Ham ist jedoch negativ. Zuweilen treten Odeme im Gesicht, speziell an den Lidern 
auf; selten ist Glottisodem mit Stenosensymptomen, die jedoch in der Regel schnell 
wieder abklingen. Mituuter (in etwa 7% der FaIle) beobachtet man Gelenkschwel­
lungen speziell an den Finger-, Hand- und Kniegelenken wie bei Polyarthritis, 
die sich durch ihr refraktares Verhalten gegenuber Salicyl und gelegentlich durch 
schr starke Schmerzen auszeichnen, so daB Morphium notwendig werden kann. 
Selten sind Durchfalle. Vereinzelt beobachtet man heftige Schmerzen in der Rucken­
und Beinmuskulatur. Bezeichnend jedoch fiir die Serumkrankheit ist, wenigstens 
in den leichten Fallen, die oft geriuge Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens. 
Die Dauer der Erscheinungen betragt wenige Tage. 

1m Gegensatz ~ur Reaktion nach erstmaliger Seruminjektion treten die Er­
scheinungen von ,;Uberempfindlichkeit" oder Anaphylaxie (vgl. S. 10) nach 
Reinjektion von Serum entweder schon innerhalb 24 Stunden, also ohne Inkubation, 
aIs "sofortige Reaktion" oder als "beschleunigte Reaktion" mit verkiirzter Inku­
bation nach 4-6 Tagen ein. Zur Auslosung der tl"berempfindlichkeit genugen mini­
male Serummengen, besonders bei intravenoser Applikation. Die Erscheinungen sind 
im allgemeinen die gleichen wie die oben beschriebenen. Das Exanthem beginnt. 
gleichzeitig an der Injektionsstelle UM am ubrigen Korper ... Ell. entwickelt sich 
oft eine ziemlich heftige Storung des Allgemeinhefindens mit Ubelkeit und Brech­
reiz. Es kann ferner nach Abklingen dieser Erscheinungen 5-7 Tage spater zu 
einer kurzen Wiederholung derselben kommen. In anderen Fallen tritt, wie 
schon gesagt, nur das letztere ohne die sofortige Reaktion ein. Das Bild der 
Serumkrankheit beruht im wesentlichen auf vasomotorischen Storllngen, die 
auf dem Umwege uber das vegetative Nervensystem zustande kommen; es sind 
daher Menschen mit labilen Vasomotoren in dieser Hinsicht besonders empfindlich 
(vgl. auch S. 223). 

Gegenuber der vielfach iiberschatzten Bedeutung der Serumkrankheit beim 
Menschen (im Gegensatz zum Meerschweinchen, bei dem der anaphylaktische Shock 
tOdlich sein kann) ist mit Nachdruck zu betonen, daB schwere lebensbedrohende 
Storungen zu den allergroBten Seltenheiten gehoren, die die segensreiche Bedeu­
tung der Serumtherapie in keiner Weise herabzusetzen vermogen. In der Regel 
handelt es sich urn relnjizierte Individuen. Es empfiehlt sich zur Prophylaxe 
eine Reinjektion moglichst vor dem 10. Tage vorzunehmen, ferner bei schon frUber 
vorbehandelten Personen das Serum zur Erzielung von Antianaphylaxie fraktio­
niert zu verabreichen (vgl. Diphtherie S. 70), bei Reinjektion die intravenose Ver­
abreichung zu vermeiden und wenn moglich, Serum einer anderen Tierart zu ver­
wenden (z. B. Rinder- statt Pferdeserum). Auch werden neuerdings Sera her­
gestellt, die besonders arm an spezifischen, Anaphylaxie erzeugenden Stoffen, 
den sogen. Anatoxinen sind. Bei Ausbruch der Serumkrankheit ist die subcutane 
Injektion von Suprarenin (1/, bis 1/2 ccm der Stammlosung), ferner von 1 mg Atropin 
sowie von Kalkpraparaten (z. B. Calcium Sandoz) von Erfolg. 

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

Wundinfektionskrankheit. Der Tetanusbacillus kommt besonders. in 
Gartenerde, Pferdemist, StraBenschmutz, ferner in den Filzpfropfen der 
Patronen, gelegentlich in nicht sterilisierten Medikamenten, z. B. Ge­
latine vor. Am haufigsten erkranken Gartner, Pferdewarter, Kutscher, 
Verungliickte mit "StraBenwunden", ferner Puerperae (krimineller 
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Abort!) sowie Neugeborene (Nabelwunde). 'l'rotz haufigen Vorkommens 
der Bacillen in der Umgebung d~s Menschen ist die Krankheit selten. 

Der Tetanusbacillus iBt ein anaerobes, geiBeltragendes Stii.bohen mit AuBerst 
widerstandsfil.higen Sporen (Steoknadelform), die sioh in der Trookenheit jahrelang 
halten. Er ist grampositiv. FUr die Entwioklung der Krankheit ist die Symbiose 
der Tetanusbaoillen mit anderen (Eiter- )Bakterien, wie z. B. in verachmutzten 
Wunden erforderlioh; dann ist wahrscheinlich auch aerobes Waohstum moglich. 
Die ,Bakterien bleiben an der Eingangspforte liegen, wogegen die, sehr giftigen 
Tome entlang den Nervenbahnen in den Achsenzylindem zum Zentralnervensystem 
aufsteigen., Der bakteriologische Nachweis geschieht am besten durch Verimpfung 
des Wundsekrets oder excidierter GewebsBtiicke mit einem Holzsplitter 'in eine 
Hauttaschean weiBeMauseoderMeerschweinchen, die typisch an Tetanus erkranken. 

Kr/lonkheitsbild: Die, Inkubation dauert 4-14 Tage, selten mehrere 
Wochen. Prodrome sind meist nicht oder nur unbedeutend in Form von 
Steifigkeit und Ziehen imBereich der Wunde vorhanden, bisweilen 
auch starkes Schwitzen. Das erste und sehr charakteristische Symptom 
ist eine zunehmende Spannung und Steifigkeit der Masseteren mit Un­
fahigkeit, den Mun4. zu offnen, der sog. Trismus, ferner infolge "Ober­
greifens der Starre auf die Gesichtsmuskeln der Risus sardonicus, 
d.h. ein grins~nder oder weinerlioher Gesichtsausdruck mit in die 
Breite gezogenem Mund und gerunzelter Stirn, der die Diagnose auf den 
eraten Blick ermoglicht. Durch "Obergreifen der Sta.rre auf die 
NackeD'- und Riickenmuskeln (Tetanus descendens) entstehtbald eine 
Zwangsstellung des Patienten mit Hohlliegel). des Riickens: Opistho­
tonus., Die Beine befinden sich in Streck- und Adductionsstelhmg, 
die Thoraxmuskeln in InspirationSstellung, die Bauchmuskeln sind 
bretthart. 

AuBer dieser da u ernd en Muskelstarre ist das zweite Hauptphanomen 
des Tetanus die infolge gesteigerter Reflexerregbarkeit auftretenden 
kurzdauernden, sehr schmerzhaften stoJ3artigen Krampfparoxys­
men mit Verstarkung des Opisthotonus, sowie Krampfe der Schlund­
muskulatur, des Zwerchfells und der Glottis mit Erstickungsgefahr. 
Die Auslosung der Krampfe erfolgt durch geringste Reize wie Lioht, 
Luftzug usw., ihre Zahl und Intensitat wechselt in den einzelnen Fallen. 
Die Sensibilitat ist vollkommen normal. Die Lumbalpunktion ergibt 
oft erhOhten Druck. 

Die Temperatur ist oft nur wenig erhOht, in anderen Fallen besteht 
hohes Fieber. Stets ist eine auffallend starke SchweiJ3bildung vorhanden. 
Der Zirkulationsapparat bleibt oft vollkommen intakt; der Blutdruck 
ist nicht verandert. Bei gehauften Anfallen kommt jedoch Kollaps vor_ 
Stuhl- und Harnentleerung ist infolge von Bauchpressenkrampf erschwert. 
1m Blut findet sich regelmaBig eine Leukocytose. Die Harnmenge ist 
vermindert, Albuminurie ist meist vorhanden. Infolge des ungetriibten 
Sensoriums und dauernder Agrypnie ist der Tetanus ein auJ3erst qual­
voIles Leiden. Der Tod erfolgt durch Erstickung, oft durch Pneumonie, 
bisweilen durch Herzlahmung. Die Totenstarre pflegt sehr raschein­
zutreten; mitunter beobachtet man eine postmortale Temperatursteige­
rung. Der Tetanus neonatorum (meist in der 2. Woche) verrii.t sich durch 
die Unfii.higkeit zu Baugen und durch die oft riisselartige Form des Mundes. 
Spezifische anatomisch-histologische Veranderungen fehlen bei Tetanus. 
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Komplikationen: Am hiioufigsten ist Pneumonie, die iibrigens gelellentlich auf die 
Krampfanfiiolle mildernd wirkt, ferner Muskelhiiomatome, Neuritiden, Gehirnblutungen . 

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

Atypisebe Formen: Die seltene abortive Form zeigt nur Muskelstarre ohne 
Kriiompfe, so daB der Aufenthalt auBer Bett moglich ist. Bei dem ausschlieBlich 
nach Kopfverletzungen auftretenden Tetanus faciaIis kommt es zu Liiohmungen 
einzelner motorischer Hirnnerven derselben Seite, besonders des Facia1is, gelegent­
licb mit Scblundmuskelkra.mpfen. Bei dem lokalen Tetanus besteht mitunter nur 
Mnskelstarre in der Nachbarschaft der Wunde, in manchen Fallen mit daran an­
schlieBender aufsteigender Starre (Tetanus ascendens). Der sog. Narbentetanus 
wird auf die durch Trauma oder Erkiioltung (Tetanus rheumaticus) erfolgte 
Mobilisierung latenter in der Narbe zuriickgebliebener Keime zuriickgefiihrt. Auch 
die Aufnahme von Tetanus-Bacillen durch die katarrhalisch veranderte Respira­
tionsschleimhaut Bowie seitens des pathologisch veriionderten Darmes (z_ B. bei 
Typhus) ist mogIich (sog. "idiopathiscber" Tetanus). 

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

, Die Prognose richtet sich u. a. nach der Lange der Inkubationszeit; ferner 
ist eine lange Krankheitsdauer prognostisch giinstig. Sehr wichtig ist ferner der 
Zeitpunkt der Anwendung der Serumtherapie (vgI. unten). Der Kopftetanus 
ist meist leicht, die puerperale Form fast stets letal, desgieichen oft die FaIle mit 
hohem Fieber sowie dauernder Tachykardie. Die MortaIitat schwankt im 8011-
gemeinen zwischen 16 und weit iiber 50%. 

Therapie: Sofortige Beseitigung der Eintrittspforte durch Excision 
der Wunde, auch wenn diese schon vernarbt ist, gegebenenfalls Am­
putation des Gliedes, zum mindesten breite Eroffnung zur Forderung 
des Sekretabflusses; keine Kauterisation, da die Schorfbildung zu 
Retention f\ihrt. Moglichst friihzeitige Anwendung des Behringschen 
(antitoxischen) Heilserums, und zwar wiederholt 100 Antitoxi­
einheiten (A._E.I) intramuskular in die Nachbarschaft der Wunde 
sowie unter die Brusthaut; sehr wirksam ist die intravenose und intra­
lumbale Einverleibung; evtl. ist es als Trockenpraparat 2 in die Wunde 

1 Die neue interna.tionale Einheit entspricht 1/125' der aiten deutschen Einhe~t 
(also 100 A.-E. = 12500 neue A.-E.). 

2 Aus Trockenserum (100 A.E., H6chster Farbwerke), das unbegrenzt haItbar 
ist, IaBt sich jederzeit durch Aufli:isen in steriler physiologischer NaCI-Li:isung 
eine dem fliiBBigen Serum gleichwertige LOsung herstellen. Trockenserum eignet 
sich da.her besonders dort, wo nur salten Serum gebraucht wird. 
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zu streuen. Das Heilserum hat um so mehr Aussicht auf Erfolg, je 
friiher es appliziert wird, da das Antitoxin das einmal in die Nerven­
zellen eingedrungene Toxin nicht mehr zu binden und unschadlich 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. aa 50,0). Empfehlenswert ist die wiederholte Anwendung des 
narkotisch wirkenden Magnesiumsulfats subcutan oder intramuskular 
(25% mit 0,5% Novocain, 10-30 ccm); wirksamer, aber gefahrlicher 
ist die intravenose Injektion (2,5%, bis 2mal tagl. 5 ccm bei Kindern, 
10-15 ccm bei Erwachsenen); die Lahmungsgefahr hierbei (Atem­
zentrum!) ist durch gleichzeitige intravenose Injektion von 2-10 ccm 
50J0iges Calciumchloridl, durch Lobelin (vgl. S. 58) sowie Atropin zu 
bekampfen, sowie evtl. durch Tracheotomie und Sauerstoffatmung. 
Auch wiederholte intravenose Dauertropfinfusion von 50-150 ccm 
3 %iger MgS04-Losung bei standiger sorgfiiltiger Kontrolle des Kranken 
hat sich bewahrt. Die Ernahrung erfolgt durch N asenschlauch und 
Klysma. Fernhalten von allen starkeren Reizen (Vermeiden von Ge­
rauschen und grellem Licht), Wasserkissen, gute Polsterung, auch 
protrahierte warme Bader sind wichtige Faktoren in der Pflege. Oft 
ist Katheterismus notwendig. 

Prophylaktiseh ist stets bei verschmutzten Wunden, auch bei SchuE­
verletzungen moglichst friihzeitig 20 A.-E. Tetanusserum zu injizieren. 

Lyssa (Tollwnt). 
Die Erkrankung entsteht durch den BiB an Tollwut leidender Tiera (meist 

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

Das Virus hat eine besondere Affinitat zum Zentralnervensystem, spezieH zum 
verlii.ngerten Mark; es muB sehr klein sein, da es PorzeHanfilter passiert, und ist 
gegen Faulnis wie gegen Kalte sehr resistent. Unter den von tollwiitigen Tieren 
gebissenen Menschen erkrankt nur eine geringe Zahl, etwa 15%_ 

Die Bekampfung der Tollwut erfordert genaue Kenntnis der Tier-Lyssa: Nach 
mehrwochiger Inkubation (vom 8. Tage ab sind sie infektiOs!) zeigen die Hunde 
eine Vera.nderung ihres Wesens, Launenhaftigkeit, verminderte FreBlust, spater 
Neigung zum Verschlingen unverdaulicher Gegenstii.nde, sowie zu planlosem Umber­
streifen, ferner Heiserkeit, zunehmende Reizbarkeit, die sich schlieBlich zu Wut­
anfallen steigert, in denen sie Menschen und Tiere beiBen und infizieren. Unter 
zunehmender Erschopfung, Abmagerung, Struppigwerden der Haare und Lii.hmungs­
erscheinungen veranden die Tiere nach etwa 1 Woche. Bei der "stillen" Wut fehlen 
die Reizbarkeit und die Wutanfalle. 

Krankheitsbild: Die Inkubation betriigt 2 Wochen bis 2 Monate, selten mehr, 
gelegentlich sogar 1-2 Jahre. Das verschieden lange Prodromalstadium ("Sta­
dium melancholicum") ist vor aHem durch psychischeAlteration und Charakter­
anderung wie Verstimmung. Depression, Furcht, Beklemmungszustande, beang­
stigende Traume, ferner Schmerzen in der Narbe der BiBwunde und Parasthesien 
gekennzeichnet. Auch sind bereits Storungen seitens der Atmtmg, der Schling­
muskulatur und der Stimmbildung angedeutet. 

1 Gleichzeitige Anwendung anderer narkotischer Medikamente, spezieH von 
Morphium hebt jedoch die Calciumwirkung auf. 
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Diese Stiinmgen steigern sich in dem anschIieBenden Erregungsstadium, 
das P/I-fJ Tage dauert. Die Atmung wird unregelmaBig, "schnappend"; ferner 
treten heftige Schlingmuskelkrii.mpfe auf, die schon beim Schlucken von Fliissig­
keit oder beim bIoBen Anblick derselben ausgeIOst werden (Hydrophobie), 
SpeichelfluB, ferner klonische Krampfe der Extremita.ten und Rumpfmuskeln 
und Steigerung der psychischen Erregbarkeit zu schweren, mit heftiger Angst 
verbundenen Wutanfallen: "rasende Wut"_ Die AuslOsung dieser Paroxysmen 
erfolgt durch geringste Reize wie Beriihnmg, Licht, Gerii.usche. Ausnahmsweise 
verlAuft auch beim Menschen dieses Stadium als "stille Wut", d. h. ohne stiirkere 
Reizerscheinungen. 

In dem kurzdauernden "paralytischen Stadium" entwickeln sich unter 
Zuriicktreten der Reizerscheinungen und Fortschreiten der ErschOpfung Lii.h­
mungen im Bereich der Extremitii.ten und der Hirnnerven_ Unter Lii.hmung der 
gasamten Korpermuskulatur erfolgt der Tod im Verlauf von Stunden. 

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

Histologisch finden sich regelmii.Big bei Mensch und Tier in verschiedenen 
Gehirnteilen, namentlich im Ammonshorn die diagnostisch wichtigen intracellu­
lii.ren Negrischen Korperchen. 

Diagnose: Feststellung einer BiBverletzung; Beginn der ersten Symptome 
frUbastens 2 Wochen nach derselben zum Unterschiede von der bald nach dem 
BiB beginnenden hysterischen Lyssophobie. Unterscheidung von Tetanus 
(SchIingkrampfe ii.hnIich wie bei Lyssa): Bei Lyssa fehlt der Trismus, bei Tetanus. 
aber auch bei der stillen Wut fehlen die Wutanfalle. Erregungszustii.nde bei Psy­
chosen, speziell Delirium tremens lassen die Bulbii.rsymptome der Lyssa vermissen. 

Die einzig wirksame Therapie ist die mogIichst friihzeitige, d. h. wii.hrend der 
Inkubation beginnende aktive Schutzimpfung nach Pasteur in Form wieder­
holter Injektion von in der Virulenz abgeschwa.chter Riickenmarkssubstanz mit 
Lyssa infizierter Kaninchen. Daher hat bei bloBem Verdacht auf Lyssa nach 
HundebiB schleunigst die Einweisung des Patienten inein Wutschutzinstitut 
(Berlin, Breslau, Paris, Jassy) zu erfolgen. 

Das zunii.chst vom Riickenmark eines an sponta.ner 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 abgeschwii.cht 
und zur Impfung verwendet. Die Impfbehandlung dauert 21 Tage. Gelegentlich 
werden dabei Lii.hmungen (Paraplegie, Blasen-Mastdarmlii.hmung) beobachtet, 
sog. "Impfwut". Der Impfschutz ist nicht absolut sicher; immerhin betrii.gt die 
Mortalita.t nach Impfung nur 0,86% gegeniiber 20-50% bei Nichtgeimpften. 

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

Epidemische KinderUlhmung. 
(Poliomyelitis aeuta, Heine -Medinsche Krankheit.) 

Die epidemische Kinderlahmung gehort zu den akuten Infektions­
krankheiten. Sie befallt das Kindesalter, vor allem die ersten Lebens­
jahre; Erwachsene erkranken nur selten. Man beobachtet die Krank­
heit sowohl sporadisch als namentlich in Form von zum Teil ausge­
dehnten Epidemien. Sie tritt hauptsachlich im Sommer und im Herbst 
auf. Die Krankheit ist iibertragbar. 

Das Virus, das von Flexner und Noguchi auf Ascites bei LuftabschluB 
kultiviert wurde, besteht in auBerordentlich kleinen kugelformigen Gebilden, die 
Tonkerzenfilter passieren. Es findet sich im Nasenschleim erkrankter Menschen 
und Tiera und kann experimentell auf Affen und andere Tiere iibertragen werden, 
die an den gleichen Erscheinungen erkranken; auch nach Verimpfung von Riicken­
marksubstanz von an Poliomyelitis Verstorbenen auf Affen erkranken diesa an 
typischen spinalen Lii.hmungen. 
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Als Eintrittspforte fiir den Erreger gilt. u. a. die Rachentonsille. 
GesundeKeimtrager diirften bei derKrankheitsiibertragung eine groCe 
Rolle spieleti, wahrend Kontaktinfektionen durch kranke Menschen 
wahrscheinlich von geringerer Bedeutung sind. 

Krankheitsbild: Die Inkubation dauert ungefahr eine Woche. Die 
Krankheit beginnt plOtzlich aus voller Gesundheit mit hohem Fieber, 
h~ftigem Kopfschmerz, Gliederziehen und starker Abgescblagenheit Bowie 
Benommenheit; ferner treten oft Erbrechen und bisweilen Durchfalle 
sowie eine Angina ohne Belii.ge auf. Mitunter besteht eine auffallend 
hohe Pulsfrequenz. In manchen FalIeI). gesellt sich ein meningitisahn­
liches Syndrom mit Nackensteifigkeit,' Riickenschmerzen sowie dem 
Kernigschen Symptom dazu. Auch andere Reizerscheinungen wieeinzelne 
Zuckungen, allgemeine Krampfe, Zahneknirschen werden mitunter be­
obachtet. Charakteristisch ist ferner die Neigung zu starken SchweiI3en 
sowie eine oft vorhandene auBerordentlich starke allgemeine Hyper­
as~hesie bei jeder Beriihrung oder Bewegung, so daB der Kranke schon 
beim blol3en Herantreten einer Person an das Bett aufschreit. Auch 
spontane Schmerzen im Riicken und in den spater gelahmten Extremi­
tii.ten sowiestarke Druckempfindlichkeit der Nerven und Muskeln wurde 
beobachtet. Ein Milztumor ist meist nicht vorhanden. 1m Blut besteht 
eine Leukopenie mit relativer Lymphocytose. Die Lumbalpunktion ergib~ 
zwar DruckerhOhung, aber klaren Liquor, im Sediment keine starkere 
Zellvermehrung, nur einzelne Lymphocyten. Oft ist jetzt schon eine 
auffallende Tonusverminderung einer oder mehrerer Extremitaten zu 
konstatieren. 

Dieses fieberhafte Initialstadium besteht in der Regel nur wenige 
Tage, ausnahmsweise einige Wochen, dann fallt das Fieber kritisch oder 
lrtisch abo Gelegentllch kommen in der FoIgezeitnoch kleinere Tempera­
tursteigerungen vOriibergehend vOr. Selten sind die Allgemeinerschei­
nungen des Initialstadiums nur wenig ausgepragt. In einzelnen 'Fii.llen 
erwachen die Kinder nach vollem Wohlbefinden am Vortage mit einer 
Lahmung am anderen Morgen (sog. "Morgenlii.hmung"). 

Auf das lnitiaIstadium folgt das Stadium der Liihmungen. Diese 
~reten zum Teil schon wahrend des Fiebers ein (am haufigsten zwischen 
dem 1. und 5. Krankheitstag), und zwar plotzlich oder nach und nach, 
zum Teil mitunter nach der Fieberperiode, selten noch spater. Die 
Paresen, die stets spinalen Charakter haben, also schlaffe Lahmungen 
sind (s. unten), betreffen in der Regel anfangs mehrere Extremitaten, 
in erster Linie die Beine, z. B. am haufigsten beide Beine oder ein Bein 
und einen Arm, und zwar gleichseitig oder gekreuzt. Spater gehen sie 
auf diejenige Extremitat zuriick, die dauernd gelahmt bleibt. Hiiufig 
lassen sich anfangs auch an den Rumpfmuskeln Lahmungen konstatieren; 
es besteht z. B. eine Parese der Hals- und Nackenmuskeln, so daB 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 beirn Betasten an furer auffallenden Hypo­
tonie erkennen karin, fiibrt zu Meteorismus; auch fehIen oft die Bauch­
deckenreflexe. Gelegentlich ist die Bauchmuskelparese zunachst· das 
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einzige Lahmungssymptom, weshalb stets sorgfaltig auf dieses Zeichen 
zu achten ist. Eriichwerung der BIasen- und Mastdarmentleerung wird 
anfangs oft gefunden, wahrend sie spater fehlt. Oft scheitert iibrigens 
zunachst eine grundliche Untersuchung an der starken Hyperasthesie. 

Die Extremitatenlahmungen zeigen im allgemeinen eine gewisse 
Vorliebe fur die proximalen Muskelgruppen. Diese pflegen fruhzeitiger 
und intensiver zu erkranken. Am Bein werden vor allem der Quadri­
cepsfemoris, distal haufig die Peroneusmuskeln befallen, an der oberen 
Extr~~itat erkranken mit Vorliebe die Muskeln der Schulter, vor 
allemder Deltamuskel, spater selten auch die Vorderarm- und Hand­
~uskeln. Auch eine partielle Parese der Atmungsmuskeln, speziell der 
Intercostalmuskeln wird nicht selten beobachtet, in schweren Fallen kann 
sie namentlich bei Obergreifen auf das Zwerchfell zu einer schweren Gefahr 
fur das Leben werden. Vorubergehende fluchtige Sensibilitatsstorungen 
lassen sich anfangs, wenn eine genaue Untersuchung moglich ist, oft 
finden. Spater fehlen sie stets. Das Babinskische GroBzehenpha­
nomen ist manchmal positiv. Die Sehnenreflexe sind an der gelahmten 
Extremitat erloschen. Bei abortiven Fallen ohne eigentliche Lahmung 
ist das Schwinden der Reflexe oft das einzige objektive Symptom, das der 
Lahmung gleichwertig 1st. 

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

Nur selOOn bilden sich die entstandenen Lahmungen und dann nur in der un­
mittelbar auf die Krankheit folgenden Zeit vollkommen zuruck (sog. temporare 
spinale Kinderlahmung). 1m allgemeinen bleiben die Lahmungen, die nicht inner­
halb eines halben, hOchsOOns eines Jahres zuruckgehen. dauernd besOOhen und 
ma.chen dann den Trager oft mehr oder weniger zum dauemden Invaliden; bei 
doppelseitiger Beinlahmung kOnnen sich die Kranken nur durch Kriechen fort­
bewegen (sog. Handganger). 

Das Knochenwachstum des gelahmten Gliedes ist ebenfalls schwer 
geschii.digt oder vollig gehemmt, wodurch zugleich infolge des hoch­
gradigen Muskelschwunds in spateren Jahren oft dasgroteske BiId 
entsteht, als wenn der Erwachsene einen Kinderarm besiiBe. Die Raut 
des gelahmten Glii=ldes ist sprOde und trocken, bisweilen cyanotisch; 
sie fiihlt sich oft kiihl an. Infolge Erschlaffung der Gclenkbander und 
der Gelenkkapsel entstehenoft Schlottergelenke. Ferner beobachtet plan 
haufig als Folge der Lahriningen abnorme Wirkungen der Antagonisten 
der gelahmten Muskeln:, z. B. Contractur der Wadenmuskeln mit 
SpitzfuBstellung; auch KlumpfuBbildung wird oft beobach1!et. Ebenso 
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erklaren sich Wirbelsaulenverbiegungen bei einseitiger Liihmung der 
Rumpfmuskeln. 

Die Mortalitat schwankt erheblich bei den verschiedenen Epi­
demien. Sie betragt im Mittel etwa 13%. 

Pathologisch-anatomisch besteht in frischen FiiJIen eine akute herdformige 
Entziindung des Riickenmarks und zwar vornehmlich der grauen Substanz 1 

der VorderhOrner (d. h. im Gebiet der vorderen Spinalarterie), wobei besonders 
ha.ufig je nach der Lokalisation der Lii.hmung der Lumbal- bzw. Cervicalteil befallen 

. ist. MikroskopiBCh findet man auBer odematOser Durchtrii.n.kung des Gewebes und 
praller Fiillung der Blutcapillaren Bowie kleiner Blutungen reichlich Zellinfiltrate 
mit Lymphocyten, Leukocyten und groBen, die Ganglienzellen phagocytierenden 
"Neuronophagen" sowie Bchwere Dege.nerationserscheinungen an den Vorderhorn­
ganglienzellen, spa.ter sog. Kornchenzellen, die den Abtransport des zerstorten 
Gewebes bewerkstelligen. 1m Gegensatz zum klinischen Bilde deckt die histolo­
gische Untersuchung oft eine viel ausgedehntere Ausbreitung des Entziindungs­
prozesses im Riickenmark auf. Nach Ablauf des akuten EntziindungBprozesses 
entsteht eine narbige Atrophie mit Entwicklung von zellarmem derbem. faserigem 
Gliagewebe. Die erkrankte Vorderhorngegend erscheint dementsprechend spii.ter 
auf Schnitten schon makroskopisch stark verschma.lert und geschrumpft. 

Seltenere Verlanlsarten: Mitunter beobachtet man im Verlauf von Polio­
myelitis epidemica Krankheitsbilder, bei denen unter den gleichen Allgemein­
erscheinungen anstatt Lahmungen der Extremita.ten solche der Hirnnerven, am 
hii.ufigsten des Facialis, ferner der Augenmnskelnerven usw. auftreten (sog. pontine 
und bulbare Form). Auch konnen sich zu den gewohnlichen Extremita.tenlii.h­
mungen bulbare Paresen hinzugesellen. Neuritis optica kommt dagegen nicht vor. 
Die Hirnnervenlii.hmungen sind in der Regel nicht schwer und meist fliichtig. 
Ferner kann sich das Krankheitsbild der Landryschen Paralyse (s. S.564) mit 
rasch aufsteigenden Extremita.ten- und Stammmuskellii.hmungen entwickeln, zu 
denen dann eventuell bulbii.re Lii.hmungen hinzutreten. SchlieBlich kommt selten 
eine c ere bra I e 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 nicht schwer. 
Der akute Beginn mit Fieber, plOtzlichen schlaffen Lahmungen, starken 
SchweiBen, hochgradiger Hyperasthesie, fehlender Leukocytose sowie 
die bald zu konstatierende Einseitigkeit der Lahmungen fiihrt in der 
Regel schnell auf die richtige Fahrte. Die Abgrenzung gegen Meningitis 
ergibt sich aus dem Fehlen starkerer Veranderungen der Lumbalfliissig­
keit (vgl. S. 85). Gegen Polyneuritis, mit der die Krankheit anfangs oft 
die starken Schmerzen sowie die Druckempfindlichkeit der Nerven gemein 
hat, spricht vor aHem der Verlauf der Lahmungen, die bei Polyneuritis 
im Gegensatz zur Poliomyelitis erst im Laufe von Tagen oder W ochen 
ihr Maximum erreichen. ferner bei beiderseitiger Erkrankung die stets 
vorhandene Asymmetrie der Lahmungen bei Poliomyelitis, sowie die 
Bevorzugung proximaler Muskelgruppen gegeniiber dem distalen Typus 
bei Polyneuritis, endlich das Fehlen der bei letzterer haufigen Odeme. 
Praktisch ist die Unterscheidung wegen der bei Polyneuritis wesentlich 
giinstigeren Prognose der Lahmungen wichtig. Die bei Erkrankung von 
Arm und Bein der gleichen Seite entstehende spinale Hemiplegie unter­
scheidet sich von der gewohnlichen cerebralen Hemiplegie durch die 
Schlaffheit der Lahmungen, das Fehlen der Sehnenreflexe und die 
Atrophien. Bei sporadischem Auftreten ist an das Vorkommen der 

1 Daher die Bezeichnung "Poliomyelitis" (polioa griechisch =grau). 
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obengenannten abortiven Formen (Fehlen der Reflexe, Hypotonie) zu 
denken. 

Die Therapie ist zur Zeit rein symptomatisch. Wahrend des akuten 
Stadiums ist strenge Bettruhe notwendig. SchropfkOpfe oder Senf­
pflaster langs der Wirbelsaule sind bisweilen von Vorteil. Bei Er­
regungszustanden lege man eine Eisblase auf den Kopf. Man ver­
suche Urotropin per os, das in der Spinalfliissigkeit angeblich Form· 
aldehyd abspaltet. Neuerdings wird Rekonvaleszentenserum empfohlen. 
Nach Ablauf der akuten Erscheinungen ist der Behandlung der Lahmungen 
durch Elektrisieren (galvanisch und faradisch) und Massage sowie in 
Form orthopadischer MaBnahmen (Stiitzapparate, Sehnenplastiken) zur 
Korrektur und Prophylaxe der Contracturen besondere Sorgfalt zu widmen. 

Sehr wichtig ist das letztere, zumal die Contracturen spii.ter oft mehr an 
der funktionellen Unbrauchbarkeit der Extremitii.t Schuld tragen als die eigent­
lichen Lii.hmungen. Besonders wichtig ist es hier, von vornherein die paretisohen 
'Muskeln vor tJberdehnung zu schiitzen, die auf die Dauer auoh den Rest 
von erhaltener Funktion vernichtet. Unter Wahrung des physiologischen Ab­
standes der Insertionspunkte der gelii.hmten 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 Gesii./les durch hartes Polster zur Ver­
meidung der Hiiftcontractur zu sorgen. Moglichst friihzeitig ist ein Orthopii.de 
zuzuziehen. Bei dennoch eingetretener Contractur ist, wenn moglich, eine unblutige 
Dehnung durch minimale Kraft anzustreben (bei groberer Kraft werden Spasmen 
ausgelost!); unter Umstii.nden kommt die blutige Sehnenverlangerung in Frage. 
Bisweilen ist Eingipsen von Vorteil. 

Die Elektrotherapie und Massagebehandlung soil nicht vor Ablauf der ersten 
2-3 Wochen begonnen und dann et)Va ein Jahr lang durchgefiihrt werden. Unter­
stiitzt wird diese Behandlung durch Strychnininjektionen (taglioh etwa 1/'1. mg 
subcutan). 

Prophylaktisch kommt die Entfernung noch nicht erkrankter Geschwister 
aUB der Umgebung des Kranken in Frage. Auoh ist an die Mogliohkeit der 
"Obertragung durch gesunde Erwachsene zu denken. FUr die Krankheit besteht 
Meldepflicht. 

Polioencephalitis acnta (cerebrale Kinderliihmnng). 
Die cerebrale Kinderliihmung, die mit der Heine - Medinschen 

Krankheit (vgl. S. 77) epidemiologisch (moglicherweise auch atiologisch) 
weitgehende Ubereinstimmung zeigt, befallt vor allem das 1.-4. Lebens­
jahr und beginnt oft mit den gleichen Allgemeinerscheinungen wie die 
PoliomyelitiS. Sitz der Erkrankung ist in der Hauptsache die graue 
Substanzder motorischen Hirnrinde (Polioencephalitis acuta). 
Beziiglich der pathologischen Anatomie vgl. S. 602. Nach Abklingen 
der akuten Erscheinungen· im Laufe von Tagen oder W ochen stellt 
sich als dauerndes Residuum der Krankheit eine Hemiplegie ein, 
die im Gegensatz zu der schlaffen Lahmung bei Poliomyelitis einen 
spastischen Charakter tragt (Hemiplegia spastic a infantilis). Die 
Halbseitenlahmung, die stets sowohl die obere wie die untere Ex­
tremitat, letztere allerdings in geringerem Grade befii.llt, verschont be­
zeichnenderweise den Facialis und die iibrigen Hirnnerven im Gegensatz 
zur Hemiplegie der Erwachsenen. 

In seiner definitiven Form ist das Bild der cerebralen Kinderlahmung 
so charakteristisch, daB man das Leiden schon aus dem bloB en ·Aspekt 

v. Domarus, GrundriB. 6. Aufl. 6 
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der Kranken sofort feststellen kann. Besondere Kennzeichen sind das 
im Laufe der Zeit sich geltend ma.chende Zuriickbleiben des Wachs­
tums sowie die Entwicklung von Contracturen auf der kranken Seite, die 
eine charakteristische Haltung der gelahmten Extremitaten bewirken. Der 
Arm befindet sich in Adductions-, Ellbogen und Handgelenk in Flexions­
stellung; es besteht Verkiirzung der Achillessehne mit Equinovarus­
stellung des FuBes sowie Adductorencontractur des Oberschenkels. 1m 
Gegensatz zur Hemiplegie des Erwachsenen beruhen hier die Muskel­
verkiirzungen nicht nur auf Contracturen, sondern es kommt zu binde­
gewebiger VerOdung und Fixation der Muskulatur. Es besteht Steigerung 
der Sehnenreflexe auf der Seite der Lahmung (im Gegensatz zur Polio­
myelitis), oft auch das Babinskische Symptom. Ferner kommt ofter an 
den gelahmten Extremitaten, namentlich ander Hand Athetose (s. S. 597) 
vor, die bei der Hemiplegie der Erwachsenen eine Seltenheit bildet. Die 
Intelligenz der Kinder zeigt in manchen Fallen Defekte, in anderen 
Fallen verhalt sie sich normal. 

Die Therapie der spastischen Kinderlahmung ist im akuten Stadium 
die gleiche, rein symptomatische wie bei Poliomyelitis (vgl. S. 81). 
Spater im Stadium der Lahmung kommen, ebenso wie bei dieser, ortho­
padische MaBnahmen oder operative Eingriffe (Tenotomie, Sehneniiber­
pflanzungen usw.) in Betracht. 

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

Encephalitis, die infolge ihres epidemischen 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
krank\mgen jedoch bisher nicht vollig geklii.rt. Befallen werden aile 
erwachsenen Altersklassen; Kinder erkranken seltener. 

Krankheitsbild: Die Erkrankung beginnt meist akut. Schleichender 
Beginn ist viel seltener. Zu den Prodromalerscheinungen gehoren 
maBiges Fieber, Schwindel, Erbrechen, Kopfschmerzen, mitunter leichte 
Nackenstarre sowie Krampfe, ferner bisweilen heftige Schmerzen in den 
Extremitaten oder auch Leibschmerzen, wahrend katarrhalische Grippe­
symptome seltener sind. Oft entwickelt sich Somnolenz. 

Nach dem'weiteren Verlauf kann man zwei Krankheitsformen 
unterscheiden: die leth argische und die hyper- bzw. dyskinetische 
Form, wenn auch in praxi haufig Mischformen beobachtet werden. 
Bei der ersten Form, die in den spateren Epidemien seltener geworden 
ist, geht die Somnolenz in die charakteristische eigentiimliche Schlaf­
sucht iiber, d. i. einen eigentiimlichen Schlafzustand ohne BewuBt­
losigkeit, aus dem die Kranken jederzeit erweckbar sind. Sie reagieren 
auf Fragen, nehmen Nahruilg zu sich, velTichten ihre Notdurft usw., 
verfallen aber unmittelbar hinterher wieder in Schlaf. Statt der Schlaf­
sucht konnen .aber auch andere SchlafstorungEm, 8peziell hartnii.ckige 
Schlaflosigkeit auftreten. Haufig sind ferner motorische AugenstOrungen 
mit Augenmuskellahmungen, Ptose, Strabismus, Doppelsehen, Nystagmus 
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sowie Storungen der Pupillenreaktion, zum Teil reflektorischePupillen­
starre. Die iibrigen Hirnnerven werden in der Regel nicht befallen; 
mitunter entwickelt sich eine Neuritis optica, dagegen niemals 
Stauungspapille. Die Schlafsucht kann Wochen und Monate andauern. 
Sonstige Storungen seitens des Nervensystems fehlen, samtliche Reflexe 
verhalten sich normal. Pyramidenbahnsymptome fehlen in der Regel. 
Die Intelligenz ist nicht gestort. Oft besteht ein 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 Parasthesien am Rumpf oder 
an den Extremitaten vor, die das akute Stadium lange Zeit iiberdauern 
konnen. Die zum Teil sehr heftigen spontanen Schmerzen konnen zen­
tralen (lokalisiert im Thalamus, S. 590) oder neuritischen Ursprungs sein. 
Vereinzelt sah man auch meningitische und myelitische Syndrome 
mit Reizsymptomen sowie Lahmungen auftreten. Der geschilderte 
Zustand kann nach einer Dauer von Wochen oder sogar Monaten 
schlieBlich zum Tode fUhren (etwa 150/ 0 der Falle). 

Die hyperkinetische Form ist durch das Auftreten teils cho­
reatischer, teils myoklonischer Storungen ausgezeichnet. Die cho­
reatischen Symptome (vgl. S. 623) beschranken sich oft z. B. auf 
eine Extremitii.t, doch konnen sie denen der Chorea minor vollig gleich 
sein (Mortalitat dieser Form bis liber 30%). Die nicht seltenen myo­
klonischen Falle zeichnen sich durch Muskelzuckungen aus, die 7.um 
Teil in einer Muskelgruppe auftreten, um alsbald auf eine andere 
iiberzugreifen. Wahrscheinlich gebOrt auch das Auftreten eines qualenden 
Singultus hierher, der in einzelnen Fallen das Krankheitsbild sogar 
beherrscht. Selten kommt es zu eigentlichen Lahmungen. Bei Vor­
handensein bulbarer Symptome kommt allerdings Schlucklahmung vor, 
die infolge der sich anschlieBenden Pneumonie gefahrlich ist. 

Der Befund bei der Lumbalpunktion kann vollig norma.le Verhii.ltnisse 
oder eine Lymphocytose mit schwacher Phase-I-Reaktion (S. 574) ergeben; am 
wichtigsten ist die Zuckervermehrung bis 0,06-0.12% (normal ist 0.03-0,05%). 

Gelegentlich kommen im akuten Stadium der Krankheit auch psychotisohe 
SWrungen, Delirien, sohwere Apathie usw. vor. 

Anatomisch handelt es sich um einen encephalitischen ProzeJ3 im Haubenteil 
des Mittelhirns am tibergang ins Zwischenhirn (speziell in Corpus striatum, Vierhiigel­
gegend, Substantia nigra, Pons und Oblongata). 1m Gegensatz zu der hamor­
rhagischen Influenzaencephalitis (S. 52) ist der makroskopische Befund hier negativ _ 

Der weitere Verlauf der Krankheit gestaltet sich sehr verschieden. 
Sowohl leichte wie schwere Falle konnen ohne Residuen ausheilen, 
wenn auch die Rekonvaleszenz oft auffallend langwierig ist. Andere 
Falle verlaufen nach klirzerer oder langerer Zeit todlich. Eine dritte 
Verlaufsform, die nicht salten ist, fiihrt unter Entwicklung charakte­
ristischer postencephalitischer Folgezustande zu dauerndem Hirn­
siechtum (etwa 30-40% der Falle). 

Diese Folgezustande der Encephalitis, die sich entweder an das 
akute Stadium direkt anschlieBen oder erst nach einem freien Intervall 
(oft von 1/2"';"'1 Jahr, mitunter bis zu 5 Jahren) auftreten und das mittlere 
Lebensalter bevorzugen, sind fur das weitere Schicksal der Kranken von 
groBer Bedeutung. In der Hauptsache handelt es sich dabei um ein 

6* 
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dyskine.tisches Syndrom, das durch Muskelstarre, Bewegungsarmut, 
Langsamkeit der Bewegungen, mimische Starre (Maskengesicht), daneben 
mitunter Tre:tp.or, mit anderen Worten durch Zeichen des sog. Parkin­
sonismus (vgl. S. 621) ausgezeichnet ist. SpeichelfluB, vermehrte Haut­
talgsekretion ill Gesicht (sog. Salbengesicht), undeutliche monotone 
Sprache vervollstandigen das Bild. 

Weiter werden als Folge beobaohtet tioartige Zuokungen der Lider, der Wangen, 
der Zungen- und Kaumuskeln, rhythmisohe Halsmuskelkrampfe, Bliokkrampfe 
(sog. Sohauanfalle), ferner eigentiimliohe Zwangsvorgii.nge (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. MangeInde Initiative bis zu stuporahnlichen 
Zustanden, schizophrenieartiges VerhaIten, ethische Defekte usw. 
kommen vor. Bei Kindern, bei denen iibrigens der Parkinsonismus 
wesentlich seltener beobachtet wird, kommt es haufig zu tiefgreifenden 
Charakterveranderungen mit Neigung zu Eigensinn, Zanksucht, Zorn­
ausbriichen und sonstigem asozialem Verhalten. Bei einem Teil der 
Kinder bilq.en ~ch spater diese Erscheinungen wieder zurUck. 

Die Thersj)ie.,war bisher eine rein symptomatische. Erfolge wurden 
im akuten Stadium mit der intravenosen Anwendung von Preglscher 
Jodlosung (je 100 ccm mehrmals wiederholt) sowie ferner mit Rekon­
valeszentenserum (20-50 ccm mehrmals) beobachtet. Bei menin­
gitischer Reizung wirkt die Lumbalpunktion giinstig. nber die Behand­
lung des Parkinsonismus S. S. 622. Ein betrachtlicher Teil der Post­
encephalitiker endet in Irrenanstalten und Siechenhausern. 

Jede Erkrankung und jeder Todesfall an Encephalitis epidemica ist in PreuBen 
meldepflichtig. 

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 
befMIt vor allem Kinder und jugendliche Individuen (mehr Manner 
als Frauen) und tritt mit Vorliebe zwischen Herbst und Friihjahr auf. 

Der Erreger ist der Meningococous oder Diplococous intracellularis (Weiohsel­
baum), ein dem Gonococous sehr ii.hnlicher gramnegativer Doppelcoocus von 
Semmelform, der haufig intraoellular in den Leukocyten liegt und sioh leicht mit 
Lofflers Methylenblau farbt. Er ist sehr empfindlioh, besonders gegen Abkiihlung 
und Lioht. Zum Nachweis in der Lumbalfliissigkeit (am besten zwischen dem 
1. und 5. Krankheitstag) empfiehlt sich wegen der oft geringen Zahl der Coccen 
ihre Anreicherung: 3-5 ccm des frischen, korperwarm 1 gehaltenen und licht­
geschiitzten Liquors werden mit der gleiohen Menge 2-5%iger Traubenzucker­
bouillon oder Ascites-Bouillon 12 Stunden bebriitet; das Sediment enthalt dann 
reichlich den Erreger. Er waohst nur auf Nii.hrboden, die menschliches EiweiB 
enthalten. Auf Blutagar bildet er rotliche tautropfenartige Kulturen. Die Tier­
pathogenitat ist sehr gering. BeiKranken und Rekonvaleszenten ist er auch in 
dem Nasenrachensekret nachweisbar, wo aber die Verwechslung mit mikroskopisch 
sehr ii.hnlichen Coccen moglich ist, Z. B. mit dem ebenfalls intraoellulii.ren gram­
negativen Mikrococcus oatarrhalis, der jedoch auf allen Nahrboden leicht wachst. 

1 Bei Versendung von Material zur bakteriologischen Untersuchung empfiehlt 
sioh daher die Anwendung von Thermosflaschen. 
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Der ebenfalls von den Meningococcen schwer unterscheidbare Diplococcus crassus 
ist teils grampositiv, teils negativ, wachst aber auf gewohnlichem Agar bei 200. 
Zur Unterscheidung der Meningococcen dient das Wachstum auf Blutagar sowie 
die Agglutination. 

Krankheitsbild: Die Inkubationszeit betragt 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 erklart sich aus der eine Reizung der 
motorischen und sensiblen Nervenwurzeln bewirkenden eitrigen Ent­
ziindung der Meningen: AIle Bewegungen des riickwarts gebogenen 
Kopfes, vor allem nach vorn sind sehr erschwert und schmerzhaft 
oder unmoglich: sog. Nackenstarre. Ebenso fiihrt die Contractur der 
Riickenmuskeln zu Steifheit der Wirbelsaule, die opisthotonisch ge­
kriimmt und druckempfindlich ist. Die Patienten liegen daher oft hohl. 
Die Anspannung und Einziehung der Bauchmuskeln bewirkt einen 
"Kahnbauch" sowie Erschwerung der Harn- und Stuhlentleerung. 
Die Beine werden angezogen gehalten, die Streckung der Kniegelenke 
ist nur bei Streckung in der HUfte, dagegen nicht bei Beugung moglich: 
Das BOg. Kernigsche Symptom. Infolge der stalken Hyperasthesie 
der Haut und der Muskeln ist jede Beriihrungsowie Druck, ganz 
besonders der Wadenmuskeln, den Patienten sehr unangenehm, ebenso 
grelles Licht und Gerausche. Steigerung der Sehnen- und Hautreflexe 
ist fast immer vorhanden. 

Etwas seltener sind Symptome seitens der Hirnnerven wie Ent­
ziindung des Sehnerven (Augenspiegel I), vOriibergehende Augenmuskel­
lii.hmungen, Schwerhorigkeit infolge Schadigung des Homerven sowie 
Krampf der Kaumuskeln, der oft lautes Zahneknirschen bewirkt. 

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

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

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

Die Bosartigkeit der Krankheit offenbart sich auch in den haufigen 
schweren Nachkrankheiten, insbesondere in Schadigungen des Hor­
und Sehnerven. Taubstummheit ist oft auf eine in der Jugend iiber­
standene Meningitis zurUckzufiihren. DIe zurUckbleibende Neigung zu 
anfallsweise auftretenden Kopfschmerzen, BewuBtlosigkeit und Kon­
vulsionen beruht auf einem nach Meningitis haufigen chronischen 
Hydrocephalus (vgl. S. 625). Die Mortalitat der Meningitis schwankt 
zwischen 20 und 70%. 

FUr die Diagnose ist zunachst die Abgrenzung erforderlich zwischen 
sog. "Meningismus" bei anderen akuten Infektionskrankheiten und 
echter Meningitis,_ sodann beziiglich der letzteren ihre bakteriologische 
Identifizierung ala Meningococcenerkrankung. Meningismus, der eben­
falls, wenn auch weniger intensiv, mit Kopfschmerzen, cerebralem Er­
brechen, Nackenstarre, Kemig, Hyperasthesie der Haut und der Waden 
usw. einhergeht und ala Begleiterscheinung bei den verschiedensten 
fieberhaftenKrankheiten wie bei Typhus, besonders Pneumonie, bei Grippe 
usw., Bowie Intoxikationen (Blei, Helminthiasis usw.) vorkommt, zeigt bei 
der Lumbalpunktion auGer DruckerhOhung keine oder nur ge~ge Steige­
rung des EiweiB- undZellgehaltes und keineBacillen. FlieBende Ubergange 
fiihren von diesen auch ala Meningitis serosa bezeichnetenZustanden 
zu der echten eitrigen Meningitis verschiedener Atiologie (Pneumococcen, 
Streptococcen, Typhus-, Influenzabacillen usw.), die sich im Verlauf von 
Pneumonie, Typhus, Grippe uSW. entwickelt oder sich sekundar an 
einen lokalen Wektionsherd namentlich im Bereich des Kopfes an­
schlieBt, Z. B. nach Otitis media, Kopferysipel, Gesichtsfurunkel usw. 
Die tu berkulose Meningitis (s. auch S. 627) unterscheidet sich in 
charakteristischer Weise durch den schleichenden Beginn, das Hervor­
treten der Hirnbasissymptome wie Augenmuskellahmungen, langsamen 
Vaguspuls usw. (bei der epidemischen Meningitis ist hauptsachlich die 
Himkonvexitat befallen), sowie das Vorhandensein anderer Tuberkulose­
herde oder einer Miliartuberkulose, endlich durch dasFehlen einesHerpes. 
Sichergestellt wird die Diagnose durch den Befund von Meningococcen 
sowohl im Liquor - die Lumbalpunktion ist beim eraten Verdacht vor­
zunehmen - ala auch bisweilen in der Blutkultur (Meningococcensepsis 
vgl. S. 97). Oft geniigt der mikroskopische Befund intracellularer Coccen; 
im iibrigen ist die Identifizierung durch Kultur und Agglutination zu 
verlangen. 
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Therapie: An erster Stelle steht die Druckentlastung des Gehirns durch 
hii.ufige, zunachst gegebenenFalistaglicheLum balpunktionen, die vor­
iibergehend die Beschwerden, den Kopfschmerz und die Benommenheit 
bessern. Bei sehr dickem Exsudat ist Spiilung mit steriler RingerlOsung 
zu versuchen. Neuerdings wurde zur Entlastung der Hirnventrikel mit 
Erfolg der Balkenstich angewandt. Sehr wirksam ist weiter die moglichst 
friihzeitig anzuwendende spezifische Therapie in Form des durch 
Immunisierung von Pferden gewonnenen Meningococcenserums -
Merck 1. Nach Entleerung von 30-40 ccm Spinalfliissigkeit wird bei 
tiefgelagertem Kopf vorsichtig und langsam die gleiche Menge korper­
warmen Serums zunachst taglich, dann seltener injiziert. Sympto­
matische Mittel: Anwendung der Eisblase auf den Kopf und mngs 
des Riickens, ableitende Mittel wie Schr6pfkopfe und Senfpflaster 
am Nacken, reichlich Narkotica (Morphium, Pantopon, Brom usw.), 
warme Bader (35-38°). Sorgfaltig zu achten ist auf Bekampfung 
der hartnackigen Obstipation, auf die Entleerung der Blase sowie 
die Verhiitung von Decubitus (Wasserkissen) wegen der starken Ab­
magerung. 

Die Propbylaxe hat die Tatsache zu beriicksichtigen, daB erfahrungs­
gemaB in der Umgebung Meningitiskranker sich oft zahlreiche gesunde 
Keim trager befinden, die ebenso wie die Kranken und Rekonvaleszenten 
im Nasenrachenraum Meningococcen beherbergen. Die "Obertragung 
erfolgt von Mensch zu Mensch (Tropfcheninfektion). Die Empfanglich­
keit ist im allgemeinen nicht sehr groB. Giinstig ist der Umstand, daB 
die Meningococcen in der AuBenwelt infolge ihrer sehr geringen Wider. 
standsfahigkeit gegen Austrocknung, Belichtung und Abkiihlung schnell 
absterben. Eine Ubertragung durch Gegenstande spielt daher nur eine 
untergeordnete Rolle. Da die Eintrittspforte fUr die Meningococcen 
wahrscheinlich die hypertrophische Rachenmandel ist, so empfiehlt 
sich deren Entfernung. Isolierung der Kranken sowie griindliche 
Desinfektion, namentlich auch der Wasche (Taschentiicher!) ist un· 
erlaBlich. 

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

schmerzhafte Entziindung und Schwellung mehrerer Gelenke sowie 
fieberhaften Verlauf charakterisierte, nicht iibertragbare Krankheit, 
die hauptsachlich das 2.-4. Dezennium befallt. Der Erreger ist un· 
bekannt. Den auBeren AnlaB geben meist die sog. rheumatischen Schad­
lichkeiten wie Durchnassung, Zugluft, feuchte Wohnungen, ferner "Ober· 
anstrengungen, bisweilen Traumen. . 

Krankbeitsbild: Als haufige Prodromalerscheinungen werden 
auBer Storung des Aligemeinbefindens Miidigkeit, Steifigkeit der Glieder, 
namentlich Schleimhautkatarrhe beobachtet, vor allem Anginen, und 
zwar einfache katarrhalische und follikulare Formen, ferner Laryngitis, 

1 Nichst der Serumtherapie bei Diphtherie hat diejenige bei Meningo. 
coccen.Meningitis die groBten Erfolge zu verzeichnen. 
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Conjunctivitis usw. Oft sind bei Ausbruch der Erkrankung die Vorboten 
bereits wieder geschwunden, nicht selten werden sie dem Kranken 
iiberhaupt nicht bewuBt. 

1m Vordergrund des Kra.nk.heitsbildes steht die Erkrankung der 
Gel e n k e, im wesentlichen eine serose Entziindung der Synovia und 
Gelenkkapsel, die zunachst die groBen qelenke wieKnie-, FuB-, Ell­
bogen- und Handgelenke, im weiteren Verlauf auch die kleinen Gelenke 
befallt; im allgemeinen erkra.nk.en die mechanisch (beruflich) am starksten 
in Anspruch genommenen Gelenke zuerst. Rotung, Schwellung, Ritze 
und Schmerz sind die typischen Gelenksymptome, unter denen der 
auBerst heftige Schmerz dominiert. Der Patient halt die befallenen 
Gelenke leicht gebeugt und vermeidet jede Bewegung; dies kann eine Ver­
steifung vortauschen. Hauptsitz der Schmerzen sind die Insertionsstellen 
der Gelenkkapsel am Knochen. Meist besteht auch ein leichtes peri­
artikuliires eidem, besonders am Hand- und FuBgelenk sowie oft eine 
Beteiligung der Sehnenscheiden. Fluktuation zeigt oft da.s Kniegelenk. 
Die Haut iiber den Gelenken ist nicht selten fleckig gerotet. Beachtens­
wert ist die SchneUigkeit, mit der sich die Erkrankung eines Gelenkes ent­
wickelt 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 Inter­
phalangea.lgelenke, ferner bisweilen die Halswirbelgelenke, seltener die 
Kiefer- und Kehlkopfgelenke befallen. Charakteristisch ist zwar die 
polyartikuIare Erkrankung sowie die Fliichtigkeit des Gelenkprozesses, 
doch kommen gelegentlich auch FaIle vor, bei denen die Erkrankung 
eines Gelenkes langere Zeit im Vordergrund steht. 

Das regelmaBig vorhandene Fieber, das meist nicht sehr hooh, 
selten iiber 39,5.0 und regelmaBig remittierend ist, pflegt zunachst dem 
Gange· der Gelenkerkrankung parallel zu gehen; dem Befallenwerden 
neuer 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 sauerlich riechendem Schweill auch bei leichtem Verlauf; sie ist 
im Gegensatz zu anderen Erkrankungen unabhangig vom Fieber. 

Das Verhalten des Zirkulationsapparates, der sehr oft in Mit­
leidenschaft gezogen wird, verdient besondere Beachtung. Der PuIs 
geht bei ungestortem Verlauf der Temperatur annahernd parallel; er 
ist regelmaBig, oft dikrot und bewegt sich wahrend des Fiebers in der 
Regel um 100-120. Mit der Entfieberung solI er bei Bettruhe auf 80 
(oft 60 und weniger) sinken. Hoohbleiben des Pulses ist verd.li.chtig auf 
Schadigung des Herzens auch bei Feblen von Beschwerden. Meist liegt eine 
Endocarditis sowieMyocarditis, weniger hiLufig auBerdem einePericarditis 
(zusammen ala "Pancarditis" bezeichnet) vor. Die Herzerkrankung, 
die auch bei leichtestem Verlauf der Krankheit auftreten kann, erkliLrt 
sich ala eine den Gelenkerscheinungen koordinierte Wirkung des gleichen 
Krankheitsvirus, steht daher beziiglich der Pathogenese auf derselben 
Stufe wie diese. Die rheumatische Endocarditis, anatomisch stets die 
benigne verrukoae Form (S. 170), befii.llt am haufigsten die Mitralis, 
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nii.chstdem besonders bei jungen Mannern die Aortenklappen. Eine 
Mitralinsuffizienz und -Stenose oder Aorteninsuffizienz ist eine haufige 
Folge. 

Die rheuma.tische Myocarditis zeigt anatomisch eine bei anderen Kra.nk­
heiten nicht vorkommende Bildung von zellreichen Knotchen im interstitiellen 
Gewebe des Herzmuskels. Diese fiir den Rheumatismus spezifischen Knotchen 
findet man oft auch an den Gefii./3en, im periartikularen Gewebe und anderswo. 

Oft ist die auffallend hoch bleibende Pulsfrequenz das einzige Zeichen 
einer Herzaffektion. Die haufigen systolischen Gerausche an der Mitralis 
sind oft accidentell, daher nur mit groBer Vorsicht zu verwerten. AuBer­
dem kommen als Symptome in Betracht das Wiederansteigen der Tempera­
tur ohne neue Gelenkbeschwerden sowie die S. 171 beschriebenen subjek. 
tiven Beschwerden. Folgeerscheinungen der Herzerkrankung sind 
die genannten Klappenfehler, gelegentlich blande Embolien (Hemiplegie, 
Milzinfarkte usw.), ferner bisweilen Aortenaneurysmen sowie nach Peri­
carditis eine Syncretio pericardii (s. S. 188). Nicht selten bleibt die Be­
teiligung des Herzens wahrend der Krankheit vollig latent, so daB sich 
ihre FOlgElll erst spater beOO Aufstehen des Patienten oder gar erst bei 
Wiederaufnabme der beruflichen Tatigkeit in Form von Herzinsuffizienz­
erscheinungen wie Atemnot, Herzklopfen usw. zeigen. Auch kommen bis­
weilen erst langere Zeit spater die physikalischen Zeichen der Klappen­
febler zur Geltung. In der Regel sind aber letztere insofern gutartig, 
als sie zunachst fast OOmer kompensiert zu sein pflegen. 

Die Neigung zur Erkrankung der serosen Haute (Polyserositis) 
zeigt sich in dem haufigen Vorkommen einer serosen Pleuritis, die 
sich namentlich links oft an eine Pericarditis anschlieBt. Serose Peri­
tonitis ist selten, auch Pneumonien sind nicht haufig. Die Milz ist nicht 
wesentlich vergroBert (zum Unterschiede von polyarthritisahnlichen 
Bildern bei Sepsis), die Diazoreaktion des Harns mitunter positiv. 
Nephritis ist sehr selten. 

Der fast stets vorhandenen auffallenden Blasse der Ha u t der Kranken 
entspricht nur in einem Teil der Falle eine starkere Anamie. Die Leuko­
cyten sind maBig, in der Regel nicht iiber 15 000 vermehrt. Infolge 
der starken SchweiBe entwickelt sich oft auf der Haut eine Miliaria 
erystallina, die aus stecknadelkopfgroBen wasserklaren Blaschen besteht. 
Eine fiir Polyarthritis eharakteristisehe Hautaffektion ist ferner das 
besonders bei protrahiertem Verlauf vorkommende Erythema no­
dosum, das in Form schmerzhafter blauroter Knoten besonders die 
Unterschenkel befii.llt, einige W oehen besteht und unter Farbenanderung 
nach Art einer Kontusion langsam abheilt. Bisweilen entwickelt sich 
eine Iritis. 

Schwere nervose Erscheinungen wie heftiger Kopfschmerz, Benommenheit, 
Delirien gehiiren nicht zum gewohnlichen Bilde des Gelenkrheumatismus. Dagegen 
spielen sie eine besondere Rolle bei einer seltenen Verlaufsart, die man alB Cere bral­
rheumatismus bezeichnet, wegen der meist dabei beoba.chteten extrem hohen 
Temperaturen (bis430 ) auch hyperpyretische Form gena.nnt. Sie verlauft oft 
tiidlich, ohne einen wesentlichen anatomischen Befund zu zeigen. 

Eine haufige nervOse Komplikation namentlich im Kindesalter ist 
die Chorea minor (s. S. 623), die sieh hauptsachlich bei den mit 
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Endocarditis einhergehenden Formen einstellt. Sie verlauft oft ohne 
Temperatursteigerung. 

Der Krankheitsverlauf bei Gelenkrheumatismus ist ein recht wechsel­
voller; seine Dauer schwankt zwischen wenigen Tagen und Monaten, 
wenn auch heute unter dem EinfluB der Salicylbehandlung eine kiirzere 
Dauer haufiger als fmher beobachtet wird. Vielfach verlauft die Krank­
heit in Schiiben entsprechend dem Ubergreifen auf neue Gelenke oder 
den Riickfallen in alten Gelenken. Der Zahl der befallenen Gelenke geht 
meist auch die Krankheitsdauer parallel. Erkrankung des Herzens kann 
sie erheblich in die Lange ziehen. Der schlieBliche Ausgang ist in der 
Regel von seltenen Ausnahmen abgesehen (s. oben) quoad vitam giinstig, 
oft auch quoad sanationem. Bestimmend fiir die Prognose ist vor allem 
das Verhalten des Herzens. Zuriickbleibende Herzfehler, Gelenkver­
steifungen und Muskelatrophien fiihren nicht selten schlieBlich zu In­
validitat. Dazu kommt die exquisite Neigung des Gelenkrheumatismus 
zu spaterer Wiederholung, so da~ manche Kranke eine gauze Reihe 
von Neuerkrankungen im Laufe des Lebens durchmachen. Chronischer 
Gelenkrheumatismus s. S. 516. 

Diagnose: Charakteristisch ist neben dem Befallensein mehrerer Gelenke die 
Fliichtig~eit der einzelnen Gelenkaffektion sowie die prompte Beeinflussung durch 
Salley:!. Die Abgrenzung gegeniiber der ebenfalls durch Sallcyl giinstig beeinfluBten 
akut beginnenden Form der Arthritis deformans (s. S. 518) liegt in der Pri­
dilektion der letzteren fiir die kleineren Gelenke sowie in dem Fehlen der Herz­
erkrankung. Die dem Gelenkrheuma.tismus mitunter sehr ahnlichen "Rheuma­
toide" bei Scharla.ch (2. Woche), Meningitis, Pneumonie und Ruhr ("Polyarthritis 
enterica") sowie im Verla.uf der Serumkrankheit lassen sich unter Beriicksichtigung 
des Grundleid.ens leicht richtig deuten, desgleichen die multiplen Gelenkerkrankungen 
im Verla.uf von Sepsis (Schiittelfroate, Milztumor, starke Leukocytose, Mmor­
rhagische Nephritis); die eitrigen Metastasen bei Sepsis beschranken sich auf ein 
oder wenige Gelenke; hier fehlt auch der sprunghafte Wechsel. Das gleiche gilt 
fiir die akute Osteomyelitis in der Nachbarschaft eines Gelenks. Die seltenen 
im Verlauf der Lues II vorkommenden Gelenkerkrankungen reagieren prompt 
auf Jod, sind aber gegen Sallcyl refraktar; letzteres gilt auch fiir die gonorrhoi­
schen, gichtischen und tu berkulosen Gelenkaffektionen, die iiberdies in 
der Regel monoartikumr auftreten. Die gonorrhoische, am haufigsten das Knie­
und Handgelenk befallende Arthritis beginnt meist zunachst auch polyartikuIar, 
urn aber nach wenigen Tagen sich in einem oder zwei Gelenken zu fixieren; sie ist 
besonders schmerzhaft und zeichnet sich durch ihre Hartnackigkeit, die Neigung 
zur Kapselschrumpfung oft mit Gelenkversteifung und hochgradige Muskelatrophie 
aus (Untersuchung auf Gonorrhoe!). Beziigllch der Gicht siehe S. 492. Gelenk­
Tuberkulose beginnt schleichend ohne oder mit geringem Fieber. Die bei Lungen­
tuberkulose gelegentlich vorkommenden sog. Poncetschen Rheumatoide sind 
fliicht.ig, werden aber durch Salicyl nicht beeinfluBt. Bei Dengue (s. S. 92) schiitzt, 
abgesehen von der Pradilektion der Hiiftgelenke, das ganze iibrige Krankheits­
bild vor Verwechslung. 

Therapie: Das spezifische Heilmittel der rheumatischen Polyarthritis 
ist die Salicylsaure 1, von der als Natr. salicyl. oder Acetyl-Salicylsaure 
(Aspirin) per os 4-8,0 (hOchstens 10,0) pro die bei Erwachsenen, bei 
schwii.chlichen Personen und Kindern entsprechend weniger gegeben werden 
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 

1 Die Salicylsiure zeigt dabei ein sog. organotropes VerhaIten; chemische 
Analysen der verschiedenen Organa ergeben na.mllch eine Speicherung des Medi­
kamenta in den erkrankten Gelenken. 
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die in 2 Dosen verteilt. Nebenwirkungen groBerer Dosen sind vor allem 
Ohrensausen und Schwindel, seltener Schwerhorigkeit, ferner sehr starke 
SchweiBe, bisweilen Ubelkeit undErbrechen. Ernstere Symptome sind eine 
eigentiimliche als Salicyldyspnoe bezeichnete Vertiefung und Beschleuni­
gungder Atmung sowie Cyanose, ferner rauschartige Zustande, auch Nieren­
reizung. Gegen die haufigen Magenbeschwerden hat sich Natr. bicarb. 
3,0-5,0 pro die bewahrt. In der Regel erzielt die Behandlung mit groBen 
Dosen bald eine Wirkung auf den Schmerz und die Schwellung der 
Gelenke sowie das Fieber, so daB 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 auBerliche Applikation von 
Salicylpraparaten an den Gelenken in Form von Einreibungen mit 
Mesotan (aa mit Olivenol) oder Rheumasan usw. ist lange nicht so 
wirksam, da nur geringe Mengen resorbiert werden. Gegen die Kom­
plikationen des Gelenkrheumatismus seitens des Herzens usw. ist Salicyl 
wirkungslos, auch ist eine Prophylaxe damit nicht moglich. Nachst 
dem Salicyl hat sich die Phenolchinolinkarbonsaure bewahrt (Atophan 
und N ovatophan in Tabletten 3-4 mal taglich 1,0 mehrere Tage 
hintereinander, evtl. Atophanyl intramuskular oder intravenos 1-2mal 
taglich 1 Ampulle); sie ist besonders dort am Platz, wo Salicyl schlecht 
vertragen wird. Bei MiBbrauch beobachtet man Leberschadigungen. 
In manchen :Fii,llen wirkt Pyramidon 5-lOmal taglich 0,3 sehr 
giinstig (evtl. tage- und wochenlang). Nebenerscheinungen, d. h. Ein­
genommensein des Kopfes kommen nur ausnahmsweise vor und 
sind viel leichter als bei Salicyl. Melubrin, Novalgin, Veramon vgl. 
S. 515. Energische Schwitzprozeduren mittels heiBen Getranks 
(Fliedertee) und Ganzpackungen sind bei intaktem Herzen ebenfalls 
giinstig. Die erkrankten Gelenke sind mit dicken Wattepackungen 
zu umgeben (kein Schienenverband I). Nach Ablauf der stiirmischen 
Erscheinungen der ersten Tage sind bei hartnackigeren Gelenk­
beschwerden weiter Alkoholverbande, die Biersche Stauung, Diathermie 
sowie die sehr wohltuende HeiBluftapplikation empfehlenswert. Die 
starke SchweiBabsonderung erfordert gewissenhafte Hautpflege. Die 
Patienten sind sorgfaltig gegen Zugluft und Erkaltungen zu schiitzen, 
gegen die sie sehr empfindlich sind. In der Rekonvaleszenz be­
diirfen etwaige Gelenkversteifungen und Muskelatrophien sorgfaltiger 
Lokalbehandlung mit Moor- bzw. Fangopackungen, Diathermie sowie 
Massage. Die Schmerzhaftigkeit der passiven Bewegungen laBt sich 
durch ein vorangehendes warmes halbstiindiges Teilbad verringern. 
Systematische Gymnastik sowie Thermal- und Moorbadekuren (Wies­
baden, Polzin, Teplitz, Gastein, Battaglia usw.) sind bei hartnackigen 
Fallen zu empfehlen. Stets ist hierbei das Verhalten des Herzens im 
Auge zu behalten. Ais prophylaktische MaBregel kommt die Ent· 
fernung etwaiger Infektionsherde, bei Neigung zu Anginen die operative 
Entfernung der Mandeln in Frage (vgl. S. 65). Auch nach volliger Aus­
heilung der Krankheit hat der Patient sich noch jahrelang vor Er­
kaltungen und Witterungsschadlichkeiten zu schiitzen. Therapie der 
gonorrhoischen Arthritis s. S. 520. 
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Dengue. 
Dengue ist eine akute gutartige Infektionskrankheit der warmen Lii.nder 

(Tropen, Subtropen, Mittelmeerlander), wo sie in der heiBen Jahreszeit zum Teil 
endemisch auftritt; zeitweise beobachtet man Epidemien (so 1927/28 in GriechenIand). 
Der unbekannte Erreger ist filtrierbar und wird durch eine Stechmiicke (Stegomyia) 
iibertragen. 

Krankheitsbild: 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 Rotung, 
auch sind oft in ihrer Nachbarschaft die Ansatze der MuskeIn und Sehnen.an den 
Knochen schmerzhaft. Das Fieber halt 1-3 Tage an, fii.llt dann kritisch abo Zu­
gleich wird zwischen dem 3.-5. Tag ein charakteristisches, stark juckendes Ex­
an the m an dem Gesicht, an den Handen und Unterarmen sichtbar, das masern­
oder scharlachii.hnlich, 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. Regelmii.Big sind Leukopenie 
und Lymphocytose vorhanden. Oft beobachtet man Schwellung und Druck­
empfindIichkeit der Lymphdriisen wahrend des Exanthems. Komplikationen 
von seiten der inneren Organe werden in der Regel nicht beobachtet. Wihrend 
der oft lange dauernden Rekonvaleszenz besteht erhebliche Schwache sowie seelische 
Depression. 

Dlagnostiseh wichtig sind in erster Linie der akute Beginn und die Galenk­
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. 1m Gagensatz zur Polyarthritis ist Dengue gegen Salicyl refraktii.r. Eine 
Verwechslung mit Grippe laBt sich durch das Fehlen katarrhalischer Erscheinungen 
vermeiden. Das Rumpel-Leedesche Phanomen ist oft positiv (vgl. S. 282). 

Die Mortalita.t bei Dengue ist sehr gering, dagegen kann die Morbiditii.t, d. h. 
die Krankheitsziffer bei Epidemien sehr hoch (bis 90%) sein. Die Krankheit 
hinterlaBt keine Jmmunitii.t. 

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

recht verschiedenartiger schwerer bakterieller Allgemeininfektionen, die 
dadurch ausgezeichnet sind, daB der KrankheitsprozeB seinen Ausgang 
von einer primaren infektiOsen Herderkrankung nimmt, die dauernd oder 
schubweise pathogene Keime in den Blutkreislauf sendet, im iibrigen aber 
im klinischen Bild oft ganz in den Hintergrund tritt, bisweilen sogar 
bei Lebzeiten nur schwer oder nicht aufzufinden ist ("kryptogenetische 
Sepsis") ; oft ist sie zugleich der Ausgangspunkt zahlreicher metastatischer 
Herde in den verschiedensten Organen. FaIle der letzteren Art werden 
auch als Septikopyamie bzw. Pyamie bezeichnet. 

Nach dieser Definition ist also daB bloBe Zirkulieren von Bakterien im Blut 
noch nicht identisch mit Sepsis, denn "Bakteriamie" wird auch regelmii.Big 
bei Typhus, haufig auch bei Pneumonie, ja sogar voriibergehend bei gewohnlichem 
fieberhaftem Abort sowie bei Anginen beobachtet, ohne daB eine Sepsis besteht. 
1m Blute selbst kommt es iibrigens niemals zu einer Vermehrung der Keime. 

Haufige Ausgangspunkte ala Primarherde sind abgesehen von 
infizierten Wunden Furunkel, Anginen (vgl. S. 64), besonders deren 
nekrotisierende Form, kranke Zahne, Nebenhohleneiterungen, Mittel­
ohreiterungen, Pneumonien, weiter eitrige Cholecystitis, Cholangitis, 
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Pylephlebitis, Appendicitis, femer Cystopyelitis, Prostataabscesse sowie 
periurethrale Eiterungen nach milliungenem Katheterismus (Urogenital­
sepsis), ferner der infizierte Uterus (Aborte 1 , puerperale Sepsis), ver­
eiterte Hamorrhoiden, Decubitus, jauchende Carcinome, endlich bei 
S8.uglingen die infizierte Nabelwunde. Bei einem Teile dieser FaIle, 
vor allem den pyamischen Formen, stellt eine lokale eitrige Thrombo­
phlebitis den Ausgangspunkt des Leidens dar. 

Die hii.ufigsten Erreger sind Streptococcen, Staphylococcen, Pneumo­
coccen, Colibaoillen, Gonococcen, seltener Tetragenus, Milzbrand, Gas­
bacillen, Pyocyaneus usw. 

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

Der V er la uf ist meist akut, mitunter sogar foudroyant, andererseits 
nicht selten schleiohend; bisweilen kommen Remissionen vor. Die Krank· 
heitsdauer ist dementsprechend wechselnd zwischen einigen Tagen, ja 
sogar Stunden und vielen Monaten. Der Ausgang ist in der Mehrzahl 
der FaIle todlich. doch kommen mitunter auch Heilungen vor. 

Fast immer besteht Fieber, das jedoch von Fall zu Fall recht ver­
schieden und nicht fUr die einzelnen Formen der Krankheit oder ihre 
Erreger ohne weiteres charakteristisch ist. Immerhin ist eine Kurve mit 
stark intermittierendem Fieber und zahlreichen Schiittelfrosten am 
meisten auf Sepsis (und zwar auf die pyii.mische Form) verdachtig. 
Daneben kommen mehr kontinuierliche, schlieBlich auch ganz unregel­
mii..Bige Fieber vor. Bei Coli· und Gonococcensepsis werden oft be­
sonders steile Temperaturschwankungen beobachtet. 

Die Gesiohtsfarbe ist bei den milderen Formen gerotet, oft mit 
einem Stich ins gelbliche, bei den schnell fortschreitenden toxischen 
Formen livid oder blaBcyanotisch. Die Stimmung der Kranken ist 
haufig trotz der Schwere ihres Zustandes merkwiirdig gut und opti-
mistisch. . 

Wichtige klinische Symptome zeigen am hii.ufigsten die MHz, der 
Zirkulationsapparat, die Haut, die Augen, die Nieren und die 
Gelenke. 

Der stets vorhandene Milztumor laBt sich immer perkussorisch, 
seltener auch palpatorisch feststellen. In manchen Fallen nimmt er 
sehr erhebliohe Dimensionen an. Haufig kommen Infarkte vor, die 
bisweilen Schmerzen verursachen und sich objektiv durch perispleni­
tisches Re~ben 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 sioh haufig eine maligne ulcerose Endocarditis (S. 172), deren 

1 Besonders ha.ufig kriminelle Aborte. 
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Sitz mit Vorliebe die Mitralis, nachstdem die Aortenklappen sind. Bei 
Lebzeiten laBt sie sich oft nur vermuten, ein sicheres Zeichen ist das 
Auftreten diastolischer Gerausche bzw. einer Verdoppelung der 2. Tone, 
ein indirektes die Entstehung embolischer Herde in anderen Organen. 
Noch unsicherer ist die Diagnose der eben so haufigen Myocarditis, 
zumal deutliche Herzdilatation selten ist. Auch Pericarditis kommt oft 
vor. Bei allen septischen Kreislaufstorungen ist ferner stets an die haufige 
toxische Lahmung der Vasomotoren zu denken (vgl. S. 157), die sich 
durch kleinen frequenten PuIs, kiihle Extremitaten und blasse verfallene 
Gesichtsziige verrat; sie fiihrt oft schnell zu schweren Kollapsen. 

Die septischen Ha u terschein ungen sind recht vielgestaltig. Sie 
sind haufig hamorrhagisch, bisweilen pustulos, nicht selten erythematos 
nach Art der akuten Exantheme. Die hamorrhagischen Formen bestehen 
teils aus zahlreichen purpuraartigen Petechien (Verwechselung mit Fleck­
fieber I), teils aus groBeren Blutungen bisweilen in Form von Blasen, die 
mitunter in runde Geschwiire iibergehen, was namentlich bei Pyocyaneus­
sepsis beobachtet wird. Friihzeitig auftretende Hamorrhagien sind teils 
toxischen, teils embolischen Ursprungs; im spateren Verlauf konnen sie 
besonders bei schwerer Anamie auch eine allgemeine hamorrhagische Dia­
these anzeigen. Bei Staphylococcensepsis beobachtet man oft Eruptionen 
von kleinen oder groBeren, manchmal pockenahnlichen Pusteln. Diffe­
rentialdiagnostisch besonders wichtig sind ferner die haufigen scharlach­
ahnlichen Ausschlage, besonders bei puerperaler Sepsis 1, ferner masern­
artige und urticarielle Exantheme. In ihrem Aussehen und ihrer Fliichtig­
keit ahneln sie oft den Exanthemen bei Serumkrankheit. Auch groBere 
subcutane Blutungen, die blauschwarz durch die Haut durchscheinen 
und oft zu tiefen Nekrosen fuhren, kommen vor (Staphylococcen). 
Ferner beobachtet man Efflorescenzen nach Art des Erythema nodosum 
sowie endlich eine erysipelahnliche Rotung ausgedehnter Hautbezirke, 
mitunter mit anschlieBender Zellgewebseiterung. 

Die Augen zeigen als Sitz septischer Metastasen haufig multiple 
kleine, ophthalmoskopisch wahrnehmbare N etzh a u th er de, die teils aus 
hamorrhagischen, teils aus weiBen Flecken bestehen; sie treten auch bei 
benignen Formen auf und konnen dann wieder verschwinden. Bei der 
septischen Ophthalmie kommt es zu Vereiterung und Zerstorung des 
ganzen Bulbus. 

Die Nieren sind regelmaBig beteiligt, anfangs in Form einer ein­
fachen Albuminurie, spater. teils unter dem Bilde einer Nephrose mit 
viel EiweiB ohne Blut, haufiger aber in Form einer hamorrhagischen 
Glomerulonephritis (anatomisch zum Teil auch als embolische Herd­
nephritis) mit Hamaturie, die sich in Spuren mikroskopisch oft schon 
fruhzeitig im Sediment nachweisen laBt. Diagnostisch verwertbar ist 
die haufig stattfindende Ausscheidung der Erreger mit dem Ham. 
Blutdrucksteigerung wird bei septischen Nierenaffektionen regelmaBig 
vermiBt. Bei schwertoxischen Formen beobachtet man mitunter 
Hamoglobinurie (Pneumococcen-, Streptococcen-, Gasbacillen.Sepsis). 

1 Der sog. Scharlach im Wochenbett ist sehr hii.ufig eine Sepsis mit scarlatini­
formem Exanthem. 
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Sehr oft sind Gelenksch well ungen teils seroser, teils eitriger 
Art vorhanden, die oft polyartikular auftreten und dann bei Beginn 
der Krankheit eine Polyarthritis vortauschen konnen, von der sie sich 
aber durch ihre NichtbeeinfluBbarkeit durch Sallcyl unterscheiden; 
mitunter sind sie monartikular, so haufig 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 Extremitaten. 

Auch die Lungen sind haufig Sitz metastatischer Herde, die aber 
nicht selten keine charakteristischen Symptome hervorrufen. Und zwar 
sind es Infarkte, Abscesse und bisweilen Gangranherde (anaerobe 
Bacillen!). Bei Lokalisation nahe der Pleura bewirken sie Pleuritis, 
die dann oft erst auf die Lungenkomplikation hinweist. 

Von seiten des Verdauungsapparates werden zwei Veranderungen 
sehr oft beobachtet, vor allem eine trockene fuliginos belegte Z ung e, 
sowie ferner toxisch bedingte Diarrh6en. Die Beschaffenheit der 
Zunge bietet namentlich bei allen akut verlaufenden septischen Zu­
standen einen wichtigen Anhaltspunkt in prognostischer Hinsicht; 
wird sie wieder feucht, so ist dies ein gutes Zeichen. Embolisch ent­
standene Magendarmblutungen sind seltener. 

1m Gehirn entstehen mitunter, besonders bei otogener Sepsis, 
embolische Abscesse oder Erweichungsherde mit entsprechenden Ausfalls­
erscheinungen wie Hemiplegie, Aphasie usw. Ferner beobachtet man 
namentllch bei Pneumococcen- und Meningococcensepsis eine meta· 
statische eitrige Meningitis. 

Blut: RegelmaBig und zwar meist erheblich vermehrt sind die 
neutrophilen Leukocyten, vermindert die Lymphocyten und die Eosino­
philen - letztere k6nnen bei schwerer Sepsis v6llig fehien - gelegentlich 
treten vereinzelte Myelocyten auf. Stets besteht eine starke "Links­
verschiebung" der Leukocytenkerne, d. h. es finden sich zahlreiche 
Leukocyten mit einfacher bzw. jugendlicher Kernform (vgl. Abb. 32 
S.260). Die Blutplattchen sind stets vermehrt. Bei besonders schwerem 
Verlauf, namentlich bei den hochtoxischen Formen fehlt die Leuko­
cytose oder es besteht sogar eine prognostisch besonders ungiinstige 
Leukopenie mit relativer Polynukleose. Bei schleichender chronischer 
Sepsis sind die Leukocytenzahlen oft annahernd normal, die Poly­
nuklearen sind jedoch auch hier relativ vermehrt (mit Linksverschiebung), 
die Eosinophilen vermindert. Stets entwickeit sich im Verlauf der 
Krankheit eine progrediente sekundare Anamie mit starker Vermin­
derung des Hamoglobins (niedriger Farbeindex, vgl. S. 262), mit Poly­
chromasie und bisweilen vereinzelten Erythroblasten. Ausnahmsweise 
kann ein der pernizi6sen Anamie ziemlich ahnliches Bild entstehen 
(Streptococcusviridans). Bei foudroyanter Sepsis (Streptococcen, Pneumo­
coccen, Gasbacillen) tritt manchmal Hamoglobinamie mit Rotfarbung 
des Serums ein. 

Hier verdient die erst neuerdings genauer ~tudierte sog. Agranulocytose Er­
wahnung, ein Krankheitsbild, das hauptsachlich Frauen befaHt, durch akuten 
Beginn mit hohem Fieber und vor aHem durch schwere gangranescierende Prozesse 
spezieH in der Mundhohle, aber auch an den Genitalien, im Magendarmkanal 
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usw. ausgezeichnet ist; charakteristisch ist hoohgradige Verminderung der Leuko· 
cytenza.hl (hauptsachIich der Neutrophilen und Eosinophilen). Blutplittchen sind 
reichlich vorhanden; hii.morrhagische Diathese und Anii.mie feblen, dagegen be· 
steht sehr hiufig Ikterus. Der bakteriologische Befund ist nicht einheitlich. Die 
Prognose ist fast stets infaust. Therapeutisch wurde NeosaIvarsan sowie Rontgen· 
reizbestrahlung empfohIen. DifferentiaIdiagnostisch kommt. die AmyeUe (S. 269) 
in Betracht. 

Den einzelnen Erregern entsprechen zwar nicht absolut spezi­
fische Krankheitsbilder; immerhin aber lassen sich praktisch gewisse 
klinisehe Typen unterscheiden. 

Der gewohnliche hii.molytische Streptococcus (Str. pyogenes seu ery­
sipelatos), der haufigste Sepsiserreger, erzeugt das Erysipel, zahIreiche Wund-· 
infektionskrankheiten sowie in der Mehrzahl aer FiiJIe die puerperaIe Sepsis. Er 
wAchst auf Blutagar mit hellem hlimolytischem Hof, gedeiht im Gegensatz zu 
StaJ>hylocoocen auf Drigalskiagar und ist tierpathogen. 

Stre pto co 0 oensepsis (etwa 8/, alIer SepsisfilJle): Relativ obarakteristisch sind 
das remittierende Fieber, die haufigen Hautblutungen sowie Gelenkaffektionen, 
femer die Seltenheit von Metastasen. Die Eintrittspforte zeigt oft nur geringfiigige 
oder kaine Verinderungen (kryptogenetisohe Sepsis). Die otogene und puerperaIe 
Form sohlieBt siob. mit Vorliebe an eine Thrombophlebitis an. 

Eine besondere Form der chronischen Streptoooccen-Sepsis, die in der letzten 
Zeit in Deutsohland stark zugenommen hat, ist die sog. Endocarditis lenta (Lenta­
sepsis), hervorgerufen durch den nicht hii.molytischen Strept. viridans, der auf 
Blutagar dunkelgriine Kolonien bildet, wenig virulent und fiir Tiere nicht pathogen 
ist. Alte Herzklappenfehler (Polyarthritis) disponieren zu der Erkrankung. Chao 
rakteristisch sind der aIlmihliohe Beginn, meist ohne klare Eintrittspforte, der 
schleichende protrahierte Verlauf mit nioht sehr hohen Temperaturen, selten mit 
FrOsten, der groBe Milztumor sowie nioht selten Lebervergn;J3erung, Trommel· 
schlegeifinger, mii.Bige Leukooytose (mitunter LeukoJ.l6nie), erhebliche Anii.mie und 
ausnahmslos eine himorrha.gische Herdnephritis mIt Hii.maturie. Klinische Herz­
ersoheinungen konnen vollstii.ndig fehlen, dooh sind Aortenfehler hliufig. Pericarditis 
wird nicht beobaohtet. Sohmerzhafte Embolien beobachtet man an der Milz und 
den Nieren. NiemaIs vereitem die Infarkte. Die Krankbeit dauert oft viele Monate; 
sie verlii.uft mitunter in Sohiiben, gelegentlich auoh mit fieberfreien IntervalIen und 
wird wegen der wenig aIarmierenden Symptome oft nicht als Sepsis erkannt (eine 
Verweohselung mit perniziOser Anii.mie kommt vor); sie endet mit ganz vereinzelten 
Ausnahmen stets letal, oft infolge von Gehirnembolie. 

Der anaerobe Streptococcus pu·tridus, der nicht himolytisch ist und in 
Blutagar Gas bildet, ist ein hiufiger Erreger der thrombophlebitischen Puerperal. 
sepsis. Er bewirkt steile Fieberkurven mit za.hlreiohen Sohiittelfrosten, stmkenden 
AusfluB sowie Metastasen, vor allem Lungengangran. 

Der Streptoooo.ous muooBus (eigentlioh zu den Pneumoooooen. gehorig, 
vgl. S. 54) ist ein seltener Sepsiserreger. 

Die Staphyloooooen sind nebst den Streptoooooen die bii.ufigsten Sepsis­
erreger (etwa 10% aller FiiJIe), vor aJIem der Staph. aureus. Er bildet auf festen 
Nii.hrbOden goldgelbes Pigment, bewirkt auf Gelatine Verfliissigung, auf Blutagar 
Hamolyse und ist fiir Tiere wenig pathogen. Auf DrigaIski-Agar waohsen Staphylo­
coccen nioht. Eintrittspforten bei Sepsis sind vor allem die Haut (Furunkel usw.). 
femer die Sohleimhaute, der Harnapparat (unsauberer Katheterismus!). Charak­
teristisoh sind das intermittierende Fieber mit zahlreiohen SohiittelfrOsten sowie 
multiple eitrige Metastasen. Hii.ufig ist ulcerose Endocarditis. AlB hiLufige Meta­
stasen kommen die obengenannten oharakteristisohen Hautverinderungen vor, 
femer Nieren·, Lungen·, Leber- und Muskelabsoesse. Die Sepsis im AnschluB an 
Furunkel der Oberlippe und des Gesiohts geht meist mit einer Thrombophlebitis 
der Vena faoislis, ophthalmioa und des Sinus c&vemOBUS, eventuell mit eitriger 
Meningitis einher. Staphylocoooensepsis verliuft zu 900/ 0 der FilJle todlioh. Die 
Dauer der Krankheit betrii.gt in der Regel nioht mehr aIs 1-2 Woohen. 

Eine bescndere Rolle spielen namentlioh im AnsohluB an oft lii.ngst abgeheilte 
Furunkel die paranephritisohen Absoesse (S. 437) einerseits, die osteo­
myelitischen Herde andererseits, weil in diesan Fallen diese vereinzelt bleibenden 
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Metastasen als Primarherde imponieren und bisweilen das Krankheitsbild be­
herrschen. 

Der Staphylococcus albus, der weiBe Kulturen biIdet, ist ein weniger 
hii.ufiger Sepsiserreger, noch seltener der gelbe Staphylococcus citreus. 

Pneumococcen (vgl. S. 53) sind kein haufiger, nur in 9% alIer FaIle 
vorkommender Sepsiserreger. Nachst der Pneumonie, die im allgemeinen aber 
recht selten zur Sepsis fiihrt, kommen hauptsachlich die Otitis media (hier vor allem 
Typ III) sowie Anginen ala Ursache in Frage, selten GalIenblaseneiterungen und 
ganz vereinzelt Puerperalinfektionen. UIcerose Endocarditis, bisweiIen auch am 
rechten Herzen lokalisiert, ferner eitrige Meningitis, monartikulare Arthritis nament­
lich des Schultergelenks, mitunter Peritonitis sowie Schilddriisenmetastasen werden 
beobachtet. Mortalitat etwa 50%. 

Der Friedlandersche Pneumobacillus (S. 54) ist ein gramnegatives kapsel­
tragendes Stabchen, das nur seIten Erreger von (besonders Bchweren) Pneumonien 
ist. Er wird in einzelnen Fallen auch bei Sepsis im AnschluB an Pneumonie sowie 
an Otitis gefunden. Das Fieber verlauft in steilen Kurven. 

Der Coli bacillus (biologisches Verhalten vgl. S. 31) verursacht in etwa 40/0 
aller Sepsisfalle cine hauptsachlich von den Harnorganen, nachstdem von Darm 
und Gallenblase ausgehende Sepsis. Kranke mit Nephrolithiasis, Pyelitis, Prostata­
hypertrophie, Blasenirikontinenz bei Ruckenmarksleiden usw., Harnrobren­
strikturen (nichtaseptischer Katheterismus!) erliegen oft einer Colisepsis. Vom 
Darm aus entsteht bisweilen Colisepsis nach Appendicitis und Ileus, bei ersterer 
oft auf dem Wege einer Pylephlebitis, die auch bei der von den GalIenwegen, 
speziell von eitriger Cholangitis ausgehenden Sepsis haufig beobachtet wird. 
Charakteristisch sind ein stark intermittierendes Fieber mit Schuttelfrosten, haufig 
Herpes sowie maBige Leukocytose. Endocarditis und Metastasen sind selten. 
BisweiIen wird eine positive Typhus-Agglutination im Serum beobachtet. Mortalitat 
relativ gering, etwa 40%. 

Die seItene Gonococcensepsis, die stets von den Genitalien ausgeht, zeigt 
steil intermittierendes Fieber, oft Endocarditis, namentlich an den Aorteuklappen 
sowie fluchtige Gelenkschwellungen, ferner gelegentlich verschiedenartige Exan­
theme, in der Regel starke Leukocytose, sowie nicM selten Hautblutungen, Milz­
tumor und Nephritis. Ausgang meist Ictal. 

Die bei kleinen Kindern weniger selten als bei Erwachsenen vorkommende 
Pyocyaneussepsis (Bacillus des blauen Eiters) ist durch die obengenannten 
Hautveranderungen (S. 94) charakterisiert. 

SchlieBlich sind noch jene seltenen FaIle von Typhus bacillen-, Meningo. 
coccen- und Tuberkelbacillensepsis zu erwahnen, bei denen im Gegensatz 
zu dem gewohnlichen VerI auf die spezifischen Organveranderungen eines Typhus 
abdominalis, einer Meningitis bzw. Miliartuberkulose vermiBt werden und klinisch 
wie anatomisch lediglich das BiId der gewohnlichen Sepsis mit groBen Mengen der 
betreffenden Bakterien im Blut, eventuell auch im Liquor gefunden werden. 

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

Fur die Untersuchung kommt nicht nur die Blutaussaat in Betracht, sondern 
in Erganzung hierzu wegen der haufigen Ausscheidung der Bakterien durch die 
Nieren auch die Verimpfung des mit Katheter steril entnommenen Harns, evtl. 
seines Sedimentes, auf Ascitesbouillon, in manchen Fallen ferner die Untersuchung 
der Spinalflussigkeit (zweckmiiBig mit lO%iger Dextroselosung aa vermischt 
und 24 Stunden lang iill. Brutschrank gehaIten), endlich die Verimpfung von Exsu­
daten, Abscessen usw. Bakteriologische Leichenuntersuchungen haben nur sehr 
beschrankten Wert. Serologische Methoden bei Sepsis haben bisher, weil sie teils 
zu kompliziert, teils im Ergebnis zu unsicher sind, noch keine praktische Bedeutung 
gewonnen. 

Von entscheidendem Wert fiir die Diagnose ist stets das klinische 
Gesamtbild mit seinen oben beschriebenen Eigentiimlichkeiten wie der 
Endocarditis, den Metastasen, Embolien usw. 

v. Domarus, GrundriJ3. 6. Aufl. 7 
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Therapie: Als atiologische Behandlung kommt vor allem die 
operative Beseitigung der Eintrittspforte der Keime in Frage, so 
bei ehronischer Angina die Entfernung der Tonsillen (dagegen nicht 
bei akuter nekrotisierender Anginal), weiter bei dentaler Sepsis Beseiti­
gung von eariosen Zahnen, Alveolareiterungen, Granulomen, ferner friih­
zeitige Eroffnung primarer Eiterherde wie Nebenhohleneiterungen, Ohr­
eiterungen, Osteomyelitis, von Eiterungen im Bereioh der Gallenwege, des 
Nierenbeckens, der Appendix usw., reehtzeitige ausgiebige Spaltung 
infizierter Wunden zur Verhiitung von Sekretretention, Spaltung von 
Furunkeln, Ausraumung des Uterus nach infiziertem Abort. Auch sonst 
kommen chirurgische Eingriffe bei allen zugangliehen Infektions- und 
Eiterherden in Frage. Bei den thrombophlebitisehen Formen gelingt 
bisweilen eine Ooupierung der Sepsis durch friihzeitige Venenunterbindung 
vor Auftreten von Metastasen, so vor allem bei otogener, mitunter auch 
bei puerperaler und postanginoser, seltener bei pylephlebitischer Sepsis l . 

Bei der urinogenen Sepsis sind Beseitigung der Harnstauung mittels 
Dauerkatheters, medikamentose Desinfektion des Hams dureh Urotropin, 
Oylotropin, Salol usw., griindliche Spiilungen und gleichzeitige reiehliche 
Zufuhr von Fliissigkeit (Wildunger Wasser) wirksam. 

Ohemotherapeutisc'he Agentien: Intravenose Anwendung von 
kolloidalen Silberpraparaten und zwar z. B. von Oollargol oder Fulmargin, 
Dispargen usw. (etwa je 2-5 cem aIle 2 Tage, evtl. taglieh); oder als 
Methylenblausilber (Argochrom) jeden 2. Tag 0,2 intravenos. Sehr 
wichtig ist die Anwendung frischer, nieht zu alter Praparate, da 
diese wirkungslos sind. Den Injektionen folgt oft ein Schiittelfrost. 

Bei Pneumococcen- und' Meningococcensepsis ha.t sich unter den 
spezifisch wirkenden Chininderiva.ten daB Optoohin bewahrt und zwar aJs Optooh. 
basic. dreistiindlich 0,2-0,25 mit Milch; in 24 Stunden ist nicht mehr aJs 1,5 und 
niema.Is bei niiohternem Magen zu geben. Ferner Optochinsalicyiester 6mal 0,4 bis 
0,5 in 24 Stunden. Zur Vermeidung von Intoxikationen ist bei den ersten Zeiohen 
von Augenfiimmern, Ohrensausen und Sohwerhorigkeit das Optochin abzusetzen. 
Bei Meningitis ist die Injektion von 0,03 Optochin. hydrochlor. in etwa 10 ccm 
steriler Aqua dest. in den Spinalka.na.l nach Entleerung groJ3erer Mengen (25-30 cem) 
Liquor zu versuchen. Bisweilen hat die gleichzeitige Anwendung von Optochin 
und Pneumococcenserum (vgI. S. 58, evtI. 20 ccm Serum intralumbal) Erfolg. 

1m iibrigen ist die Wirkung der Serumtherapie bei Sepsis bisher unsicher. Bei 
Streptococcensepsis wirkt bisweilen daB mittels mehrerer verschiedener Strepto­
coccenstamme gewonnene ("polyvalente") Antistreptococcenserum von Aronson 
sowie Meyer-Ruppel (Hoclister Farbwerke) giinstig, das mehrere Tage hinter­
einander zu 50-100 ccm subcutan injiziert wird (mitunter heftige Serumkrll.nkheit I). 

Die iibrige Therapie beschrankt sich auf die auch sonst iiblichen 
symptomatischen MaBregeln. Bei Zirkulationsschwache sind zur An­
regung des Vasomotorentonus friihzeitigOoffein, Oampher, Hexeton, Supra­
renin, Hypophysin sowie Strychnin anzuwenden (Dosierung vgl. S. 181). 
Digitalis versagt in der Regel. Empfehlenswert sind reichliche Fliissig­
keitszufuhr sowie wiederholte subcutane und intravenose NaOl- (aber 
auch Traubenzucker-)Infusionen zur Forderung der Toxinausschwem­
mung. In zahlreichen Fallen bewii.hrt sich die Verabreichung groBerer 
Mengen von Alkohol als Kognak, Portwein, die auch von schwii.ch­
lichen Kranken bei Sepsis oft merkwiirdig gut vertragen werden. 

1 Niheres in den Lehrbiichern der Chirurgie und Gynii.kologie. 
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GroBen Wert hat man besonders bei der chronischen Sepsis auf die 
Ernahrung zu legen. Unter den antipyretischen MaBnahmen ist einer 
milden Hydrotherapie in Form lauer Bader und kalter Packungen 
vor der medikamentosen Behandlung der V orzug zu geben. 

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

Seuche. In Indien, in der Mongolei, in Siidchina, Afrika, Brasilien bestehen seit 
langem Endemieherde. welche Zentren fiir Epidemien bilden. Durch den Schiffs­
verkehr erklart sich das gelegentlich sporadische Vorkommen der Pest in euro­
paischen Rafenstadten. 

Der Pest bacillus (Kitasato, Yersin) ist ein kleines plumpes, an den Enden 
abgerundetes, ovoides Stabchen, das unbeweglich ist; es bildet keine Sporen, ist 
gramnegativ und farbt sich mit basischen Anilinfarbstoffen an den Polen starker als 
in der Mitte (charakteristische Polfarbung). Der Pestbacillus gehort zur Gruppe der 
Erreger der bei Tieren haufigen hamorrhagischen Septicamie. In feuchten Medien 
halt er sich langere Zeit, nicht dagegen in trockenem Staube. Auf Agar und 
Gelatine bildet er bei 22 0 nach 2 - 3 mal 24 Stunden Kolonien mit dunklem Zentrum 
und charakteristischer heller Randzone. Klatschpraparate der Kulturen zeigen 
eine typische Drahtknauelform. 

Ansteckungsq uellen sind der pestkranke Mensch und die pestinfizierte 
Ratte, danebep. auch andere Nagetiere (z. B. Murmeltiere, Tarbagane, Mause usw.), 
wobei fiir die tJbertragung auf den Menschen der Rattenfloh eine groBe Rolle spielt. 
VerscWeppung in iiberseeische Lander geschieht haufig durch Schiffsratten. Die 
Ansteckung des Menschen erfolgt durch eine Hautwunde, mitunter aber auch 
durch die unverIetzte Haut, ferner durch den Respirationsapparat. 

Krankheitsbild: Die Inkubation dauert 2-5 (10) Tage. Zu unterscheiden 
sind die Driisenpest und die Lungenpest, ferner die Hautpest. 

Driisen-, Bubonen- oder Beulenpest: Nach Eindringen des Erregers 
durch die Raut folgt unter steilem Temperaturanstieg und Schiittelfrost sowie 
schwerem allgemeinem Krankheitsgefiihl gleichzeitig oder kurz danach ohne vor· 
hergehende Lymphangitis Schwellung der regionaren Lymphdriisen, am haufigsten 
der Inguinaldriisen, die bis zu GanseeigroBe anschwellen und sehr schmerzhaft sind. 
Rasch zunehmende Schwache, lallende schwere Sprache, taumelnder Gang und 
verlallenes Aussehen sowie friihzeitig .eintretende Herzschwache kennzeichnen 
den weiteren Verlauf. Durcb U"bergreifen der Erkrankung von den Bubonen auf 
andere Driisen kommt es zu allgemeiner Lymphdriisenschwellung. Die Bubonen 
konnen vereitern, aufbrechen und geschwiirig zerfallen. 

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

Bei der Lungenpest entwickelt sich unter den gleichen schweren Allgemein­
erscheinungen einige Tage spater das BUd einer schweren, oft doppelseitigen Pneu­
monie von bronchopneumonischem oder lobarem Charakter. Friihzeitige starke 
Cyanose und Dyspnoe sowie hamorrhagisches Sputum mit massenhaft Pestbacillen 
sind regelmaBig vorhanden. Diese gefahrlichste Verlaufsart, die fast stets todlich 
endet. stellt die seltenste Form der Pest dar (etwa 1 % aller FaIle). 

Einzelne Falle verlaufen von vornherein unter dem Bilde der Sepsis und 
fiihren sehr schnell zum Tode (Pestis siderans); aber auch sonst treten bei tod­
lichem VerIauf gegen Ende der Krankheit die Bacillen ins Blut iiber. 

Die Diagnose ist weg;en des sehr charakteristischen Krankheitsbildes nicht 
schwierig. Die sehr wichtige Friihdiagnose ist aus dem Vorhandensein schmerzhafter 
Bubonen und den gleichzeitigen Bchweren Allgemeinerscheinungen - die Kranken 

7* 
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erinnern oft an das Verhalten Betrunkener - zu stellen. Der Befund za.hlreicher 
charakterischer ovoider Bacillen in dem Driisenpunktat (Fixierung mit Alcohol abs., 
Ca.rbolmethylenblaufii.rbung) sichert die Diagnose 1, ebenso die massenhaft im 
Sputum vorhandenen Bacillen bei Lungenpest. Das Blutserum Kranker agglu. 
tiniert Pestbacillen. Meerschweinchen und Ratten erkranken nach Impfung 
typisch an Bubonenpest. 

Therapeutisch wird die Anwendung von Pestheilserum (von immunisierten 
Pferden gewonnen) empfohlen, das jedoch nur wenig antitoxisch wirkt, wahrend 
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 Krankheitsverdachtigen und Ansteckungs. 
verdachtigen (Quarantane 10 Tage), sowie Vernichtung der Ratten. Am leichtesten 
wird die LUll.genpest infolge von Triipfcheninfektion durch den Rusten iibertragen, 
am wenigsten gefahrIich ist die Driisenpest. Auch Rekonvaleszenten scheiden noch 
eine Zeitlang Bacillen aus. tlberstehen der Krankheit hinteriaBt eine gewisse 
Immunitat. Mortalitat 60-90%. In Gegenden mit endemischer Pest geht meist 
dem Ausbruch einer Epidemie ein massenhaftes Sterben von Ratten voraus, ein 
Warnungssignal fiir die Beviilkerung. Lungenpest wird hauptsachlich im Winter, 
Beulenpest im Sommer beobachtet, bei der ersteren spielt im GegeIlJ!atz zur 
Beulenpest die "Obertragung von Mensch zu Mensch eine Hauptrolle. In den See· 
hafen wird jetzt die Vernichtung der Ratten in den Schiffen systematisch betrieben. 
Prophylaktisch empfiehlt sich die aktive Impfung mit abgetiiteten Pestbacillen, 
zum Teil gemischt mit Pestimmunserum; der Schutz des letzteren allein dauert nur 
14 Tage, tritt aber sofort ein. 

Tnberknlose. 
Die Tuberkulose ist eine der am weitesten verbreiteten Krankheiten. 

Etwa 25% aller Menschen erliegen einer Lungentuberkulose. Von 
dem Sektionsmaterial bieten 40-50% (das Sauglingsalter ausgenommen) 
tuberkulOse Veranderungen dar und zwar teils ala Todesursache, teils 
als Nebenbefund oder in ausgeheiltem Zustand. Die Zahl der erwachsenen 
Menschen, die tuberkulose Lungenherde, wenn auch latenter Art, auf· 
weisen, wirdauf etwa 700/ 0 veranschlagt (Orth, Lubarsch). Hinsichtlich 
der Verteilung auf die verschiedenen.Altersklassen befallt im Gegensatz 
zum 1. Lebensjahr die Krankheit das 2. bis 6. Jahr zu einem hohen 
Prozentsatz, der vom 7. Jahr bis zur Pubertat wieder sinkt. Spater 
fallt das Maximum todlicher Erkrankungen in den Abschnitt zwischen 
,15 und 30 Jahren. 

Robert Koch entdeckte als den Erreger der Krankheit den Tuberkel­
bacillus. 

Der Tuberkelbacillus (TB.) ist ein schlankes, oft etwas gebogenes Stab chen mit 
abgerundeten Enden; seine Lange betragt 1/,_'/. eines Erythrocytendurchmessers. 
Er gebort zur Gruppe der sog. saurefesten Bakterien, die die Eigentiimlichkeit 
haben, die von ihnen aufgenommenen Anilinfarbstoffe trotz Einwirkung von 
Sauren und Alkohol nicht wieder abzugeben (ahnlich verhalten sich die Smegma. 
bacillen und andere "Pseudotuberkelbacillen"). Hierauf beruht ihre spezifische 
Farbung (Ziehlsches Carbolfuchsin in der Warme, Entfarbung mit sa.lzsaurem 
Alkohol). Zur Ziichtung bei 37 0 eignen sich Glycerinagar sowie Glycerinkartoffeln. 
Doch erfolgt das Wachstum sehr langsam. FUr eine absolut sichere Identifizierung 
des Bacillus und seine Unterscheidung von Pseudotuberkelbacillen ist ausschlieBlich 
der Tierversuch entscheidend: Verimpfung verdachtigen Materials in eine Raut· 
taBche beim Meerschweinchen (vgl. S. 233) bzw. in die Iris des Kaninchenauges. 

1 Aus vereiterten Driisen kiinnen die Pestbacillen allerdings fast vollstii.ndig 
verschwinden. 
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Unter den Tuberkelbacillen, die beirn Menschen Tuberkulose erzeugen, 
sind zwei kulturell und morphologisch verschiedene Typen zu unterscheiden, 
die sich auch in pathogener Binsicht verschieden verhalten, der Typus 
humanus und der Typus bovinus. Ersterer wird ausschlieBlich beim Menschen 
gefunden, letzterer ist der Erreger der Tuberkulose des Rindviehs (Perlsucht der 
Kiihe usw.); er ist plumper als der humane, wachst auf Nahrbiiden sparlicher und 
verursacht beim Rindvieh nach der Impfung allgemeine Tuberkulose, wahrend der 
Typus humanus hier nur eine lokale Reaktion bewirkt. Fiir das Meerschweinchen 
ist auch letzterer hochpathogen. Beim Menschen konnen beide Arten von Bacillen 
tuberkulose Erkrankungen hervorrufen; der Typus bovinus spielt bei der kindlichen 
Tuberkulose eine wichtige Rolle (s. unten). Der Tuberkelbacillus ist sehr widerstands­
fahig gegen Austrocknen und halt sich im Staube lange Zeit virulent; durch Sonnen· 
licht wird er dagegen bald unschadlich gemacht; diese beiden Tatsachen sind fiir 
die Tuberkulose von groUter epidemiologischer Bedeutung. 

Die durch den Tuberkelbacillus hervorgerufene Gewebsveriinderung besteht 
in allen Fallen in einer durch seine Toxine verurs3chten schweren nekrotisierenden 
Schadigung des Gewebes. Auf diese vermag der Organismus in einer fiir die 
Tuberku!ose spezifil<uhen Art in zweierlei Form zu reagieren, einmal durch mehr 
produktive-proliferative Abwehrvorgange in Form des sog. Tuberkels. ein 
anderes Mal durch einen vorwie!l:end exsudativ-entziindlichen ProzeB. 
Pravalieren des letzteren beobachtet man namentlich bei herabgesetzter Wider­
standsfahigkeit bzw. hoher Virulenz der Bacillen. Der Tu berkel ist ein Knotchen 
aus Granulation~gewebe, das sich aus Epitheloidzellen, die von Bindegewebszellen 
und GefiiBendothelien abstammen, aufbaut, zu denen sich Lymphocyten und 
Plasmazellen hinzugesellen. Durch Farbung lassen sich stets Tuberkelbacillen 
nachweisen. In der Mitte des Tuberkels finden sich meist einige sog. Langhanssche 
Riesenzellen mit randstandigen Kernen. Bezeichnend ist das Fehlen von Blut­
gefaBen, was im Verein vor allem mit der Giftwirkung der Bacillen einc fiir Tuber­
kulose charakteristische Art der Nekrose des Zentrums des Tuberkels zur Folge 
hat, die sog. Verkasung, d. h. die Umwandlung in eine gelblich-weiBe kriimelige 
Masse, die histologisch keine Struktur erkennen laBt. Durch Ausdehnung des 
Granulationsgewebes an der Randzone vergroBert sich der urspriinglich hirsekorn­
groBe Tuberkel, der auBerdem spater mit Tuberkeln der Nachbarschaft konfluiert. 
Verfliissigung des Kaseherdes sowie Durchbruch desselben in die Nachbarschaft 
fiihrt oft zur Bildung von Bohlen, die durch ZusammenflieBen betrachtlichen 
Umfang annehmen konnen. Bei der rein exsudativen Form handelt es sich 
ebenfalls um einen entziindlichen ProzeB, wobei das sich bildende Exsudat charakte­
ristischerweise wiederum der Verkasung verfallt. Ein typisches Beispiel ist die 
sog. kasige Pneumonie (vgl. S. 237). 

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

Die Ausbreitung der Tuberkulose im Korper von einem primaren Berde 
aus kaun gelegentlich auf verschiedenen Wegen und zwar sowohl metastatisch, 
d. h. durch die Lymph- und Blutbahnen, als auch durch Kontaktinfektion 
erfolgen. Auf dem Lymphwege entstehen die sog. Resorptionstuberkel in der 
Nachbarschaft des ersten Bordes sowie ferner die praktisch iiberaus wichtige 
tuberkulose Erkrankung der zugehorigen (sog. r:egionaren) Lymphdriisen. Ba ma­
togene Ausbreitung bewirkt bei reiohlicher {Jberschwemmung des Korpers mit 
Tuberkelbacillen Miliartuberkulose (vgl. S. 105), bei sparlicher Aussaat An· 
siedlung einzelner Tuberkel in verschiedenen Organen. AuBerdem spielt die 
Kontaktinfektion durch Verschleppung des aus den erweichten Berden stammenden 
infektiosen Materials durch die natiirlichen Kanale des befallenen Organs eine 
sehr graBe Rolle (sog. intracanaliculare Ausbreitung), so z. B. das Binab­
flieBen von bacillenhaltigem Eiter in die Bronchien der unteren Lungenabschnitte, 
die Entwicklung der Tuberkulose im Kehlkopf und im Darm durch Kontakt 
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mit dem Sputum sowie die tuberkuIose Erkrankung der verschiedenen Aus­
scheidungsorgane speziell der Nieren, der Blase usw. Haufig, namentlich bei den 
mit der AuBenwelt in Verbindung stehenden Tuberkuloseherden, d. h. der sog. 
"offenen" Tuberkulose, siedeln sich in ihnen andere Bakterien wie Streptococcen, 
Influenzabacillen usw. an. Diese sog. Misch- oder Sekundarinfektion ist eine 
fiir den Krankheitsverlauf sehr ungiinstige Komplikation. 

Die Erfahrung scheint dafUr zu sprechen, daB sowohl hereditaren 
Faktoren wie gewissen so ma tischen Eigentiimlichkeiten des Indi­
viduums die Bedeutung einer spezifischen Disposition fiir Tuber­
kulose zukommt. Anamnestiseh ergibt sich fiir iiberaus zahlreiche Kranke 
ein gehauftes Vorkommen von Tuberkulose unter ihren nachsten An­
gehorigen (GroBeltern, Eltern, Geschwister), woraus man auf eine ver­
erbte familiare Disposition gesehlossen hat. Wenn aueh die Vererbung 
verminderter Widerstandsfahigkeit gegeniiber der Tuberkulose theoretisch 
denkbar ist, so ist andererseits in derartigen Fallen gehauften Vor­
kommens der Tuberkulose in einer Familie vor allem mit der praktisch 
eminent wichtigen direkten Ubertragung der Baeillen von der tuber­
kulosen Umgebung auf die Kinder in den ersten Lebensjahren zu 
reehnen. Kongenitale Tuberkulose durch pllteentare Infektion - Pla­
eentatuberkulose wird mitunter beobachtet - kommt wegen ihrer 
Seltenheit praktisch nieht in Betraeht. Die Bedeutung des indi vid uell­
konstitutionellen Momentes hat man aus dem haufigen Zusammen­
treffen der Lungentuberkulose mit dem sog. Habitus phthisieus 
bzw. asthenic us gefolgert. 

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. 

Doeh ist die Zahl derjenigen Tuberkulosen, die diesem Typus 
nieht entsprechen, sondern korperlich gut entwiekelt sind, keineswegs 
gering, so daB mit der Mogliehkeit zu rechnen ist, daB die als dispo­
nierend geltende Korperbeschaffenheit in Wirkliehkeit umgekehrt erst 
eine Folgeerscheinung einer in der Kindheit erfolgten tuberkulOsen In­
fektion und dadurch bedingten Schadigung der Entwicklung darstellt. 
Eine erworbene Disposition kommt zweifellos in Form von Er­
krankungen des Respirationsapparates wie Bronchialkatarrhen (vgl. 
S. 219 Bronchitis deformans), ferner als Folgeerscheinung verschiedener 
Krankheiten wie Masern, Diabetes usw. (s. oben) vor. 

Ais Eintrittspforten fUr die tuberkulOse Infektion kommen in 
der Hauptsache zwei Wege in Betracht: Die Atmungsorgane (sog. 
aerogene, Inhalations- oder Aspirations -Tuberkulose) und die V er­
dauungswege (Fiitterungs- oder Deglutitionstuberkulose), wahrend 
die Haut als Eintrittspforte nur eine untergeordnete Bedeutung hat. 
Von den bis zur Pubertat auftretenden Kindertuberkulosen entstehen 
20-25% durch Darminfektion, und von diesen ist etwa die Halfte 
auf den Typus bovinus zuriickzufiihren, der hauptsachlieh durch den 
GenuB der Milch perlsiiehtiger Kiihe iibertragen wird 1. AuBerdem 

1 Marktmilch in groBen Stadten enthalt beispielsweise bis 30% TB. Auch 
ist es bemerkenswert, daB in Nordamerika in der letzten Zeit der Abnahme der 
Rindertuberkulose eine Abnahme der Drusen- und Knochentuberkulose der 
Kinder parallel ging. 
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spielt im Kindesalter die sog. Kriech- und Schmier-Infektion eine Rolle. 
Dabei ist folgendes zu beachten: Einerseits vermogen die Tuberkelbacillen 
die unvedetzte Mund- und Rachen-Schleimhaut (Tonsillen, Zungen­
grundfollikel) ebenso wie auch die Darmschleimhaut zu passieren, ohne 
daB es dortselbst.zu nachweisbaren Veranderungen zu kommen braucht. 
Andererseits ist es eine Eigentiimlichkeit der Tuberkulose, daB jede 
erstmalige Infektion eines Organs von einer tuberku16sen Erkrankung der 
regionaren Lymphdriisen begleitet wird (sog. Lokalisationsgesetz 
von Cornet). So erklaren sich die Bronchialdriisentuberkulose bei der 
aerogenen Lungeninfektion, die Mesenterialdriisentuberkulose (Tabes 
mesaraic a vgl. S. 370) bei intestinaler Infektion. Die Driisentuberkulose 
kann somit in solchen Fallen als ein sicherer Hinweis auf die Eintritts­
pforte der Infektion gelten. 

Von groBer Bedeutung fiir die Entwicklung und den VerIauf der Lungen­
tuberkulose des Erwachsenen ist nach der Ansicht vieler Forscher die in der 
Regel vorausgegangene erste Infektion in der Kindheit, indem hier immuni­
satorische Vorgange im Sinne einer Umstimmung des Organismus eine wichtige 
Rolle spielen. Man hat daher die tuberkulose Ersterkrankung geradezu als 
"Immunisierungskrankheit" bezeichnet. Wahrend sich zwar in manchen Fallen 
an die Erstinfektion, speziell wenn sie in den ersten Lebensjahren erfolgt, 
unmittelbar eine weitere Ausbreitung der Tuberkulose in b6sartiger Form 
mit fortschreitender Verkasung Bowie Miliartuberkulose anscWieBt, beobachtet 
man in zaWreichen Fii.llen, insbesondere bei alteren Kindern eine Ausheilung der 
primaren Lungentuberkuiose, wii.hrend die oben beschriebenen Bronchialdriisen­
veranderungen als einziges klinisch greifbares Residuum zuriickbleiben. Wenn nun 
spater bei 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 aUem ohne starkere Generalisierung, d. h. unter dem Bilde der gewohnlichen 
Lungentuberkulose des Erwachsenen zum Ausdruck kommt, so laBt sich das so 
deuten, daB die erste Infektion zwar keinen absoluten Schutz, aber ~hii.ufig eine 
relative ImmunitiLt hinterlii.Bt. Damit stimmt auch die experimentelle Beobachtung 
iiberein, daB bei einem schon vorher infizierten Meerschweinchen eine zweite Tuber­
kulose-Infektion mit geringen Bacillenmengen nicht angeht oder ohne regionare 
Driisenerkrankung bald wieder abheilt. Hierfiir sprichtferner die Beobachtung 
tiber den Verlauf der Tuberkulose bei solchen Erwachsenen, die wie z. B. gewisse 
unzivilisierte Volker keine Gelegenheit zu einer Kindheitsinfektion hatten und 
spater nach erfolgter erster Infektion einer bosartigen Verlaufsart nach dem V or bild 
der Sauglingstubcrkulose erliegen. DaB aber auch sonst nicht immer ein gewisser 
Schutz trotz frliberer Infektion besteht, beweist der gelegentliche maligne Verlauf 
der Tuberkulose Erwachsener, z. B. als kii.sige Pneumonie. Den. Beweis fUr die 
zuriickbleibende spezifische Umstimmung des Organismus durch die erfolgte Tuber­
kulose-Infektion bietet auch die allergische i. e. anaphylaktische Reaktion (vgl. 
S. 10 u. 73) gegeniiber dem spezifischen Gift der Tuberkelbacillen, dem Tuberkulin. 
Wahrend das von Tuberkulose vollstandig freie Individuum Tuberkulin voll­
kommen reaktionslos vertragt, belehrt uns der positive Ausfall der Tuberkulin­
probe dariiber, daB die groBte MehrzaW der gesunden Erwachsenen eine, wenn 
auch latent gebliebene Kindheitsinfektion durchmachte. 

Neuerdings hat man (Ranke) den Versuch gemacht, in Analogie zur Lues 
auch bei der Tuberkulose drei verschiedene Stadien unter der hypothetischen 
Annahme entsprechend verschiedener Immunitatslagen des Organismus zu unter­
scheiden: Die Erkrankung beginnt mit dem sog. Pri mara£fekt, z. B. am haufigsten 
mit einem circumscripten aerogen entstandenen Lungenherd; an den Primaraffekt 
schlieBt sich regelmaBig eine spezifische Erkrankung der regionaren Lymphdriisen 
an, wobei die Driisenaffektion oft viel machtiger als der kleine Primaraffekt ist 
(und dadurch gelegentlich eine primare Driisentuberkulose vortauscht). In der 
iiberwiegenden Mehr ahl der Falle heilt dieser sog. Primarkomplex, d. h. 
primarer Organherd plus Driisenaffektion klinisch ab (biologisch allerdings 
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nicht, wie die im spateren Leben sahr bii.ufige positive Tuberku1inree.ktion zeigt). 
1m gegenteiligen FaIle kommt es zu dem ebenfalls fast stets in die Kindheit fallenden 
sog. Sekundarstadium. Rier vergroBert sich entweder der primii.re Lungenherd 
oder, was viel haufiger ist, es findet nach seiner Abheilung von den regionii.r 
erkrankten Driisen aus eine hamatogene Ausschwemmung von Tuberkelbacillen 
statt, wodurch in der Lunge, vor allem aber ·auch in den entfernten Organen wie 
in den Knochen, Gelenken, Meningen, Sinnesorganen, Serosae, in der Haut UBW. 
spezifische Erkrankungen oder toxische Wirkungen wie skrofuli.ise Ekzeme und 
Schleimhautkatarrhe, Phlyktanen usw. entstehen. Das Sekundarstadium wird 
durch die vom Primaraffekt herriihrende Aliergie (vgl. S. 10 u. 73) erklart. 
Charakteristisch ist hier die geringe Reaktion der Lymphdriisen im Gegensatz 
zum Primaraffekt, ein Beweis ffir die eingetretene Umstimmung der Gewebe. 
Das Sekundarstadium kann sich liber Jahre erstrecken; dieser Periode der 
tuberkuli.isen Dissemination entsprechen die verschiedenen verkalkten DrUsen und 
Organherde, die man bei der Sektion Erwachsener findet. 1m Gegensatz zu gewissen 
seltenen deletaren Verlaufsformen (Miliartuberkulose) verlii.uft dies Stadium in 
der groBen Mehrzahl der Falle oft unter wenig markanten Erscheinungen, bisweilen 
abortiv und hat wie das Primarstadium eine ausgesprochene Neigung zur Aus­
heilung. Das Tertiarstadium endlich ist duruh isolierte Organtuberkulose 
(Lungen, Nieren usw.) charakterisiert, bei der die intracanallculare Ausbreitung 
(s. oben) anstatt der hamatogenen und lymphogenen Ausbreitung eine Hauptrolle 
spielt. Die Beschrii.nkung der Krankheit auf ein oder wenige Organe wird durch 
die aus den friiheren Stadien erworbene relative Immunitat erklart. Unentschieden 
ist vorlaufig, ob die terti are Phase sich kontinuierlich, d. h. endogen (metastatisch) 
aus dem 2. Stadium entwickelt. oder ob es hierzu eint'.r emeuten exagenen Infektion 
(in der Rauptsache wahl aerogen) bedarf. FUr letzteres wiirde die statistisch 
festgestellte erhi.ihte TuberkulOllemorbiditat der beruflich mit der Krankheit 
dauemd in Beriihrung kommenden Persanen sprechen. Anstatt der Aufstellung 
der drei St&dien unterscheidet man besser einfach zwischen P rim a fa ff e k t 
und Reinfekt. 

Beziiglich der Haufigkeit, in welcher die verschiedenen Organe 
von der Tuberkulose befallen werden, laBt sich folgende fallende Skala 
aufsteIlen: Lungen, Lymphknoten, Darmschleimhaut, Kehlkopf, Niere, 
Leber, Nebennieren, Knochen, Haut, Zentralnervensystem. 

1m iibrigen sei auf die verschiedenen der Tuberkulose der einzelnen 
Organe gewidmeten Kapitel hingewiesen (Miliartuberkulose S. 105, 
Kehlkopftuberkulose S. 206, Lungentuberkulose S. 230, Darmtuber· 
kulose S. 340, Peritoneal- und Mesenterialtuberkulose S. 366 bzw. 370, 
Tuberkulose der Nieren und der harnableitenden Wege S. 435, Gehirn· 
tuberkel S. 604, Meningitis tuberculosa S. 106). 

Bei der Behandlllng der Tuberkulose soll sich der Arzt stets vor 
Augen halten, daB - von einzelnen besonders bosartigen Formen und 
von stark fortgeschrittenen Stadien abgesehen - die Krankheit eine 
starke Heilungstendenz besitzt. Diese Erkenntnis muB einerseits fiir 
ibn den Ansporn bilden, so friih wie moglich die Krankheit diagnostisch 
zu erfassen und aIle zu Gebote stehenden therapeutischen Hilfsmittel 
rechtzeitig anzuwenden, andererseits wird ibm diese Tatsache eine 
gewisse Skepsis gegeniiber einer optimistischen Einschatzung seiner 
kurativen MaBnahmen nahelegen. Oft geniigt eine einwandfreie 
hygienische Lebensweise, verbunden mit korperlicher und seelischer 
Rube und guter Ernahrung, urn eine wesentliche Besserung, wenn nicht 
sogar Ausheilung herbeizufiihren. Dabei haben sich besonders klimatische 
Faktoren, staub- und nebelfreie Atmosphare (Hochgebirge, Liegekuren 
im Freien), insbesondere das Sonnenlicht als eminente Heilmittel erwiesen; 
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sie kommen namentlich in den Heilstatten und Sanatorien in vorteil. 
hafter Weise zur Geltung. 

Abgesehen von diesen auf die Hebung der allgemeinen Widerstands· 
fahigkeit des Korpel's abzielenden Momente kommen ferner gewisse 
gegen die Tuberkelbacillen gerichtete MaBnahmen in Frage. Dber 
das Tuberkulin s. S. 241. Unter den chemotherapeutischen 
Verfahren sind die in der jiingsten Zeit vielfach angewendeten Gold· 
1?raparate (Krysolgan, Triphal, Aurophos, Sanocrysin) zu erwahnen. 
UDer die bei den einzelnen Organtuberkulosen notwendige spezieHe 
Therapie siehe die entsprechenden Kapitel. 

Eine besonders groBe Bedeutung hat in neuerer Zeit die Prophylaxe 
gewonnen, als sich die Erkenntnis verbreitete, daB es nicht die Ver­
erbung der Tuberkulose als vielmehr die im friihen Kindesalter erworbene 
Infektion ist, die die Grundlage fiir spatere Erkrankungen bildet. Recht­
zeitige Entfernung der Kinder aus der Nahe tuberkulOser Verwandter 
oder Pflegepersonen, moglichst friihzeitige Unterbringung offener 
Tuberkulosen in entsprechenden Anstalten, Aufklarung und Beratung 
Tuberkulose-Kranker und -Gefahrdeter in spezieH hierfiir organisierten 
Fiirsorgestellen stellen sehr wirksame Vorbeugungs-MaBnahmen im Kampf 
gegen die Tuberkulose dar. 

Miliartnberkulose. 
Unter Miliartuberkulose versteht man die auf dem Blutwege erfol­

gende akute Aussaat zahlreicher Tuberkelbacillen in den verschiedensten 
Organen, ausgehend von einem bereits im Korper vorhandenen alteren 
tuberkulosen Herd. Die Ansiedelung der Tuberkelbacillen bewirkt 
die Entstehung kleinster als Miliartuberkel 1 bezeichneter Wucherungen 
von tuberkulosem Granulationsgewebe (vgl. S. 101). 

Der Einbruch tuberkulosen Materials in die Blutbahn erfolgt meist 
in die Venen, mitunter auch durch Vermittlung der Lymphwege, speziell 
des Ductus thoracicus. Der haufigste Ausgangspunkt del' Dberschwem­
mung des Korpers mit Tuberkelbacillen sind verkaste Lymphdriisen, ins­
besondere Bronchialdriisen, gelegentlich auch tuberkulOse Herde in den 
Lungen, tuberkulose Pleuritiden, ferner Tuberkulose der Knochen und 
Gelenke sowie des Urogenitalapparates, seltener Tuberkulose der 
Intestinalorgane. Fortgeschrittene Lungentuberkulose, soweit sie nicht 
ganz akut verlauft, fiihrt bemerkenswerterweise selten zu Miliartu ber. 
kulose, weil diese FaIle iiber mehr Schutzstoffe verfiigen (vgl. S. 104). 

Die Miliartuberkulose befallt vor aHem j ugendliche Individuen. 
Mitunter erfolgt der Ausbruch der Krankheit im Gefolge anderer akuter 
Erkrankungen. 

Krankheitsbild: Es lassen sich drei verschiedene Verlaufsarten 
unterscheiden: die typhose, die meningitische und die pulmonale 
Form; doch werden oft auch Mischformen beobachtet. Wahrend die 
Ansiedlung von Miliartuberkeln in zahlreichen Organen klinisch iiber­
haupt keine Symptome verursacht, bewirkt dieselbe im Gehirn und in 
der Lunge charakteristische Krankheitsbilder. 

1 Milium latein. Hirsekorn. 
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Der Beginn der Krankheit erfolgt aus schein bar voller Gesundheit 
oder im Verlauf einer bereits bestehenden, d. h. klinisch manifesten, tuber­
kul6sen Erkrankung. Die typhose Form. zeigt das Bild einer schweren 
Allgemeininfektion mit zunehmendem schweremKrankheitsgefiihl, Mattig­
keit, Kopfschmerzen, jedoch ohne ausgepragte Lokalsymptome. Das lang­
sam ansteigende Fieber oder eine Continua erinnert an die Temperatur­
kurve bei Typhus, in anderen Fallen ist es remittierend oder vollig 
unregelmaBig. Stets ist Pulsbeschleunigung vorhanden. Ein Milz­
tumor ist nicht konstant. Dagegen beobachtet man schon friihzeitig 
neben ausgesprochener Hautblasse eine deutliche, wenn auch anfangs 
geringe Cyanose, die um so auffalliger ist, als sie sich aus dem nega­
tiven physikalischen Herz- und Lungenbefund nicht erklaren laBt. Die 
Diazoreaktion des Harns ist positiv. Auch besteht oft Leukopenie 
mit Verminderung oder Fehlen der Eosinophilen, doch sind die Neutro­
philen relativ vermehrt. Beschleunigung der Senkungsreaktion der 
Erythrocyten kann fehlen. SchlieBlich wird mitunter ein roseolaartiger 
Ausschlag beobachtet. 1m Endstadium entwickelt sich oft ein menin­
gitisches Syndrom. 

Bei der pulmonalen Form, der man haufig bei alten sowie dekre­
piden Individuen begegnet, lassen sich friihzeitig Symptome konstatieren, 
die auf die Beteiligung der Lunge hinweisen. Der Beginn ist teils akut 
unter dem Bilde einer Pneumonie, bisweilen eingeleitet von einem 
Schiittelfrost, oder auch hier schleichend. Friihzeitig macht sich eine 
auffallende Beschleunigung der Atmung bemerkbar, zu der bald wach­
sende Dyspnoe hinzutritt, die sehr hohe Grade erreichen kann, ferner 
trockener Husten. Der physikalische Lungenbefund ist anfangs, abge­
sehen von etwaigen alteren Herden, voilig negativ, spater wird der Klopf­
schall oft etwas tympanitisch, bisweilen unter gleichzeitiger Entwicklung 
einer maBigen Lungenblahung. SchlieBlich kommt es mitunter auch 
zu kleineren Dampfungsbezirken. Auscultatorisch ist anfangs nur ein 
rauhes verscharftes Atemgerausch, spater sparlich Knisterrasseln sowie 
gelegentlich weiches pleuritisches Reiben, daneben mitunter auch Giemen 
infolge der begleitenden Bronchitis zu horen. Sputum fehit oder ist 
nur sparlich, es ist schleimig, seltener hamorrhagisch. Diagnostisch 
sehr wichtig ist der durch die Rontgenuntersuchung (Photographie) 
zu fiihrende Nachweis kleinster Lungenherde, die in Form von hirse­
korn- und stecknadelkopfgroBen, zum Teil miteinander konfluierenden 
zarten Flecken eine marmorierte Zeichnung bewirken und oft schon 
im Initiaistadium der Krankheit, mehrere Wochen vor dem Tode kon­
statierbar sind. Das Sensorium pflegt bei dieser Form lange Zeit erhalten 
zu sein. Der Tod erfolgt unter den Erscheinungen des Lungenodems. 

Bei der meningealen Form, die namentlich bei jugendlichen In­
dividuen, vor allem bei Kindem beobachtet wird, beherrschen die Zeichen 
der Meningitis das Bild: Meningitis tuberculosa. Nach unbestimmten 
Prodromalerscheinungen wie Mattigkeit, Verstimmung, Appetitmangel 
setzen als erste Symptome Kopfschmerzen mit wachsender Intensitat 
ein, zu denen sich Nackensteifigkeit, Triibung des BewuBtseins mit 
Delirien und vor allem die fiir die an der Hirnbasis sich Iokalisierende 
tuberkulOse Meningitis charakteristischen Hirnnervenlahmungen mit 
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Ptose, Strabismus, FaciaIislahmung hinzugesellen. Letztere kormen 
vOriibergehend wieder verschwinden. Das Fieber ist oft nicht besonders 
hooh und von unregelmaBigem VerIauf; nicht selten besteht Pulsverlang­
samung. Bald pflegt sich das bei der epidemischen Meningitis genauer 
geschilderte charakteristische volle Krankheitsbild mit Kernigschem 
Zeichen, Kahnbauch, Neuritis optica, Hyperasthesie der unteren 
Extremitaten, Lahmung der Harnblase usw. zu entwickeln (vgl. S. 85). 
Die Lumbalpunktion ergibt oft einen vollig klaren oder nur wenig 
getriibten oder auch leicht gelben Liquor, meist mit erhOhtem EiweiB­
gehalt; im Sediment dominieren in der Regel die Lymphocyten (bei 
Kindem allerdings oft umgekehrt die Leukocyten). 

Tuberkelbacillen finden sich selten. Das beirn SOOhen des Liquor bei 40 0 sich 
fast immer abscheidende schleierartige Fibringerinnsel hat groBe diagnostische Be­
deutung. Mitunter enthiiJt as Tuberkelbacillen. Reichlich lassen sioh Bacillen 
post mortem im Liquor nachweisen, was u. a. in den Fii.llen praktisch wichtig ist, 
wo keine Sektion, wohl a.ber eine Lumbalpunktion mOglich ist. Der Chlorgehalt 
des Liquor ist soots vermindert, betrii.gt 5-6, statt 7,3 %0 (diagnostisch wiohtig !), 
ebenso cha.rakOOristisch ist der Zuckerschwund des Liquor (vgI. S. 83) sowie eine 
Verschiebung der Goldsolkurve mit tiefer Zacke. 

Auch im weiteren Verlauf pflegen bei der tuberkulosen Meningitis 
die iibrigen Erscheinungen der Miliartuberkulose vollig im Hintergrunde 
zu bleiben; in manchen Fallen jedoch kann sich neben dem cerebralen 
Bilde das oben beschriebene pulmonale Syndrom mit Dyspnoe und 
Cyanose entwickeln. Die Krankheitsdauer der Meningealtuberkulose 
betragt etwa 2-3 Wochen. 

Bisweilen kommen Remissionen, evtl. von woohenlanger Dauer vor, die eine 
Heilung vortii.usohen. In Beltenen Fii.llen wurde wirkliche Heil ung beobachoot. 

Von klinisch wahrnehmbaren Veranderungen an anderen Organen 
ist im Verlauf der verschiedenen Formen der Miliartuberkulose die 
Entwicklung von ophthalmoskopisch am Augenhintergrund feststell­
baren Chorioidal tu ber keln hervorzuheben, kleinen gelbweiBen, etwas 
erhabenen Knotchen, die sich hauptsachlich an der Peripherie des Augen­
hlntergrundes entwickeln. Ihre Feststellung ist von groBter diagnosti­
scher Bedeutung. 

Anatomischer BlIfund: In, jedem Fall von Miliartuberkulose laBt sich ein, wenn 
auch kleiner ii.lOOrer Tuberkuloseherd als Ausgangspunkt der Erkrankung naoh­
weisen. Miliartuberkel finden sich in fast allen Organen, am reichlichsOOn in den 
Lungen, nachstdem in Leber, Milz, Nieren, Meningen, Schilddriise usw. Bei lii.ngerer 
Dauer der Krankheit zeigen sie bisweilen ungleiche GrOBe und Mnnen bis zu Erbs­
grOBe anwachsen, BO daB Bie makroskopisch sichtbar werden. 

Bei der Diagnose der Miliartuberkulose hat man anamnestische Daten 
iiber friihere Tuberkuloseerkrankungen sowie Driisen- und Knochen­
n,arben, ferner das Bestehen einer floriden Tuberkulose (Lunge usw.) zu 
beriicksichtigen. Das Anfangsstadium, das oft keinerIei alarmierende 
Zeichen darbietet und weder eine charakteristische Fieberkurve noch 
markante Organsymptome zeigt, wird oft verkannt. Der Nachweis der 
Beteiligung der Lunge im Rontgenbild ala Friihsymptom (s. oben) bei 
allen Formen der Erkrankung ist von hohem diagnostischem Wert, 
wahrend die Entwicklung der Aderhauttuberkel in der Regel erst in 
die spateren Stadien der Krankheit falIt. Bei der typhOsen Form hat 
man sich beziiglich des allgemeinen Krankheitsbildes, der positiven 
Diazoreaktion und der bisweilen vorhandenen Leukopenie vor einer 
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Verwechslung mit Abdominaltyphus zu hiiten. Der Nachweis von 
Tuberkelbacillen im zirkulierenden Blut hat keinen diagnostischen Wert, 
da er auch bei anderen tuberkulosen Erkrankungen oft gelingt. 

Die Prognose der Miliartuberkulose ist absolut infaust. !hre Dauer 
kann sich insgesamt auf mehrere Monate erstrecken, betragt in der 
Regeljedoch nur 1-3 Wochen, in einzelnen Fallen nur wenige Stunden. 

Maltafieher (Febris undulans) und Bang-Infektion. 
Da.s Maltafieber, auch Mittelmeer-, Gibraltar- oder neapolitaniscbes Fieber 

genannt, wird in den Kiistengebieten des Mittelmeers, aber auch anderer sub­
tropischer Lander (Amerika, Westindien) beobacbtet. 

Der Err e g e r ist der sehr kleine, etwas elliptische Miorococcus melitensis 
(Bruce). Er farbt sich leicht mit Anilinfarbstoffen, ist gramnegativ, wenig 
resistent gegen Sonnenlicht und Wii.rme, vertragt dagegen tangere Zeit Aus­
trocknung. Eine tibertragung gelingt leicht subcutan und intravenos bei Affen 
Bowie durch Fiitterung bei Ziegen, die obne selbst zu erkranken, den Erreger mit 
der Milch aUBBcheiden. Ziichtung auf Ascitesagar liefert kleine zarte Kolonien; 
rasches W achstum erfolgt in Laokmus-Ziegenmilch. 

Krankheitsverlaur. Inkubation: 6-21 Tage. Prodromalerscheinungen: 
Kopfschmerz, Appetitmangel, Schlaflosigkeit. Das Fieber, das in der Regel 
allmahlich ansteigt und nur selten mit Schiittelfrost akut beginnt, zeigt starke 
morgendliohe Remissionen, welche charakteristischerweise von sehr heftigen 
SchweiBausbriichen begleitet sind. Es bestehen regelmaBig Milztumor Bowie Ver­
groBerung der Leber, oft schmerzhafte Gelenkschwellungen ahnlich der Poly­
arthritis, Bowie heftiger Kopfschmerz. mitunter ferner eine subikterisohe Hautfarbe. 
1m weiteren Verlauf treten haufig Neuralgien, namentlich des Ischiadious, nicht 
selten auch Hodenschmerzen infolge von Orchitis auf. Der PuIs bleibt hinter der 
Temperatur zuriick. Die Diazoreaktion im Ham ist negativ. Es besteht Leukopenie 
mit relativer Lymphocytose und starker Vermehrung der Mononucleii.ren. 

Die erste Fieberperiode dauert mehrere Woohen, worauf nach kurzer Zeit 
unter erneutem Temperaturanstieg eine weitere meist kiirzere Fieberperiode einsetzt, 
die mitunter an Malaria quotidiana oder tropica erinnert und worauf eine dritte 
Periode usw. folgt, so daB die Fieberkurve mit den vielen Recidiven dae sahr 
charakteristische Bild zahlreicher Wellen darbietet ("undulant fever"). SchlieBlich 
erfolgt langsame Entfieberung. Dauer meist viele Monate. Eine Anamie erheb­
lichen Grades und starke Entkraftung sind regelmaBige Begleiterscheinungen. 
Einzelne FaIle (etwa 2%) enden schlieBlich tOdlich, doch ist giinstiger Verlauf die 
Regel. Gelegentlich werden Abortivformen von wenigen Tagen Dauer beobachtet. 

Die Diagnose ist infolge der wenig charakteristischen Symptome oft nicht leicht. 
Beweisend ist die Ziichtung des Erregers aus dem Blut, evtl. aus dem Harn. Bei 
der Agglutination des Coccus durch stark verdiinntes Serum (1: 200-400) hat man 
mit dem Vorkommen von Normalagglutininen zu rechnen. Vor der Punktion 
der Milz, die reichlich Maltafiebercoccen enthalt. ist wegen der Gefahrllcbkeit des 
Eingriffs zu warnen. Die Provenienz der Kranken aus verseuchten Gegenden kann 
bei unklarem Bilde als Fahrte dienen. Differentialdiagnostisch kommen 
Typhus, Paratyphus, Sepsis, Malaria, Polyarthritis, Tuberkulose und Dengue in 
Betracht. Chinin ist unwirksam, desgleichen Sallcyl gegeniiber den Gelenkerschei­
nungen (Unterscheidung von Polyarthritis!); die relative Bradycardie spricht wie 
bei Typhus gegen Sepsis. Die friihzeitig sich entwickelnde Anamie ist diagnostisch 
verwertbar. 

Epide miologisch kommt fiir die Verbreitung des Maltafiebers fast ausschlieB­
llch die Ziege und zwar der GenuB von roher Ziegenmilch oder Ziegenkase in Frage. 
Vermeidung dieser Infektionsquellen in verseuchten Gegenden fiihrt prompt zum 
Erloschen der Krankheit. tibertragung von Mensoh zu Mensch kommt praktisch 
nicht in Frage. Dagegen werden mitunter schwere Laboratoriumsinfektionen 
beobachtet, weshalb sich fiir die AuBfiihrung der Agglutination das Arbeiten mit 
formalinisierten Kulturen empfiehlt. 
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Bang-Inlektion: Neuerdings hat man ein ganz ahnliches Krankheitsbild bei 
Infektion mit dem Bangschen Bacillus des infektiosen Aborts des Rind­
viehs beim Kontakt mit kranken Tieren (Stallpersonal, Tierarzte) und nach GenuB 
infizierter roher Milch beobachtet. Hauptsymptom ist lange, mitunter Monate 
andauerndes, tails remittierendes, teils intermittierendes Fieber im Gegensatz zu 
relativ gutem Allgemeinbefinden, gut,em Appetit; starkere Gewichtl:labnahme 
findet nicht statt. Es besiehen Leukopenie, niedere Senkungsgeschwindigkeit der 
Erythrocyten und oft positive Diazoprobe im Harn, spater auch Milztumor. Dia­
gnostisch eDtscheidend ist der hohe Agglutinationstiter (Widal 1 : 100 und mehr) 
fiir Bangbacillen oder deren Nachweis im Biut. SchlieBlich erfolgt Spontanheilung. 

Kurz erwahnt sei hier schlieBlich die in Nordamerika sowie in RuB land haupt­
sachlich bei Jiigern wilder Kaninchen beobachtete Tulariimie, ein durch das Bact. 
tularense verursachtes. nicht todlich verlaufendes Krankheitsbild, das teils durch 
Driisenschwellungen, teils schwere Conjunctivitis, teils durch typhusartigen Ver­
lauf charakterisiert ist. 

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 
verschiedene Arten von Malariaparasiten, denen verschiedene charak­
teristische Krankheitsbilder entsprechen. Man unterscheidet 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 zerstiirt. 1m Menschen 
findet die ungeschlechtliche Vermehrung (Schizogonie) in der Weise statt, daB 
die durch den Moskitostich in das Blut gelangten ersten Parasiten, die langlich zllge­
spitzten Sporozoiten, in den Erythrocyten sich zunachst in rundliche Korperchen 
"Schizonten" (wie samtliche Parasiten derungeschlechtlichen Generation heiBen) ver­
wandeIn, welche amoboide Protoplasmafortsatze zeigen und infolge einer zentralen 
Vakuole und des exzentrisch gelegpnen Kerns zunachst kleine Ringe bilden; unter 
Aufzehrung des Hamoglobins und Ausscheidung von dunklem Pigment vergroBern 
sie sich zu "halberwacbsenen" Parasiten. Nach Konzentrierung des gesamten 
Pil1;mentes in der Mitte erfolgt die Teilung in eine bestimmte Zahl JUDger 
"Merozoiten", worauf der Erythrocyt zerfallt. Hierdurch werden die jungen 
Parasiten frei, dringen alsbald in neue Erythrocyten ein, worauf die Reifung und 
Teilung sich von neuem abspielt. Das beirn Zerfall der Biutkiirperchen frei 
werdende Pigment wird von den Leukocyten aufgenommen und namentlich in die 
:Milz und die Leber transportiert. 

Neben dieser geschlechtslosen Generation der Schizonten kommen bei lii.ngerer 
Krankheitsdauer vereinzelt auch geschlechtlich differenzierte Formen, "Ga­
meten", im Blute vor. Sie unterscheiden sich von den Schizonten durch das 
Fehlen der Vakuole und der Protoplasmafortsatze, durch einen groBen Kern und 
grobes stabchenformiges Pigment. 1m menschlichen Korper bleiben sie unver­
andert und bilden der Behandlung gegeniiber sehr resistante Dauerformen. Vor 
allem vermitteln sie die geschlechtliche Fortpflanzung (Sporogonie) im Kiirper 
der Miicke, die beim Blutsaugen in ihren Magen die Gameten aufnimmt (die unge­
schlechtlichen Formen gehen zugrunde), aus denen schliel3lich nach erfolgter Be­
fruchtung sichelartige Keime, "Sporozoiten", entstehen, die aus der Leibeshohle 
der Miicke in deren Speicheldriise wandem und von hier durch einen neuen Stich 
auf den Menschen iibertragen werden. Mit diesem "Generationswechsel" ist 
dann der Entwicklungskreis des Parasiten geschlossen. Die geschlechtliche Ent­
wicklung dauert 10-20 Tage und ist an hOhere Aul3entemperaturen iiber 15° (nachts 
nicht unter gO) 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 
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Erythrocyten eindringen, so daB trotz Vernichtung aller aus dem 1. Zyklus stammen­
den ungeschlechtlichen Formen ein eine Neuerkrankung vortauschendes Recidiv 
ohne neue exogene Infektion entstehen kann. 
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Abb. 1. Schematische Darstellung der verschiedenen Stadien der Malaria-Plas­
modien, die in den Fieberperioden angetroffen werden. (Nach Kolle-Hetsch.) 

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

Die Eigenart des Krankheitsbildes der Malaria erklart 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 TeilungsprozeB von einer Fieberattacke 
mit Schuttelfrost begleitet wird, die mit dem Freiwerden junger Mero­
zoiten beginnt_ Es entsteht dadurch ein sehr charakteristisches zy kli­
sches Krankheitsbild. Entsprechend den Unterschieden im zeitlichen 
Ablauf der Teilung der verschiedenen Parasiten unterscheidet man 
klinisch 3 verschiedene Formen der Malaria. 

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

Die jiingsten Formen auf der Hohe des Fieberanfalls bilden in den Erythro­
cyten kleine Ringe von der GroBe eines 1/4-Durchmessers der Blutkorperchen 
("kleine Tertianaringe"). Der Ring fiirbt 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 wachst er zu 
einem groBen "Tertianaring" aus (3/4-Erythrocytendurchmesser). Der Erythro­
cyt, der etwas an GroBe zunimmt und abblaBt, zeigt bei Giemsafarbung bald eine 
fiir Tertiana charakteristische, aus hellroten Punkten bestehende Tiipfelung 
(Schiiffnersche Tiipfelung). Nach etwa 36 Stunden hort die amoboide Beweglich­
keit unter Schwinden der Vakuole des Parasiten auf; das Pigment sammelt sich 
in der Mitte des Parasitenleibes, der Kern zerfallt in 15-25 unregelmaBig urn da.s 
Pigment gruppierte Teile, die Kernstiicke riicken auseinander und das Protoplasma 
teilt sich durch radiare Furchen in so viele Teile, als Kerne vorhanden sind. Nach 
46-48 Stunden ist die Teilung vollendet, so daB eine Maulbeerform (Morula) ent­
steht. 1m Anfall zerfallt der Erythrocyt, die jungen Merozoiten werden frei und 
das Pigment wird als sog. Restkorper von den Leukocyten aufgenommen. Von 
den bei langerer Krankheitsdauer stets vorhandenen sparlichen Ga meten (s. oben) 
haben die mannlichen einen groBen Kern und rosa Protoplasma, die weiblichen 
einen kleinen Kern und blaues Protoplasma. 

Die Inkubation bei Tertianfieber ist 10-14 Tage (bisweilen sogar 
Wochen und Monate I). Nach unbestimmten Prodromalerscheinungen 
wie Mattigkeit, Gliederschmerzen usw. erfolgt plotzIich heftiger Schuttel­
frost, dem im Blute reife Teilungsformen entsprechen und auf den nach 
1/ .. -2 Stunden hohes Fieber, bis 410, mit kleinen Ringformen in den 
Erythrocyten folgt. Die Dauer des Fiebers betragt 4 - 8 Stunden, 
worauf unter starkem SchweiB rasche Entfieberung erfolgt. Stets ist 
ein Milztumor vorhanden, der sich zunachst wieder zuruckbildet, des­
gleichen in geringerem MaB eine LebervergroBerung. 

Wahrend des Schiittelfrostes besteht Verminderung der Gesamtleukocyten­
zahl, ferner sog. Lymphocytensturz und Verminderung der Eosinophilen sowie 
eine mit der Zahl der Anfalle zunehmende sekundare Anamie; nach dem AnfaH 
besteht relative Lymphocytose und eine charakteristische starke Vermehrung der 
Mononuklearen. Die Aldehydreaktion im Harn ist wahrend des Anfalls positiv, dio 
Diazoreaktion negativ. Das Hautkolorit ist anamisch und leicht ikterisch (sub­
ikterisch); oft ist Herpes vorhanden. 

Nach dem Anfall, dem sog. Erstlingsfieber, erholen sich die Pa­
tienten meist auffallend schnell schon in den nachsten Stunden. Der 
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nachste Anfall erfolgt genau um die gleiche Zeit nach 48 Stunden, d. h. 
am 3. Tage, wenn man den ersten Fiebertag mitrechnet. Bei fehlender 
Therapie wiederholt sich dies noch eine Reihe von Malen, bis die Anfalle 
allmahlich an Intensitat und RegelmaBigkeit abnehmen; das Blut enthalt 
dabei reichlich Parasiten. SchlieBlich entwickelt sich unter schwerer 
fortschreitender Anamie und Ausbildung eines groBen harten Milz. 
tumors sowie LebervergroBerung 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 spater Fieberrecidive auf. In zivilisierten Landern ist diese Form 
seltener, zumal die Tertiana der Therapie leicht zuganglich und leichter 
heilbar als die Quartana und Tropica ist. Doch neigt sie sehr zu Ruck­
fallen. Tertiana ist die in unseren Breiten am haufigsten vorkommende 
Malaria. 

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

In Fallen, wo eine Doppelinfektion besteht und der Patient an 2 aufeinander­
folgenden Tagen infiziert wird (Tertiana duplex), verriit sich dies durch tagliche 
Fieberanfalle und im Blut durch die gleichzeitige Anwesenheit junger und alter 
Parasiten. 

Therapie s. unten. 

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

Inku bation 10-20 Tage. Entwicklungsdauer der Parasiten 72 Stun­
den. Die FieberanfaHe erfolgen jeden 4. Tag. Die Entwicklung des Para­
siten, der oft nur in geringer Anzahl im Blut zu finden ist, entspricht in den 
ersten 24 Stunden mit seinen Ringformen voHstandig jenen der Tertiana. 

1m Nativpraparat ist er auffallend porzellanweiB. An den Erythrocyten findet 
im Gegensatz zu der Tertiana keine Veranderung statt. Nach 24 Stunden beginnt 
sich der Parasit in die Lange zu ziehen, nimmt oft dabei eine charakteristische 
Bandform an (48 Stunden), die am Rande Pigment enthalt; das Band nimmt an 
Breite und an Pigment zu. Letzteres ist gelblicher und grober als bei Tertiana 
und Tropica. Die Teilung, die nach demselben Modus wie bei der Tertiana. geschieht, 
ergibt eine regelmiiBige Figur, die aus 6-10, im Mittel 8 Teilstiicken besteht (Ganse­
bliimchenform). Die Gameten der Quartana verhalten sich wie die der Tertiana, 
nur haben sie kleinere Dimensionen. Quartana 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 bis 
lO Tage. Der Parasit (Plasmodium immaculatum) braucht bis zur 
Reifung 24-28 Stunden. 

Die jiingsten Formen bilden auBerordentlich kleine und feine Ringe von der 
GroBe von l/s_l/sDurchmesser der Erythrocyten; in den spateren Stadien wachsen 
die Ringformen zur GroBe der Tertiana- und Quartanaringe heran (24 Stunden). 
Nicht selten beherbergt ein Erythrocyt mehrere Ringe. Die die Parasiten entha.!­
tenen Erythrocyten zeigen zuweilen eine Verkleinerung und erscheinen starker 
gefiirbt. Bei intensiver Giemsafarbung zeigen sie eigentiimliche violettrote, ungleich 
groBe, verschieden gestaltete Flecke, die ausschlieBlich bei Tropica vorkommen 
und ffir diese charakteristisch sind ("Perniziosaflecke" nach Maurer). Die Tropica.· 
ringe haben nur sehr wenig feinkorniges Pigment. 
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Da die weitere Entwicklung der Para~iten bis zur Teilung sich im Gegensatz zu 
den beiden anderen Formen ausschlie13lich in den Organen (vor allem in Milz, 
Leber, Knochenmark und Gehirn) abspielt, bekommt man bei der Tropica von den 
ungeschlechtlichen Formen in den Blutpraparaten ausschlie13lich Ringformen zu 
sehen. Damit, hangt ferner zusammen, da.13 man oft erst mehrere Stunden nach, 
dem Beginn des ersten Fiebers Parasiten im Blute findet. 

Die Gameten der Tropica. treten erst auf, nachdem mehrere Fieberanfalle 
vorausgegangen sind; sie bilden Halbmond- oder Wurstformen, in deren Kon­
kavitat oft noch der Rest des Erythrocyten a.ls Schatten liegt. Von den Erythro­
cyten befreit bilden sie die sog. "Spharen". Der Unterschied zwischen den mann­
lichen und weiblichen Gameten ist beziiglich ihres Kerns derselbe wie bei den iibrigen 
Formen (vgl. S. 111). 

Wahrend des Fieberanstie~es sind nur kleine Ringe, auf der Hohe desselben 
mittelgro13e, wahrend des Absinkens des Fiebers gro13e Ringe zu finden. 

Der Fieberverlauf der Tropica laBt meist im Gegensatz zu den 
beiden anderen Malariaformen einen typischen initialen Schiittelfrost 
vermissen; das Fieber ist oft eine Continua, wenn sich auch in gewissen 
Fallen bei haufig, speziell auch nachts vorgenommener Messung doch ein 
an den Tertianatypus erinnernder Fieberverlauf feststellen laBt ("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 vollstandig fehlen. 

Das Krankheitsbild bei Tropica ist oft sehr schwer, namentlich 
infolge ernster Storungen seitens des Zirkulationsapparates, vor allem von 
Herzschwache; weiter bestehen oft schwere Komplikationen seitens des 
Zentralnervensystems und des Darms. Benommenheit bis zum tiefen 
Coma, Meningismus, bisweilen Delirien sowie psychotische Zustande 
("Tropenkoller") kommen nicht selten vor, desgleichen heftiges Erbrechen, 
ferner Ikterus sowie Durchfalle, die einen ruhrartigen Charakter annehmen 
konnen, sog. Malariaruhr. Die Entleerungen enthalten bisweilen Plasmo­
dien. Somit kann das Krankheitsbild sehr vielgestaltig sein. Oft erfolgt 
bald unter fortschreitender Anamie der Tod infolge von Herzschwache. 
In anderen Fallen kommt es ohne Behandlung zu allmahlichem Abklingen 
des Fiebers und scheinbarer Heilung, der spater Recidive folgen. 

Ein besonderer Folgezustand der Tropica, sehr selten der Tertiana, 
ist das Schwarzwasserfieber. Ahnlich wie bei der paroxysmalen Hamoglo­
binurie (So 281) entsteht hier plOtzlich eine Auflosung zahlreicher Ery­
throcyten in der Blutbahn unter hohem Fieber, Schiittelfrost, Er­
brechen, Kopfschmerzen und Ausscheidung von Blutfarbstoff durch die 
Nieren; gleichzeitig sinken rasch die Erythrocytenzahl und das Hamo­
globin, 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 Uramie kommt. Hierin sowie in der drohenden Herzschwache liegt 
die Hauptgefahr; viele Falle enden daher todlich. Die Prognose ergibt 
sich aus dem Verhalten des Harns. Die auslosende Ursache ist das 
Chinin. Daher soll man bei den ersten Anzeichen von Ikterus soWie 
starkerer Albuminurie usw. im Laufe einer Malariabehandlung das Chinin 
sofort weglassen. 

Die Malariarecidive, die zum groBen 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 

v. Domarus, GrundriJ3. 6. Auf!. 8 
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Beobachtung ("latente Malaria"), bei Tertiana hauptsachlich im Friihjahr, 
bei Tropica im Winter. Zum Teil spielen auBere Anlasse wie Infektions­
krankheiten (auch Schutzimpfungen), Traumen, Klimawechsel, Erkal­
tungen, Alkoholexcesse, Diatfehler eine Rolle. Kiinstliche Provokation 
wurde mittels Proteinkorperinjektion (vgI. S. 520), Hohensonne, MUz­
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 verdachtig sind u. a. auch hart­
nackige N euralgien, namentlich wenn sie einen intermittierenden 
oder periodischen Oharakter haben. 

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

Rier ist das Verfa.hren des "dicken Tropfens" von Ronald ROBS anzuwenden, 
das auch u. a. das Auffinden der Tropicahalbmonde erleichtert. Neuerdings hat 
man bei la.tenter Malaria. zur AUBBchwemmung der Parasiten aus del' MHz die 
oben beschriebenen Provokationsmethoden angewendet. Die Punktion der MHz 
ist niOOt ungefii.hrlich (vgl. S. 122). 

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 Wass ermannsche 
Reaktion positiv, spater 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 
Organen befindlichen Parasiten ist das Ohinin wirkungslos (vgl. unten). 
Auch sonst gibt es vereinzelte (auch Tertiana-) Falle, die sich gegen 
Ohinin resistent verhalten. 

Am besten ist die Verteilung mehrerer Chinindosen tiber den ganzen Tag. 
Z. B. nach dem Nochtschen Schema.: Man gibt von 6 Uhr morgens bis 2 Uhr 
nachmittags aJIe 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 vollige Vernichtung der Parasiten zu erreichen, setzt man 
die Chininmedika.tion noch langere Zeit fort und zwar wiihrend des Fiebers und 
der weiteren 5-6 Tage taglich 5 mal 0,2, dann 2 Tage Pause, hierauf 3 Chinintage 
mit derselben Dosierung, 3 Ta~e Pause, 2-3 Chinintage, 4 Tage Pause, 2 bis 
3 Chinintage, 5 Tage Pause, 2 Chinintage, 5 Tage Pa.use, 2 Chinintage usw., minde­
stens 6 Wochen jeden 6. und 7. Tag je 1,0 Chinin. Das ~leiche gilt fUr die Behand­
lung der Recidive. Man legt sich a.m besten einen "Chininkalender" an. Chinin­
miBbrauch fiihrt zu Abstumpfung der Wirkung. 
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Fiir intramuskulii.re und intravenose Verabreichung, die speziell bei schwerster 
Malaria anzuwenden ist, eignet sich am besten das Chininurathan 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 anfangt und im Lauf einer Woche taglich steigend 
bis zu 1,0 pro Tag gibt. - Einen bedeutsamen Fortschritt stellt das jiingst ein­
gefUhrte Chinolinderivat Plasmochin dar, das in Dosen von 3mal 0,02 p. die 
bzw. bei Tropica. (und zur Prophylaxe) ala Pla.smochin. compos. 3mal tgl. 
2 Tabletten etwa eine W oche lang verabreicht, auch die Gameten zum Ver­
schwinden bringt. 

DasMethylenblau oHicinale 0,1 pro dosi, bis 1,0 pro die ist weniger wirksam 
ala Chinin, schiitzt auch nicht vor Schwarzwasserfieber. Das Salvarsan wurde 
mit Erfolg bei Malaria dort angewendet, wo es sich um chininresistente Formen 
handelt. Wirksam ist as vor allem bei Tertiana. 

Bei Tropica ist der friihzeitigen Behandlung der Zirkulationsschwii.che bason­
dare Sorgfalt zu widmen. 

Bei Schwarzwasserfieber intravenose NaCI-Infusion, gegen das Erbrechen 
Chloroformwasser; neuerdings wurde die intravenose Injektion von 100 ccm 2,5% 

DinatriumphosphatlosUDg mit Erfolg angewendet. 
Die Prophylaxe erzielte bei der Malaria groBe Erfolge. Da die tJbertragung 

ausschlieBlich durch die Moskitos erfolgt, so besteht die Prophylaxe in erster 
Linie in Beseitigung der Anophelen1 und ihrer Brutstatten (Austrocknen von 
Siimpfen, Tiimpeln UBW., Vernichtung der iiberwinternden Miicken durch Aus­
rauchern usw.), zweitens in dem Schutz der Miicken gegen den Kontakt mit 
MaJ.ariakranken durch Moskitonetze sowie nicht zuletzt durch griindliche Be­
handlung und Sterilisierung alIer Malariakranker als Trager der Pla.smodien. 
Erschwert wird letzteres namentlich in den Tropen durch das Vorkommen von 
anscheinend gesunden Parasitentragern unter den Eingeborenen, an denen sich 
die Moskito immer wieder von neuem infizieren. 

Bei afrikanischen Eingeborenen hat man eine erworbene Immunitat fest­
gestellt, die auf einar bis in die Kindheit zuriickreichenden wiederholten Infektion 
beruht und die a.llerdings stets nur gegen eine der drei Parasitenarten gerichtet 
ist. Bei Europaern kommt sie nicht vor. 

FUr alIe eine Ma.Iariagegend betretenden Gesunden ist eine konsequent durch­
gefiihrte Chininprophylaxe unerliiJ3lich. Rier empfiehlt es sich jeden 6. und 
7. Tag je 1,0 Chinin (z. B. 5mal 0,2 pro die) zu nehmen und nach Verlassen der 
Malariagegend die Chininprophylaxe noch 6-8 W ochen fortzusetzen. 

Febris recurrens (Riickfallfieber). 
Das Riickfallfieber ist eine almte, durch die Recurrensspirochii.te hervorgerufene 

Infektionskrankheit, die heute nur in wenig zivilisierten Landern und unter besondere 
unhygienischen Verhiltnissen teils endemisch, teils epidemisch vorkommt. 

Die Recurrensspirochaten finden sich beim Menschen wahrend des Fieber­
anfalla massenhaft im Blut (nicht in den Se- und Exkreten) und sind schon im 
frischen ungefii.:rbten Blutpraparat ala sehr lebhaft bewegliche Spiralen von der 
mehrfachen GroBe eines Erythrocytendurchmessers leicht zu erkennen, u. a. daran, 
daB sie die Blutkorperohen in ihrer Nahe stoBweise in Bewegung versetzen; zum 
Teil kleben sie zu mehreren zusammen. Sie lassen sich durch Impfung auf Men 
iibertragen. Entsprechend den in verschiedenen Landern untereinander etwas 
verschiedenen Recurrensformen unterscheidet man verschiedene Varietaten der 
Spirochaten: in Europa. Spiro Obermeieri, in Afrika Spiro Duttoni und berbara 
("Afrikanisches Zookenfieber"), in Indien Spiro Carteri, in Amerika Spiro Novyi. Die 
tJbertragung erfolgt durch Ungeziefer, vor allem KleiderIause, in Afrika zum Teil 

1 Anophelesmiicken wurden auch in verschiedenen Gegenden Deutschlands, 
80 in Emden, am Starnberger See usw. beobachtet. 

8* 
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durch blutsaugllDde Zecken (Ornithodorus moubata), die ubrigens die Spirochaten 
dtirch die Eier auf die junge Brut ubertragen. Die Zecken, die die Feuchtigkeit 
meiden, finden sich namentlich in dunklen Schlupfwinkeln der Eingeborenen. 
hiitten und Karawanen.Lagerplatze. In unseren Breiten bilden die schmutzigen 
Wohnstatten der armen Bevolke~, die Herbergen, Asyle UBW. den Ausgangs. 
punkt dor Erkrankung. Bei der tThertragung auf den Menschen spielt teils der BiB 
der Tiere, teils die Beschmutzung von Kratzwuriden mit dem zerdrUckten Unge. 
ziefer oder ihren Faeces eine Rolle. 

Krankheltsverlaur: Inkubation 5-7 (9) Tage. Es bestehen keine Prodromal· 
erscheinungen. Die Krankheit beginnt mit Schiittelfrost und schnell ansteigendem 
Fieber, das oft 41 0 und mehr erreicht. Schweres Krankheitsgefiihl, Erbrechen, 
sehr heftige Kreuzschmerzen, Kopf. und Gliederschmerzen sowie eine sehr starke 
Druckempfindlichkeit der Wadenmuskulatur sind regelmaBig vorhanden. Die 
Zunge ist stark belegt. Oft besteht heftiges Nasenbluten. Herpes ist haufig. Der 
Puls ist stark beschleunigt. Die Milz ist stets von den ersten Tagen ab erheblich 
vergroBert, sie reicht meist uber den Rippenbogen hervor und verursacht oft 
ScbInerzen. Auch besteht meist maBige LebervergroBerung. Bronchitis ist haufig. 
Die Rant zeigt in der Regel ein schmutzig.gelbliches, fUr Ruckfallfieber bezeich· 
nendes Kolorit. Stete ist eine Leukocytose vorhanden. Das Sensorium bleibt trotz 
der Schwere des Zustandes in der Regel klar. 

Das meist 5-7 Tage andauemde sehr hohe Fieber zeigt oft einzelne Remis· 
sionen, die zum Teil wie Pseudokrisen aussehen, bis schlieBlich unw starkem 
SchweiBausbruch eine kritische Entfieberung erfolgt, an die sich unter Schwinden 
des Milztumors eine auffallend rasche Erholung mit Aufhoren alIer Beschwerden 
anschlieBt. Wahrend dar Apyrexie besteht Pulsverla.ngsa.mung. 

In der Regel tritt indessen nach einer fieberfreien Periode von 5-7 (bis zn 14) 
Tagen ein Ruckfall, "Relaps", mit Schuttelfrost und hohem Fieber ein, der in 
seinem Verlauf und im kritischen Temperaturabfall meist eine abgekiirzte Kopie 
des ersten Anfalls da.rstellt. Bei manchen Epidemien folgen noch weiters AmalIe 
in immer grolleren Abstanden und von abnehmender Dauer, wobei auch das Fieber 
immer niedriger wird. Nur bei einzelnen tropischen Formen, speziell denen in 
Indien, besteht ein vol1stanrug unregelmaBiger Fieberverlauf. 

Die Mortalitat ist trotz der schweren Erscheinungen - das hohe Fieber ist 
prognostisch bedeutungslos - 86hr gering (2-40f0). Komplikationen, die bisweilen 
einen ungUnetigen Ausgang herbeifUhren, sind Bronchopneumonien, Vereiterung 
von Milzinfarkten mit konsekutiver Peritonitis sowie Milzruptur. Gelegentlich 
beobachtet man eine Conjunctivitis oder Iritis. Stiirungen seitens des Zirkula.· 
tionsapparates sind selten. Bezu.glich der Schwere der Krankheit besteht im 
Gegensatz zum Fleckfieber kein Unterschied zwischen den verschiedenen Alters· 
klassen. 

Das von dem gewiihnlichen VerIauf vollkommen abweichende von Griesinger 
alB "bilioses Typhoid" bezeichnete schwere Krankheitsbild in siidlichen Lii.ndern 
(namentlich Agypten), das mit starker Benommenheit, Lebervergriillerung, Ikterus, 
hamorrhagischer Diathese und Diarrhoon einhergeht und bieber alB besondere Form 
der Recurrens galt, wird jetzt als zur Weilschen Krankheit (s. nachste Seite) 
gehorig angesehen. 

Diagnose: Der pliitzliche Beginn mit Schiitteifrost, das Fehlen eines Exanthems, 
die 86hr bezeichnende Fieberkurve mit den Relapsen und die Leukocytenvermehrung 
sind charakteristisch. Beweisend ist dar schon in den ersten Fiebertagen zu fiihrende 
Nachweis der Spirillen im Blut, die kurz vor der Entfieberung wieder IIoUS dem Blut 
verschwinden (bei sparlichem Vorhandensein sind Dicke· Tropfenpraparate mit 
Giemsa.farbung anzufertigen). Auch die Agglutination von Recurrensspiroohaten 
durch Zusatz yom Serum eines Krankbeitsverdachtigen spricht fUr die spezifische 
Erkrankung. Gegeniiber a.typischer tropischer Malaria. entscheidet aUSBchlieBlich 
der Parasitenbefund im Blut. 

Therapeutisch wirkt prompt Salvarsan (O,45-0,6 Neosa.lvarsan oder Salvarsan· 
natrium), da.s in den ersten Fiebertagen intra.venos zu injizieren ist. Kontra· 
indiziert ist es nur bei sehr dekrepiden und geschwachten Individuen. 

Die Prophylaxe. ist einfa.ch; sie besteht im Schutz gegen Ungeziefer und 
in dar Beobachtung kOrperlicher Reinlichkeit. tThertra.gung von Mensoh zu 
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Mensch kommt nicht in Betracht, wohl aber eine placentare t!bertragung von 
der Mutter a.uf die Frucht. Die Krankheit hinterlaBt nur eine vOriibergehende 
ImmunitAt. 

Fiinftage:6.eber (Wolhynisches Fieber, Febris 
quintana). 

Das Fiinftagefieber, eine bis vor kurzem unbeka.nnte Krankheit, wurde auf 
verschiedenen Schauplii.tzen des Weltkrieges, zuerst in Wolliynien, beobachtet. 
Dar Erreger, der bisher nicht bekannt ist, findet sich im Blut und wird durch den BiB 
der Kleiderlaus iibertragen. 

Nach einer Inkubation von mehreren Wochen erfolgt plotzlich der Ausbruch 
der Krankheit unter Schuttelfrost, Kopf- und Gliederschmerzen, starker Abge­
schlagenheit und raschem Temperaturanstieg. Bezeichnend fiir die Krankheit 
sind vor allem die sahr heftigen Schienbeinschmerzen, die namentlich im Laufe 
des Nachmittags und wahrend der Nacht an Intensitat zunehmen, sowie reiBende 
Schmerzen an den Sehnen und Muskela.nsii.tzen anderer Knochen. Herpes, Durch­
fii.lle sowie mABige MilzvergrOBerung sind hii.ufig. Die Diazoreaktion ist negativ. 
Meist besteht eine Leukocyto"e. Wahrend des Fiebers wird oft eine relative Puls­
verIangsamung beobachtet. Mitunter kommen nuchtige Exantheme wie bei 
Scharlach, oder auch Roseolen vor. Das Fieber dauert 1-2 Tage an, um dann 
wieder mit dem Schwinden der Beschwerden zur Norm abzufallen. Ein erneuter 
Fieberanfall erfolgt nach 5 (4-6) Tagen unter den gleichen Allgemeinerscheinungen, 
was sich noch bis zu 6 Malen wiederholen kann. So entstebt eine charakteristische 
Temperaturkurve, deren Gipfel etwa je 5 Ta~e voneinander .entfernt sind. Doch 
kommt auch ein weniger typischer Verlauf IDlt unregelmaBiger oder typhusartiger 
Temperaturkurve vor. Der Ausgang der Krankheit ist stets gUnstig. 

Diagnose: Bei typischem zyklischem Fieberverlauf laBt sich eine Verwechslung 
mit Malaria oder Recurrens durch das Fehlen der Parasiten im Blut vermeiden. 
Bei atypischen Fallen ist die Abgrenzung gegenuber Typhus BOwie Grippe zuniichst 
oft schwierig. Doch erleichtert auch liier u. a. das Vorhandensein der heftigen 
Tibiasschmerzen die Entscheidung. 

Die Therapie ist reip. symptomatisch. 

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 hii.ufig und befallt hauptsachlich jiingere Manner. 
Der Erreger ist eine Spirochii.te. 

Die Spirochaeta icterohaemorrhagiae oder icterogenes (Hubener und Reiter, 
Uhlenhuth und Fromme) zeigt im Gegensatz zu der Syphilis-und Recurrens­
spirochate keine regelmaBigen feinen Windungen, sondern ist unregelmaBig schwach 
gekrtimmt. Sie besteht aus einem von einer Plasmaspirale umgebenen Achsen­
faden, zeigt oft Schleifen- und Ringformen sowie knopfformige Verdickungen 
und wird daher auch Spiro nodesa genannt; sie fuhrt mcht sehr energische Be­
wegungen aus. Ihre Lange iibertrifft meist einen Erythrocytendurchmesser. Ihre 
Darstellung gelingt am besten durch mehrstiindige Giemsafii.rbung oder im lebenden 
Zustand im Dunkelfeld. Ihre Kenntnis datiert seit der gelungenen tJbertragung 
auf Meerschweinchen, die die Spirochaten vom dritten Tage ab in der Leber auf­
weisen und· der Infektion bald erliegen. Auch die Ziichtung der Spirochate ist 
gegliickt sowie im Zusammenhang damit die Immunisierung von Tieren. Die 
Fahjgkeit der Spirochaten, sich lii.ngere Zeit in Wasser zu halten, erklii.rt die Tatsache 
derUbertragung der Krankheit durch Badeans'talten. In Japan werden die feuchten 
Kohlengruben sowie die gediingten Reisfelder fiir die t!bertragung verantwortlich 
gemacht. 1m ubrigen diirften ala Zwischenwirte Ratten fiir die tJbertragung 
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eine groBe Rolle spielen. Jedenfalls ist festgestellt, daB sich bei einer ~Ben Anzahl 
gesunder Ra.tten in Nieren und Harn die fiir Meerschweinchen pathogenen Weil­
Spirochaten na.chweisen lassen. 

Krankheitsbild: Der Beginn erfolgt akut mit rasch ansteigendem Fieber 
und schweren AIlgemeinerscheinungen. Bisweilen sind Schiittelfrost sowie 
nicht selten Dia.rrhoen, in schweren Fallen Benommenheit und Delirien 
vorhanden. Glieder- und Kreuzschmerzen und vor allem sehr heftige 
Wadenschmerzen bilden charakteristische Symptome. Zwischen dem 
3.-5. Tag entwickelt sich Ikterus. Auch besteht schon friihzeitig ein 
Milztumor sowie oft eine VergroBerung der Leber, w~iter regelma.Big 
eine Nephritis mit Verminderung der Harnmenge; nicht selten hat sie 
hamorrhagischen Charakter. Auch im iibrigen bestehen oft Zeichen einer 
hamorrhagischen Diathese wie vor allem Nasenbluten, ferner Blut­
brechen, sowie petechiale Exantheme. Doch kommen auch scarlatini­
forme und masernartige Ausschlage vor. Mitunter entwickelt sich ein 
Herpes facialis. Die Lungen werden nur selten in Mitleidenschaft 
gezogen, desgleichen das Herz. Die Faeces bleiben trotz des Ikterus 
gallehaltig. Es besteht eine neutrophile Leukocytose, in schweren 
Fallen findet man Myelocyten und kernhaltige Rote. Die Temperatur 
verl8.uft zunachst ala hohe Continua, welche Anfang der 2. Woche 
lytisch abfallt. Friihzeitig setzt eine prognostisch giinstige postinfektiOse 
Lymphocytose ein. 

In zahlreichen Fallen kommt es vor volliger Entfieberung zu fieber­
haften Nachschiiben, oder es entwickelt sich nach einer fieberfreien 
Pause von etwa einer W oche von neuem ein langsam ansteigendes 
Fieber, das mitunter mehrere Wochen andauert. Eine Verstarkung 
des Ikterus pflegt dabei nicht einzutreten. Die Krankheit hinter­
laBt groBe Schwache; die Rekonvaleszenz zieht sich oft in die Lange. 
Die Mortalitat betragt etwa 10%. 'Ober das sogen. biliose Typhoid 
vgl. S. 116. 

Der anatomisehe Befund entspricht dem einer Sepsis mit starker 
hamorrhagischer Diathese. 

Diagnostl: Bezeichnend sind der akute fieberha.fte Beginn, ferner das erst einige 
Tage spater folgende Auftreten des Ikterus (der iibrigens ausnahmsweise feblen 
kann), der heftige Wadenschmerz, der Blutbefund sowie vor aHem die (im Menschen 
direkt bisher nooh nicht beobachteten) Spirochiiten, deren Nachweis durch intra­
peritoneale oder besser intra.cardiale Verimpfung von 5 ccm Patientenblut (evtl. auch 
Ham) an Meerschweinchen, aber nur in den ersten Krankheitstagen gelingt. Bei 
~eblendem Spirochiitennachweis kanll die Unterscheidung namentlich gegeniiber 
paratyphosell Darmerkrankungell mit Ikterus schwierig sein. Auch da.s epidemische 
Auftreten ist bier nicht ohne weiteres diagnostisch verwertbar, da. dies bei beiden 
Erkrankungen vorkommt. Entscheidend ist einerseits der Nachweis der Para­
typhusba.cilleu oder andererseits bei Weilscher Krankheit dar noch Iange Zeit 
spater mogliche Nachweis von Immunkorpern gegeniiber den Spiroch.ii.ten. 

Therapie: Die MagendarmstOrungen erfordern diatetische Behand­
lung, d. h. in erster Linie fettarme, leichte Kost wie bei katarrhalischem 
Ikterus; im Gegensatz zu diesem ist aber Karlsbader Salz zu vermeiden; 
warme Packungen gegen die Mu!!kelschmerzen, femer bei Oligurie NaCl­
Infusionen. Neuerdings hat man mit der Injektion von RekonvalE',s­
zentenserum Erfolge erzielt. 
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Gelbfieber. 
Gelbfieber ist eine in den Tropen, frillier namentlich in Mitt,el· und Sudamerika, 

jetzt vor allem an der Westkiiste Afrikas endemisch, zeitweise epidemisch auf· 
tretende, auBerst gefahrliche Seuche, die wiederholt auch nach Sudeuropa ver· 
schleppt wurde und namentlich in der heiBen Jahreszeit beobachtet wird. 

Der Erreger ist noch nicht bekannt. 1m Mittelpunkt des Krankheitsbildes 
steht eine auBerordentlich schwere Schadigung der Leber. 

Krankheitsbild: Die Inkubation betragt 3-5 (bis 12) Tage. Der Beginn 
erfolgt plotzlich mit hohem Fieber, Schuttelfrost sowie schwerem, allgemeinem 
Krarikheitsgefiihl; 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.suBliche Geruch der Kranken. 
Dieser Zustand halt 4--5 Tage an; dann erfolgt Abfall des Fiebera und scheinbare 
Besserung (erste oder sog. Kongestiv.Krankheitsperiode). In dem nun 
beginuenden 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 Blutstillile ein. Hautblutungen werden beobachtet, oft 
ferner Nasenbluten. Der Harn enthalt massenhaft EiweiB sowie Gallenfarbstoff. 
MilzvergroBerung fehlt. Der anfangs beschleunigte Puls sinkt im weiteren Verlauf. 
Unter zunehmender Benommenheit und bisweilen volligem Versiegen der Harn· 
sekretion erfolgt der Tod in zahlreichen Fallen (zwischen 20 und 96%) am 5. 
bis 9. Tag im Coma unter dem Bilde der Uramie und Cholamie. Bei giinstigem 
Verlauf entfiebert der Kranke lytisch; der Ikterus sowie die Nephritis kann sich 
indessen noch wochenlang hinziehen. 1m allgemeinen entscheiden die ersten 
14 Tage iiber den weiteren Verlauf. Abgesehen von diesen typischen Fallen 
mit schwerem Verlauf kommen in Gelbfiebergegenden aber auch zahlreiche ganz 
leichte, schwer zu diagnostizierende FaIle unter den Eingeborenen, namentlich 
bei Kindem vor; sie sind fiir die Weiterverbreitung der Seuche von groBer Be· 
deutunCf • 

Pathologiseh-anatomiseh besteht als fiir das Gelbfieber charakteristischer Befund 
Bchwere hiimorrhagische Diathese mit Blutungen in die Serosae und die paren· 
chymatosen Organe, Nekrosen in der Leber (vor allem in der lntermediarzone 
der Leberlappchen) sowie schwere hamorrhagische Nephritis mit Verkalkung von 
Zylindern ahnlich wie bei Sublimatvergiftung. 

Diagnose: Klinisch unterscheidet sich das Gelbfieber von der ihm ahnlichen 
Weilschen.Krankheit (S. 117) durch die Remission am 3.-5. Tag, das spatere 
Auftreten des lkterus, die rela.tive Bradycardie und das Fehlen eines Milztumors. 
Auch das Schwarzwasserfieber (S. 113) kommt differentialdiagnostisch in Frage 
(Hamoglobin ill Harn!), gelegentlich auch Dengue (S. 92). 

Epidemiologie und Prophylaxc: Das Auftreten des Gelbfiebers ist an das Vor· 
handensein der Stegomyia calopus (Aedes aegypti), einer Stechmiicke von braun· 
licher Farbung mit gestreiften Beinen, gebunden (vgl. auch Dengue S. 92). Diese, 
und zwar nur das Weibchen infiziert sich durch Saugen des Blutes Gelbfieber· 
Kranker, das aber nur wahrend der ersten 3 Tage infektios ist. Erst nach Ablauf 
von 13 Tagen, d. h. nach vollendeter Entwicklung des Err.egers im Moskito, 
wird die Krankheit dureh einen Stich weiter iibertragen. "Ubertragung direkt 
von Mensch zu Mensch kommt nicht vor. Bekampfung des Gelbfiebers erfordert 
griindliehe Isolierung dar Kranken unter Borgfaltigem Schutz gegen Moskitos und 
Vernichtung dar letzteren und ihrer Brutstatten. 1m Gegensatz zum Malaria· 
moskito halt sieh die Gelbfiebermucke ausschlieBlich im Hause und zwar in 
offenen Wasserbehaltern auf. Gegen Temperaturen unter 22 0 ist die Mueke (nieht 
die Larve) sehr empfindlich. Fiir die Verbreitung spielen namentlich auch die 
obenerwahnten rudimentaren Erkrankungen, spezieU der Eingeborenen, insbe. 
sondere der Kinder eine Rolle. Die Krankheit hinterlaBt eine relative Immunitat. 
Prophylaxe ist durch Schutzimpfung mit einer Gelbfiebervaccine (Hamburger 
Tropeninstitut) moglich; der Impfschutz tritt nach 10-12 Tagen ein. 

Therapie: Reichliche Zufuhr von Kohlehydraten (Traubel!-zuckerinfusionen 
oder Klysmen) evtl. mit kleinen Insulindosen, starke Einschrankung der EiweiB. 
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und Fettzufuhr; aIs Analeptioa Adrena.lin oder Ephetonin, cave AIkoholsowie alle 
Narkotica der Fettreihe (im iibrigen vgl. Cholii.mie, Schwarzwasserfieber und Uramie). 
Seit kurzem ist ein spezifisches Heilserum bekannt, das in den ersten drei Tagen 
sehr wirksam ist. 

Rattenbi.6krankheit (Sodoku) 
ist eine gelegentlich auch in Europa beobachtete, duroh den Bill eines Tieras (Ratte, 
Katze, Wiesel, Maus, Hund) hervorgerufene a.lrute Spiroch.ii.tose, deren Erreger 
(Spirooh. morsus murium) bekannt ist. Wiilirend die unscheinbare Billwunde 
nacb wenigen Tagen heilt, treten spli.ter naoh Inkubation von 5-30 Tagen unter 
Fieber mit SchfittelfrOsten Induration und blaurote Verfirbung der BiBstelle, 
region8.re Lymphadenitis Bowie ein charakteristisohes maculOses Exanthem auf. 
Es besteht Leukocytose sowie mitunter positive Wassermann-Reaktion im Blut. 
Die Spirochi!.ten finden sioh im Blut und in den Lympbdriisen (Imllfunll; von 
Mausen und Meersohweinchen). Die Mortalitit betrii.gt etwa ] 0%: Tnera­
peutisob wirkt prompt Ne08a1varsan. 

Schlafkrankheit. 
Die SoWafkrankheit ist eine chronische Protozoenerkrankung, die JIJll' in Afrika 

vorkommt und dort vor allem die Eingeborenen befillt. Der Erreger gebort 
zur Gattung der Trypanosomen, einer Flagellatenart. Die Vbertragung gesohieht 
durch bestimmte Stechfliegen, die Glossina palpalis. Eine Infektion von Mensoh 
zu Mensch kann durch den GesoWechtsverke"hr er£oIgen. 

Das im Blut und in' den Gewebssi!.ften vorhandene Trypanosoma hominis 
(gambiense und rhod,esiense) ist doppelt bis dreimaJ so groB wie ein Ephrooyt, 
von lii.nldicher, spindeIartiger Form und IiBt bei Giemsafii.rbung in der Mitte einen 
graBen 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 weIlige, "undulierende" 
Membran. Pigment ist nicht vorhanden. Die Trypano80men sind Iebhaft be­
weglich und versetzen in frischen Praparaten die benachbarten Erythrocyten in 
stol3ende Bewegung. Ihre pathogene Wirkung wird auf gewisse von ihnen erzeugte, 
bieber aber nicht bekannte Gifte zuriickgefilhrt. 

KrankheitsbiId: Inkubation 20-30 Tage. Die Krankheit verliuft in mehreren 
Abschnitten. Sie beginnt scWeichend und uncharakteristisch mit Schwachegefiihl, 
Kopfschmerzen sowie mit remittierendem Fieber, das zunachst nur kurze Zeit 
dauert und oft eine Malaria vortauscht. Nach einem darauffoigenden fieberfreien 
Intervall von Tagen oder Wochen erfoIgt ein neuer Fieberanfall. Obje~iv wahr­
nehmbare Friibsymptome sind indolente Drfisenschwellungen namentlich am HaIse, 
sowie bei WeiBen haufig fliichtige urticarielle Exantheme mit heftigem Juckreiz. 
Ferner werden friihzeitig eine auffallende Hyperii.Bthesie der tiefen Muskeln sowie 
ErlOschen der sexuellen Potenz beobachtet. VOrfibergehende Odeme, besond~rs im 
Gesicht, sind haufig. 

Andieses wenig cbarakteristische Anfangsstadium ("Stadium des Trypano­
somenfiebers") schliel3t sich ein zweites Krankheitsstadium an, das durch 
schwere Erkrankung des Zentrainervensystems gekennzeichnet ist. Neben heftigen 
Kopfschmerzen zeigen die Patienten vor allem psychische Verinderungen; sie 
werden verstimmt, teils maniakalisch erregbar mit Wahnvorstellungen, duroh die 
sie ihrer Umgebung gefahrlich werden kOnnen, teils stumpf und teilnahinslos. Die 
Sprache wird schleppend, der Gang unsicber, die Zunge zeigt Tremor; die Ernihrung 
leidet und es entwickelt sich zunehmende Abmagerung. Allm&hlich tritt auch da.s 
Ka.rdina1symptom der Krankheit, die zunehmende Schlafsucht mebr und mehr 
in den Vordergrund. Die Kranken BcWafen bei ihrer Beschi!.ftigung, wahrend dee 
Essens usw. ein, sind aber zuniohst noch zu wecken, wahrend in spiteren Stadien 
tiefe 80mnolenz eintritt. Unter extremer Abmagerung, Decubitus, nicht selten 
Sepsis, Pneumonie usw. gehen die Kranken schlieBlich im Coma zugrunde. Spon­
tanheilungen sind nicht bekannt. 
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Pathologiseh-anatomiseh finden sich ,!-uBer einer ausgedehnten Entziindung der 
Hirnhii.ute eine charakteristische manteIa.rtige Zellinfiltration um die GefiBe der 
Himrinde. 

FUr die Diagnose ist der Nachweis der Trypanosomen notwendig. Da dieselben 
im Blut nur spii.rlich vorhanden zu sein pflegen, empfiehlt sich die Blutunter­
suchung sta.tt am gewohnlichen Blutausstrich am dicken Tropfen. Ein sichereres 
Ergebnis hat im Initialstadium die Punktion der geschwollenen Cervicaldriisen. 
Spiter ist bei ausgebildeten StI>rungen des Nervensystems auch die Lumbalpunktion 
dia.gnostisch zu verwerten. Der Liquor enthii.It auBer EiweiB und Zellen auch 
Trypanosomen. SchlieBlich ist auch der Tierversuch, die Impfung von Mfen mit 
Blut oder Spina.1punktat der Patienten heranzuziehen. 

Epldemiologisch iilt die Tatsache von groBter Bedeutung, daB die Krankheit 
sich nur dort findet, wo Glossinen vorhanden sind, so daB die Obersiedlung von 
Kranken in von Stechfliegen freie Gegenden dort keine Weiterverbreitung der 
Krankheit zur Folge bat. Zur Ausrottung der Krankheit geMrt demnach vor allem 
die Beseitigung der Stechfliegen und ihrer Brutstitten. Die VerhaItnisse sind 
also denjeni~en bei Malaria analog. Als Zwischenwirt hat man gewisse Wildarten, 
speziell Antilopen ermittelt. Mfen erkranken na.ch Infektion durch Fliegenstich 
in cha.rakteristischer Form an Schlaikrankheit. 

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 
As- und Hg.freien Pril.parat "Bayer 205" oder Germanin, einer kompliziert zu­
sammengesetzten Harnstoffverbindun~ der aromatischen Reihe, glanzende Erfolge 
a.uch bei vorgeschrittenen Fii.llen erzlelt. 

Auch bei rasch eintretender giinstiger Wirkung sind die Patienten viele Monate 
lang zu kontrollieren, da. die Trypanosomen sich in diesan Fillen oft lange Zeit 
latent in den inneren Orga.nen ha.ften und spiter Riickfille verursachen. 

Kala-azar (tropische Splenomegalie). 
Ka.Ia-azar ist· eine chronisch verlaufende Protozoenerkra.nkung, die haupt­

sachlich in Indien und anderen tropischen Lindern beobachtet wird. Die Krankheit 
befiiJIt 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 hauptsichlich im Innern von Zellen, namentlich in 
den Endothelien vor. Er ist von ovoider Form und zeigt neben einem rundlichen 
Hauptkern einen zweiten kleinen, strichformigen Kern (Binucleat). Bei der kiinst­
lichen Ziichtung in Novyschem Kaninchenblutagar oder lO%igem Natr. citric. 
verwandelt er sich in typische Flagellaten mit einer GeiBel. Auch bei Haustieren 
wie Hunden und Katzen wurde die Leishmania gefunden. Ala Versuchstier eignet 
sich hauptsii.chlich der Hamster. Die Obertragung der Krankheit erfolgt wahr­
scheinlich 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 Krank­
heitserscheinungen besteht eine VergroBerung der Leber und MiIz sowie eine zu­
nehmende Animie. Wil.hrend das Fieber und die iibrigen Symptome Mch einigen 
Wochen wieder schwinden, nimmt die MiIz- und LebervergroBerung sowie die Animie 
stetig zu. . 

Die Fieberperioden wiederholen sich ofters und die fieberlosen Zwischenriume 
werden im Laufe von Mona.ten kiirzer (II. Stadium). Der Milztumor nimmt all­
mii.hlich riesenhafte Dimensionen an und reicht nicht selten ahnlich einer lenk­
amischen Milz bis ins kleine Becken. Neben der Animie entwickelt sich eine 
forlschreitende Kachexie und Abmagerung, die in den extremen Graden des 
III. Stadiums im Verein mit der starken Auftreibung des Leibes und der meist 
eigentiimlich erdfarb.enen schmutzige~ ~autfii.rb~ng (K~a-azar = schwarze ~aI?k­
heit) den Kranken em sehr chara.kter18t18ches Blld verleilit. 1m Blut besteht eme 
oft sahr hochgradige Leukopenie. Nicht selten gesellen sich dysenterieartige 
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Erscheinungen hinzu (Leishmanien im Stuhl!) Bowie verschiedena.rtige, zwn 
Teil ulcerOse Hautverii.Jld~ngen mit Leishmanien in den Geschwiiren, ferner 
Symptome der hamorrhagischen Diathese mit Blutungen in den verschiedensten 
Organen. Eine Triibu~ des Sensoriums pflegt wwend der gMlZen Krankheits· 
da.uer zu feblen, desgieichen Storungen seitens des Zirkula.tionsappsrates. Der 
Tod erfolgt nach l/.-P/sjii.hriger Dauer an K.a.chexie oder bii.ufiger an Kompli. 
kationen (Tuberkuiose, Sepsis, Pneumonie usw.). Vereinzelt wurde Spontan. 
heilung beobachtet. 

Bei der Stellung der Diagnose hat man zunii.chst ds.s Bestehen einer leuk&mi.schen 
Erkrankung, sodann die chronische Mala.ris. auszuschlieJ3en. Beweisend ist der 
Nachweis der Leishman·Donovanschen Parasiten, der bisher durch die Punktion 
der MHz gefiihrt wurde. Die keineswegs ungefii.hrliche Milzpunktion wird ns.ch 
vorheriger Feststellb~n:!ier normalen Blutgerinnung mit einer etwa 6 cm lan~en, 
nicht zu diinnen Ho el bei absolutem AtelDStillstand (zur Vermeidung emer 
ZerreiJ3ung der Milzkapsel und da.durch bedingten tOdlichen Blutung) ausgefiihrt. 
Neuerdings ist es jedoch gegliickt, auch aus dem peripherisohen Blut den Erreger 
zu gewinnen und zu ziiohten. 

Therapeutiseh wurden gewisse Erfolge mit Chinin, Atoxyl sowie Antimon· 
prii.paraten beobachtet. 

In den Mittelmeerlii.ndern (Siidits.lien, Griechenla.nd usw.) kommt hii.ufij~e sog. 
Leishmania inlantum vor, eine chronische Krankheit, die ebenfs.lls wie ·azs.r 
mit groJ3em Milztumor, Animie und Kachexie verliiuft und daher auch s.ls infantile 
Kala·azar bezeichnet wird. Sie wird durch Leishmanien hervorgerufen, die der 
Leishmania. Donovani sehr ahnlich, wenn nicht mit fur identisch sind. Die tiber· 
tragung erfol~ durch Flohe. Auch bei Hunden und Katzen wurde der Erreger 
gefunden. DIe Diagnose stiitzt sich auf die gleiohen Momente wie bei KaJs...azs.r. 

Chagaskrankheit (amerikanische Trypanosomiasis.) 
Die hauptsachlich in Brasilien genau studierte Krankheit beruht auf Infektion 

!nit dem 'l'rypanosoms. Cruzi, das durch Ws.nzenstiohe iibertragen wird (Zwischen· 
wirt ist das Giirteltier). Es existiert eine akute und eine chronische Verls.ufsform. 
Die akute, hauptBiiohlich in den ersten Lebensjahren vorkommende Form ist durch 
eine Continua, eigentiimliohe Odeme (ahnlich denen bei MyxOdem), Bowie reichlich 
Trypanosomen im peripheren Blut aus~ezeichnet; sie endet todlich, oft infolge von 
Encephalomeningitis, oder geht in dIe chronische Form tiber. Diese ist einmal 
durch schwere Herzstorungen wie Arhythmien und namentlich 'Oberleitungs. 
storungen (Herzblock, vgl. S. 160) charakterisiert - nicht selten ist plotzlicher 
Herztod -, soda.nn durch schwere Lasionen im Zentralnervensystem mit Liilimungen 
und zwar speziell Diplegien oft !nit dem Littlsschen Syndrom, Aphasie, Idiotie. 
Den genannten Organveranderungen entsprechen histologisch naohgewiesene 
Trypanosomenherde. Tm Tierexperiment wurden neurotrope Trypanosomen. 
stii.mme festgestellt. Endlich wird auch ein Zusammenhang des Erregers !nit 
dem in Siidamerika. vorkommenden endemischen Kropf angenommen. 

Pappatacifieber 
ist eine im siidliohen Klima, namentlioh in den Mittelmeerlii.ndern, Ostasien und 
Amerika. verbreitete gutartige Infektionskrankheit der warmen Jahreszeit. Der 
unbekannte Erreger ist ein filtrierbs.res Virus~ Die Infektion erfolgt durch eine 
8ehr kleine Steohmiicke, die sog. Sandfliege (Phlebotomus pappata.sii), deren 
Weibchen erst 7 Tage ns.oh dem Saugen iiUekti&en Blutes die Krankheit zu 
fibertragen verms.g. 

Die Inkubation Muert 3-8 Tage. Der Beginn ist akut !nit hohem Fieber, 
starker Abgeschls.genheit, heftigen Riicken· und Gliedersohmerzen; die Bindehaut 
ist streifig gerotet. Oft bestehen Lichtscheu, Herpes sowie Magends.rmstorungen 
wie Erbrechen, Appetitmangel, !nitunter Durchfalle. Ein Milztumor fehlt. Be­
zeicbp.end ist die Schmerzhaftigkeit und Druckempfindlichkeit dar Muskeln, 
wii.hiend Gelenksohwellungen nioht beobaohtet werden. Es besteht Leukopenie. 
Das Fieber fiillt ns.oh einer Dauer von 1-5 Tagen lytisch abo Der Ausgang ist 
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stets giinstig. Die Rekonvaleszenz ist oft von lii.ngerer Dauer infolge von groBer 
Hinfiilligkeit und nervOser Schwache. 

Ein mechanischer Schutz gegen die Sandfliege durch Moskitonetze ist schwierig 
wegen der Kleinheit der Insekten - ihre GroBe betragt nur 2 mm. Wirksamer 
ist die Beseitigung der Schlupfwinkel der Fliegen und ihrer Larven. 'Vberstehen 
der Krankheit hinterlii.Bt nicht sicher Immunitat. 

Lepra (Aussatz). 
Die Lepra hat in Europa als Seuche seit Jahrhunderten an Bedeutung vollstandig 

verloren und ist in zivilisierten Landern nur noch in ganz vereinzelten kleinsten 
Rerden vorhanden (so z. B. im Kreis Memel); in Afrika, in Asien und in Sud­
amerika dagegen ist sie endemisch und fordert dort viele Opfer. 

Die L e p r a b a c i 11 e n finden sich in groBerMenge im leprOs veranderten 
Gewebe, und zwar zum groBen Teil intracellular ("Leprazellen"); sie haben 
morphologisch sehr groBe Ahnlichkeit mit den Tuberkelbacillen, sie sind etwas 
kiirzer und wie diese (nur in etwas geringerem Grade) saurefest. Anilinfarbstoffe 
nehmen sie rascher als diese auf. Nach auBen entleert werden sie ana ulcerierten 
Knoten, ferner durch die Faeces und vor allem mit dem Nasenschleim. Ziichtung 
und "Obertragung auf Tiere gelang bisher nicht. 

KrankheitsbUd: Die Inkubationsdauer ist sehr betrachtlich, bis zu 12 Jahren. 
Man unterscheidet drei Krankheitsformen: die knotige oder tuberose Form, 
die maculo-anasthetische Form und die gemischte Form. 

Die tuberose Form (Knoten - Lepra) beginnt an verschiedenen Korper­
stellen mit dem Auftreten von roten, spater braunroten Flecken, denen Infi!­
trationen und spater Knotenbildung folgt. Fruhsymptome sind Ausfallen. der 
Augenbrauen sowie schmetterlingsfliigelformige Ausbreitung der Flecken bzw. 
Knoten zu beiden Seiten der Nase, ferner ein trockener, bisweilenmit haufigem Nasen­
bluten einhergehender Schnupfen, bei dem die Nasenspiegeluntersuchung oft schon 
friihzeitig Geschwiire mit positivem Bacillenbefund aufdeckt. Das Gesicht und die 
Extremitaten bilden einen Pradilektionsort fUr die Leprome; ersteres erhiiJ.t in 
8pii.teren Stadien oft infolge der derben wulstigen Infiltrate ein einem Lowenantlitz 
ahnliches, durch seine maskenartige Starre groteskes Aussehen (Facies leonina, 
Leontiasis); die ebenfa.lls befallenen Ohren sind oft erheblich vergroBert. Spater 
kommt es ofter infolge von Zerstorung des Knorpelseptums 1 zum Einsinken der 
Na.se ahnlich wie bei Syphilis. An den Extremitaten entwickeln sich haufig 
Ryperkeratosen. Bei dunkelfarbigen Menschenrassen entsteht fleckweise Pigment­
verlust der Raut, die dadurch ein scheckiges Anasehen erhalt. 1m weiteren Ver­
lauf werden Zunge, Augen, Kehlkopf, Genitalien sowie die Eingeweide von Lepromen 
befallen; die Krankheit fiihrt unter zunehmender Anamie und Kachexie oft erst 
im Laufe vieler Jahre zum Tode. 

Die maculo- anasthetische Form (Nervenlepra) ist auBer durch das 
Vorhandenaein von Flecken ahnlich der Knotenlepra durch ausgedehnte Wuche­
rung leproser Neubildungeno namentlich an den peripheren Nerven ausgezeichnet, 
wodurch klinisch sehr charakteristische Ausfallserscheinungen an Rumpf und Ex­
tremitaten entstehen: AuBer Lahmungen und Muskelatrophien vor allem Anasthe­
sien und trophische Storungen, die namentlich an den Extremitaten zu schwersten 
Verletzungen und Verstummelungen unter Beteiligung der Knochen fiihren (Ab­
stoBung ganzer Fingerglieder 8.hnlich wie bei Syringomyelie). Anasthesie der 
Flecken sowie an den Extremitaten pemphigusahnliche Blasen werden oft friih­
zeitig beobachtet_ Zum Teil bestehen auBerst 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 tuberoaen 
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 beobachtet. 

11m Gegensatz zuSyphilis, bei der der knocherne Teilder Nase zerstortwird. 
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Die Diagnose ist in ausgebildeten FiiJIen aus dem blo13en Anblick der Kranken 
zu stellen. FUr die Anfangsstadien wird auf das oben Gesagte verwiesen (frfihzeitige 
rhinoskopische Untersuchung ist unerliBlich;, evtI. Anreichern des Nasensekrets 
mit Antiformin). Das Vorhandensein an&sthetischer Flecken ist stete sehr ver· 
dachtig. Die Wa88ermannreaktion kann positiv sein. 

Therapie symptomatisch (Jod; Exkochleation und Kauterisation derLeprome). 
Neuerdings wurde mit dem N astin von Deycke, einer Fettsubstanz, die aus einer 
aus Lepromen geziichteten saurefesten Streptotrichee hergestellt ist, Erfoig erzielt. 
Auch dem bei den Eingeborenen der Tropen seit langem gebrii.uchlichen ChauI· 
moograol (Antileprol) wird heilende Wirkung nachgeriihmt. 

Prophylue: Die Infektiositii.t der Lepra ist bei Beobachtung peinlicher Sauber. 
keit . und sonstiger 'hygienischer Grundsatze entgegen der friiheren Auffassung nicht 
sehr groB; Ante und PfIegepersonal werden nur selten infiziert. Zur Absonde· 
rung der Kranken in Lepraherden dienen sog. Leprosorien (z. B. in Memel). Zu 
den gemeingefahrlichen Seuchen gehorig, ist nicht nur die Krankheit selbst, sondern 
der bioBe Verdacht auf Ansteckung meldepflichtig 1. 

Milzbrand (Anthrax). 
Milzbrand ist eine bei Tieren, besonders bei Rindern und Schafen vor· 

kommende Infektionskrankheit, die gelegentlich auf den Menschen iibertragen 
wird. Besonders gefahrdete Berufe sind Landwirte, Viehknechte, Abdecker, 
Gerber, BUrsten· und Pinselmacher, Kiirschner, Lumpensammler. 

Die Milzbrandbacillen sind groBe, unbew6ldiche, grampositive Stii.bchen, 
ihre Enden sind scha.rfka.ntig und oft etwas verdicld (Bambusform), zwischen je 
2 Stibchen besteht eine charakteristische Lucke; Kapselbildung findet nur im 
Tierkorper st&tt. Aerobes Wachstum erfolgt bei 15-23° auf gewahnlichen Nahr· 
bOden. Gelatine wird verflussigt; die Ku1tur bildet Locken· oder M8.hnenform. 
Die Entwioklung der auBerordentlich resistenten Dauerform (Sporen) erfolgt nicht 
im lebenden Karper, sondern nur bei Luftzutritt, z. B. an der Oberfliiche von 
Kadavern. Der Milzbrand der Tiere hat in Deutschland sehr ab~enommen, halt 
sioh zur Zeit noch in gewiBSen Distrikten (Oberbayern, Posen, Schleslen, Niederrhein 
usw.). Er auBert sich bei den Tieren in Form von Magendarmaffektionen oder 
von Karbunkel der Rachen· und Kehlkopfschleimhaut oder Apoplexie. Harn, 
Darmentleerungen und Auswurf der Tiere sind infekti6s; 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 Hautmilzbrand entsteht als "Pustulamaligna" (Milzbrandkarbunkel) 
nach Hautverletzung oder Insektenstich; am haufi~sten werden befallen die Hande 
und Vorderarme, Gesicht, HaIs. Inkubation emige Stunden bis 3 Tage. Die 
Erkrankung beginnt mit Jucken und Brennen als rote Papel mit schwarzem Zentrum, 
auf dem sich ein Blii.schen mit serOser, '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 
BIaschen und starker walla.rtiger Schwellung und Rotung der Nachbarschaft 
weiter ausdehnt. Bei Lokalisation im Gesicht entsteht eine besonders hochgradige 
Schwellung und Odembildung (Augenlider und Mund), mitunter ein erysi~l. 
artiges Bild. Bei gutartigem Verlauf bleibt die Krankheit eine reine Lokala.ffektlOn 
ohne Storung des Allgemeinbefindens und ohne Fieber. Heilung erfoIgt durch 
AbstoBung des Schorfes und Entwicklung eines granulierenden Geschwiirs. Bei 
FortBchreiten des Proze88es erfolgt Ausdehnung der Schwellung und des Brand. 
Bchorfes unter Hervortreten der LymphgefaBe als rote harte Strange, Schwellung 
der Lymphdriisen, Auftreten neuer Herde aIs sanguinolente Blii.schen in der 
Nachbarschaft. Als Zeichen der Allgemeininfektion treten dabei Fieber, Schiittel· 
frost, Brechreiz, Koliken und Diarrh6en, starke Schwei13e, bisweilen Hautblutungen, 
Milztumor, Krafteverfall und Herzschwii.che auf. Die aus dem Blut angelegten 

1 Ansteckungsverdachtige sind 5 Jahre lang vom Zeitpunkt der letzten An· 
steckungsmoglichkeit an zu beobachten. 
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Kulturen ergeben oft Milzbrandbacillen (Milzbrandsepsis). Gelegentlich beobachtet 
man Meningismus mit Bacillen in der Spinalfliissigkeit. 

Der Lungenmilzbrand ("Hadernkrankheit") entsteht durch Einatmung 
von sporenha.ltigem Staub und verliiuft 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; Verla.uf 
meist in wenigen Tagen letal. 

Der durch GenuB von infiziertem Fleisch entstehende seltene Dar m mil z brand 
verliiuft ala schwere Gastroenteritis mit Bluterbrechen und blutigen, mitunter 
ruhrartigen Durchfallen, heftigem Oppressionsgefiihl und friihzeitiger Herzschwache 
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 Manse 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 Extremitaten) und Borsalben­
verband anzuwenden. So bernheimsches Milzbrandserum (E. Merck) 30-40 ccm 
intra. venos; Salvarsan. 

Rotz (Malleus). 
Der Rotz ist eine seltene, sehr ansteckende Erkrankung, die durch V'bertragung 

durch rotzkranke Pferde (Esel, Maultiere) entsteht und daher hauptsachlich bei 
Berufen beobachtet wird, die mit Pferden viel in Beriihrung kommen (Kutscher, 
Abdecker, Tierarzte). Gelegentlich kommen Laboratoriumsinfektionen vor. 

Der LOffler· Sch ii tzsche Rotzba.cillus ist ein gramnegatives, dem Tuberkel­
bacillus ahnliches Stabchen, das oft PoIfiirbung und Kornung wie der Diphtherie­
bacillus zeigt. Er fiirbt sich gut mit Lofflers Methylenbla.u, wachst gut auf Pferde­
serum und Xartoffeln, auf diesen in honigartiger Schicht, ist gegen Eintrockneri in 
Schleim und Eiter ziemlich resistent. Er findet sich im eitrigen Nasensekret der 
Pferde und in groBer Menge in den Rotzknoten; diese sind tuberkeliihnliche Granu­
lationsgeschwiilste, die massenhaft Baoillen enthalten und spater eitrig einschmelzen. 
Das miinnliche Meerschweinchen erkrankt nach intraperitonealer Rotzinfektion an 
ciner diagnostisch verwertbarcn (jedoch nicht absolut spezifischen) Hodenschwel­
lung: sog. StrauBsche Reaktion. Beim Pferde verliiuft der Rotz in der Regel ala 
chronische Krankheit, nicht selten von mehrjahriger Dauer. Bisweilen bleibt sie 
okkult. Eintrittspforten beim Menschen sind kleine Wanden der Haut oder 
der Schleimh.ii.ute, ohne daB aber daselbst spezifische Veranderungen zu entstehen 
brauchen. Der etwa vorhandene Primaraffekt mit Schwellung, Rotung und 
fficeration sowie heftiger Lymphangitis erinnert bisweilen an Erysipel oder MHz­
brand. 

Der Verla.uf beim Menschenist in der Regel akut ala letsle Allgemeininfektion, 
ausnshmsweise chronisch in Form 10kal bleibender Rotzerkrankung der Haut 
oder der Na.se. 

Bei akutem Rotz entwickelt sich Mch einer Inkubation von mehreren Tagen 
ein schweres KrankheitBbild, oft zunachst von unbestimmtem Charakter, bisweilen 
mit typhusartigem Fieberverlauf, fiohstichartigen roten Hautflecken, die in Pusteln 
(ohne Dellenbildung) und hierauf in scharfrandige Geschwiire iibergehen. Weitere 
Veranderungen sind indolente Rotzknoten in den Muskeln mit konsekutiver Er­
weichung und mitunter Durchbruch Mch auBen, ferner schmerzhafte Gelenk­
schwellungen wie bei Polyarthritis sowie sehr haufig Herde in der besonders 
disponierten Lunge a.ls Bronchopneumonien oder Abscesse, desgleichen GeschWiire 
im Kehlkopf. Nasenrotz beim Menschen ist nicht so haufig wie beim Tier; er 
bewirkt seros-eitrigen AusfiuB Bowie eine erysipelahnliche Schwellung und Rotung 
der Nasenwurzel und fiihrt oft zu schweren Zerstorungsprozessen in der Tiefe. 
Der weitere Verlauf erfolgt in Form einer Sepsis mit tOdlichem Ausgang in 
sp8.testens 3-4 Wochen. 
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Chronischer Rotz verliiuft oft aehr milde und fieberlos, zeigt mitunter nur 
lokaJe Eracheinungen, besonders an der Haut, mitunter nur an einer Extremitiit, 
ferner Muakelknoten. Die Dauer betriig.t oft viele Jahre. Biaweilen beobachtet 
man Spontanheilung, doch iat auch ein Ubergang in todliche Aligemeinerkrankung 
moglich. 

Diagnose: Von groBer Bedeutung ist die Anamneae (Kontakt mit Pferden!). 
Fiir den Nachweis der Bakterien sind nach Moglichkeit geachlossene Eiterherde 
(Vermeiden von Begleitbakterien!) zu wahlen; StrauBsche Reaktion (a. oben). 
Bei lokalem Rotz der Haut und der Muskeln ist Tuberkuloseund Lues auszuschlieBen. 
Daa dem Tuberkulin analoge, aus Rotzkulturen hergestellte Mallein, das aubcutan 
injiziert wird, iat bisher nur bei Pferden diagnoatisch erprobt. 

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

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

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

Die Erkrankung der Tiere iiuBert sich in Blasenbildung an der Schleimhaut 
des Maulea, zwischen den Zehen und bisweilen am Euter. Die Blasen platzen 
und gehen in Geschwiire iiber. Der bisher unbekannte Erreger wird durch Erhitzen 
auf 80 0 schnell abgetotet. Die tJbertragung auf den Menschen erfolgt meist 
durch rohe Milch infizierter Tiere (Butter, Kase) oder durch direkte Kontakt­
infektion bei Viehpflegern, Melkern. Die Krankheit befiillt vor allem Kinder 
nach dem GenuB von roher Milch. 

Krankheitsbild: Nach einer Inkubation von etwa 8 Tagen beginnt zunii.chst 
ein fieberhaftes lnitialstadium mit Mattigkeit, Gliederschmerzen und Trockenheit 
im Munde. Nach einigen Tagen entwickeln sich auf der stark geroteten und ge­
schwollenen Schleimhaut namentlich an den Lippen, der Zunge und den Wangen 
Blaschen, die alsbald in kleine Geschwiire iibergehen und lebhaften Schmerz ver­
ursachen, so daB die Nahrungsaufnahme stark beeintriichtigt ist. Zuweilen treten 
Diarrh6en auf. Mitunter entwickeln sich Blaschen auch in der Umgebung des Mundes 
und im Naseneingang, was fiir die Krankheit besonders charakteristisch ist, ebenso 
wie die bisweilen zu beobachtende Eruption von Blaschen an den Fingem (speziell 
bei Melkern). 

Die Krankheitsdauer betragt mehrere Wochen; der Verlauf ist in der Regel 
giinstig; kleinen Kindern kann die A phthenseuche gefahrlich werden. 

Die Unterscheidung der Krankbeit gegeniiber den ihr ahnlichen gewohn­
lichen Stomatitiden, speziell der Stomatitis aphthosa stiitzt sich auf die Feststellung 
des fieberha.ften Initialstadiums, das etwaige Vorhandensein von Blaschen auf der 
auBeren Raut bzw. 'an den Randen und daneben auf das gleichzeitige Bestehen 
der Seuche beim Vieh. 

Die Prophylaxe besteht im Vermeiden des Genuasea von roher Milch, in Borg­
faItiger Randedesinfektiou aller mit erkranktem Vieh in Beriihrung kommenden 
Personen, strenger Isolieruug verseuchter Stalle (Viehaeuchengesetz) und An­
wendung des LOffler - Uhlenhuthschen Schutzimpfverfahrens beim Vieh. 

Aktinomykose. 
Die Aktinomykose ist eine beim Menschen seltene, bei verschiedenen Haus­

tieren, namentlich beim Rind haufigere Krankheit. Sie entsteht durch den Strahlen­
pilz (Aktinomyces), der zu den Streptotricheen gehort und als solcher eine Mittel­
stellung zwischen Schimmel- und Spaltpilzen einnimmt. 

Der Erreger findet sich im Eiter und bisweilen auch in anderen Ausscheidungen 
der Kranken wie Sputum, Faeces in Form kJeinster, eben sichtbarer gelbgefarbter 
Kornchen, die an Jodoformkorner erinnem. Mikroskopisch eracheinen diese achon 
im ungefarbten Zuatande ala drusige Gebilde, die sich aus zahllosen radiar ange-
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ordneten Pilzfaden zusammensetzen, die in glanzende, birnen· oder keulenformige 
Enden auslaufen. 1m ungefiirbten Praparat hiite man sich vor Verwechslung 
mit ahnlich aussehenden, aus Fett bestehenden Drusen. Wichtig ist der Nachweis 
zahlreicher verzweigter Faden 1. Stets sind gefarbte Praparate (Gramfarbung) 
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 Rohlenbildungen durchsetzt wird. Zum Teil erfolgt 
eine derbe Bindegewebswucherung, die bisweilen eine Abkapselung des Herdes 
gegen die Nachbarschaft bewirkt. 

Die Erkrankung beim Rindvieh bewirkt Geschwulstbildung an der Zunge, 
in der Mundhohle und vor aHem am Kiefer mit Auftreibung des Knochens, den 
sog. Kieferwurm. Die Aktinomykose des Menschen entsteht durch Eindringen 
von Fremdkorpern als Infektionstragern, auf denen der Pilz saprophytisch vegetiert, 
speziell von Getreidegrannen, namentlich von Gerste, ferner von Stroh, Grasern u. a. 
Eintrittspforten sind meist die Gebilde der Mundhohle, haufig cariOse Zahne, 
gelegentlich die Atmungsorgane, in vereinzelten Fallen der Magendarmtractus 
sowie die Raut. 

Krankheitsbild: Bei der haufigsten Form, der Erkrankung der Mundhohle, 
entstehen derbe Schwellungen am Kiefer ahnlich einer Periostitis sowie eine ent· 
ziindliche Schwellung des Mundbodens mit brettharter Infiltration der dariiber 
befindlichen geroteten oder blaulichroten Haut, namentlich in der Gegend der 
Kieferwinkel. Bei Erweichung des Infiltrates kommt es zur Bildung von Fisteln, 
aus denen sich Eiter mit den oben beschriebenen gelben Kornchen entleert. Bis· 
weilen schlieBen sich Senkungsabscesse an, die ins Mediastinum hinabsteigen und 
unter Umstanden auf die Lunge iibergreifen. 

Die primue 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 enthalt, ent· 
wickelt sich ein Bild, das in den Anfangsstadien einer Lungentuberkulose gleicht, 
zumal infolge von Gewebseinschmelzung auch hier mitunter Kavernen vorkommen. 
1m Sputum finden sich Aktinomycesdrusen. Sehr charakteristisch ist im weiteren 
Verlauf das tJbergreifen des Prozesses auf die Pleura, das subpleurale Gewebe 
und die auBere Brustwand, wobei auBerst derbe Infiltrate entstehen, die zum 
Teil von Fistelgangen durchsetzt sind, die nach auBen einen diinnfliissigen Eiter 
mit gelblichen Pilzkornern entleeren. Beim Fehlen von Fisteln gelingt es oft durch 
eine Probepunktion charakteristischen Eiter zutage zu fordern. Oft besteht eine 
Mischinfektion mit Eiterbakterien. Wahrend Heilung selten ist, verlauft die 
Mehrzahl der Falle unter chronischem, bisweilen auf mehrere Jahre sich 
erstreckendem Siechtum todlich. Mitunter greift der ProzeB auf die Wirbel und die 
Rippen iiber, die arrodiert und zerstort werden, ferner auf das Pericard; auch 
kommt es zum Fortkriechen in das retroperitoneale Gewebe mit ausgedehnten 
Eiterungen, Thrombosen usw.; Amyloidose ist eine hanfige Folgeerscheinung. 

Die intestinale Aktinomykose lokalisiert sich mit Vorliebe am Coecum und 
Wurmfortsatz und erzeugt dort derbe, hockerige, schmerzhafte Tumoren a.hnlich 
einer chronischen Appendicitis, wobei aber die Neigung zu bald eintretender 
Verlotung mit den Bauchdecken und Infiltration derselben diagnostisch bedeutsam 
ist. Bei Erkrankung des Sigmas und Rectums treten rullrartige Erscheinungen, 
ferner Darmstenosen, umschriebene Exsudate usw. auf. Auch die Darm­
aktinomykose hat oft einen sehr chronischen Charakter und wird mitunter erst 
durch plotzliche Exazerbationen, z. B. eine peritonitische Reizung entdeckt. 

In einzelnen Fallen kommt es von einem lokalen Herde aus infolge von Durch­
bruch in die GeIaBe zu einer metastatischen Verschleppung des Strahlenpilzes 
in die verschiedensten Organe, u. a. auch in die Haut. 

Die Prognose richtet sich vor aHem nach der Art der Lokalisation; am 
giinstigsten ist sie bei Aktinomykose der Haut und des Gesichtes. Auch sonst 
besteht eine gewisse Neigung zur Spontanheilung. Bei fortgeschrittenen Fallen 

1 Jedoch beobachtet man derartige Verzweigungen gelegentlich auch bei 
Tuberkelba.cillen, Diphtheriebacillen u. a. 
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mit starker Eiterung und ausgedehnten Zerstorungsprozessen ist die Prognose 
ungiinstig. 

Therapeutisch kommt bei kleineren und leicht zuganglichen Herden in erster 
Linie die operative Beseitigung derselben in Frage. In den anderen Fallen ha.t 
energische Jodbehandlung (2,0-6,0 Jodkali taglich), mitunter auch Rontgen­
bestrahlung Erfolg. 

Trichinose. 
Die Trichinose ist eine bei uns seltene, schwere Erkrankung, die auf 

den Genu/3 von trichinosem Schweinefleisch zuriickzufiihren ist. 
Die Trichinella spiralis ist ein kleiner Wurm, dessen Larve (Dauerform) 

alB "Muskeltrichine' in den Muskeln des Schweines eingekapselt lebt und als 
solche gegen auBere Einfliisse wie Rauchern, kurze Erhitzung, KiUte usw. sehr 
widerstandsfahig ist. Das Schwein infiziert sich von der Ratte, dem Wirt der 

Abb.2. 
Trichina spiralis. 

(Nach Claus.) 
a Mannchen, b Weib­

chen, c Embryo, 
d Muskeltrichine. 

Trichine l . In den Magen des Menschen gelangt, werden 
die Trichinen infolge der Verdauung der Hiille frei, 
entwickeln sich in 2-3 Tagen zu geschlechtsreifen 
"Dar m trichinen", fadenformigen 1,5 (c?)-3,0 (9) mm 
langen Wiirmern, die sich begatten und wahrend ihres 
Aufenthaltes im Diinndarm (etwa 5 Wochen) vom 
5_-7. Tage ab eine sehr zahlreiche junge Brut hervor­
bringen. Die Darmtrichinen bohren sich in die Darm­
schleimhaut und setzen ihre · 0,15 mm la.ngen Em~ 
bryonen in den ChylusgefaBen ab, von wo sieauf dem 
Lymphwege dem Blute zugefiihrt werden. Sie wandern 
in die quergestreiften Muskeln, und zwar in deren 
Primitivbiindel cin, wo die Parasiten unter Entztindungs­
und Zerfallserschcinungen des MuskelB sich spiralig ein­
rollen und vom -6. Monat ab sich mit einer Kalkhiille 
umgeben_ Die spindelformigen Kapseln sind alB grau­
weiBe Punkte mit bloBem Auge eben erkennbar. 

KrankheitsbiId: Die eraten Krankheitserscheinungen, 
die auf die Anwesenheit der Darmtrichinen zurUckzu­
ftihren sind und 3-4 Tage nach GenuB von trichinosem 
Fleisch beginnen, sind Ubelkeit, Erbrechen, Koliken, 
Durchftille, bisweilen Verstopfung, auch Meteorismus, 
Fieber mit Frosteln oder sogar Schtittelfroste, mitunter 
auch bereits ein auffallendes Ermudungsgefiihl in den 
Muskeln und -Steifigkeit. Charakteristisch ist dasnach 
einigen Tagen eintretende Odem des GeBichts, speziell 
der Lider. Der Nachweis der Darmtrichinen im Stuhl 
gclingt nur selten. Das erate Stadium dauert 1 W oche. 

Die in der 2. Woche (vom 9. Tag ab) unter weiterem 
Fieberanstieg einsetzenden, auf der Invasion der Trichi­
nellen in die Muskeln beruhenden Symptome bestehen 
in auBerat heftigen Schmerzen der befa.llenen Muskeln, 
namentlich bei Bewegung, sowie Schwellung derselben. 
Es sind hauptBii.chlich die Beuger der Extremitaten, 
die Augen-, Intercostal-, Bauch-, Nacken- und Kehl­

kopfmuskeln sowie daB Zwerchfell. Der Herzmuskel wird niemals befallen. 
Das bisweilen sehr hohe Fieber (bis 410) ist teils eine Continua, teils remit~ 
tierend. Die Kranken sind oft benommen. Der PuIs ist meist beschleunigt, 
der Blutdruck niedrig. Herpes kommt vor. Oft werden heftige SchweiBe, 
ferner Roseolen oder auch urticarielle Exantheme beobachtet. Milztumor 1st 
selten. Der Ham gibt in der Regel die Diazoreaktion. Neben einer maBig 
s~arken Leukocytose besteht stets eine sehr starke Eosinophilia (bis zu 80 Ojg!), 
die schon in der eraten Woche nachweisbar, am starksten in der zweiten wird 

1 AuBer dem Schwein kommen als Trichinellenwirt noch in Frage Wildschwein, 
Hund, Katze, Bar, Waschbar, Fueha, Dacha, Marder, lItis, FluBpferd. 
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und in geringerem Grade noch Monate spater besteht. Ferner findet sich anfangs 
mitunter eine Vermehrung der Erythrocyten. Infolge der Beteiligung der Atem­
muskeln entwickeln sich haufig Bronchitis sowie Pneumonien, bisweilen kommt 
es infolge Befallenseins der Kehlkopfmuskeln zu Glottisodem. Beachtenswert 
ist ferner das haufige Schwinden der Patellar- und Achillesreflexe; mitunter ist 
das Bahinskische Zeichen vorhanden Bowie manchmal hei galvaniBcher Reizung 
eine trage Zuckung der Muskeln. Gleichzeitige Mischinfektionen 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 Fallen sehr 
verschieden. Es gibt auch leichte Faile mit nur geringen Muskelbeschwerden, 
die faIschlich fiir Rheumatismus gehalten werden. Die Krankheitsdauer ist bei 
mittelsehweren Fallen etwa 3 Wochen, bei schwerem Verlauf his zu 2 Monaten 
und Hinger. Der todliehe Ausgang (bis zu 30% aller Faile) erfolgt meist in der 
4.-6. Woche, oft infolge von Pneumonie. 

Die Diagnose ist bei voIlig ausgebildetem Krankheitsbild, vor allem aueh 
unter Beriicksichtigung der meist gehauft auftretenden Erkrankungen, aus dem 
Syndrom von Gastroenteritis, Lidodem, heftigen Muskelschmerzen, Diazoreaktion 
und namentlich der starken Eosinophilie zu stellen, die nur in ganz schweren 
Fallen fehlt. In der ersten Woche gelingt der Trichinellennachweis im Blut 
(1 ccm Venenblut mit 10 cern 3%iger Essigsaure vermischt wird zentrifugiert, das 
Sediment mit Methylalkohol fixiert und mit Giemsa gefiirht). Von der zweiten 
Woche ab findet man in Zupfpraparaten von excidierten MuskeIstiicken (Biceps) 
die Trichinen. Spater gelingt auch der Rontgennachweis der verkalkten Para­
siten an den Muskeln. Atypische Krankheitsbilder konnen besonders bei spora­
dischen Fallen Schwierigkeiten bereiten und zu Verweehslungen ftihren, nament­
lich mit Typhus (bei beiden Krankheiten bestehen Somnolenz, Roseolen, Diazo, 
bisweilen Bradycardie) oder mit Meningi tis infolge der Starre der erkrankten 
Nackenmuskeln, zumal Meningismus auch hier vorkommt. Befallensein der 
Masseteren kann Trismus wie hei Tetanus hervorrufen. Vor Verwechslung mit 
der mitunter sehr ahnlichen Polymyositis schiitzt genaue Untersuchung; die 
hier bisweilen vorhandene leichte Eosinophilie erreicht nie die hohen Grade wie 
bei Trichinose, auch besteht hei Polymyositis meist ein derhes Odem der Haut. 

Unter den prophylaktischen MaBnahmen, die bei der Trichinose von groBter 
Bedeutung sind, ist die wirksamste die in Deutschland bestehende amtliche 
Trichinenschau, namentlich beztiglieh der importierten allslandischen Schweine. Er­
hitzen des Schweinefleisches auf 70 0 wie beim KochprozeB hewirkt sichere Abtotung 
der Trichinen 1; oberflachliches Rauchern dagegen ist ungentigend. Am haufigsten 
erfolgen Ansteckungen nach GenuB von rohem Schweinefleisch, Schinken und Wurst. 

Therapie. Eine spezifische Therapie gibt es vorlaufig nicht. Durch reichliche 
Abfiihrmittel (Ricinus, Kalomel) ist moglichst friihzeitig fiir griindliche Entleerung 
des Darmes zu Borgen, in welchem sich die Trichinellen wochenlang aufhalten. 
Gewisse Erfolge wurden bei innerlicher Anwendung von Benzol 4,0-8,0 pro die 
in Gelatinekapseln Bowie von Thymol 3mal taglich 1,0 in Oblaten beobachtet. 
1m iihrigen ist die Behandlung symptomatisch. 

I{rankheiten des Zirkulationsapparates. 
Anatomisch-physiologische Vorbemerkungen. 

Der Zirkulationsapparat besteht im wesentlichen aus vier ver­
schiedenen Abschnitten, die funktionell mit einander eng verbunden 
sind, deren jeder aber gesonderte spezielle Funktionen hat: das Herz 
dient als Triebmotor, die Arterien verteilen das Blut, die Capillaren 

1 Bei groBeren Fleischstiicken besteht die Gefahr, daB deren Inneres bei nicht 
sehr langem Kochen diese Temperatur nicht erreicht, was man an dem ErhaIten­
bleiben der roten Fleischfarbe dieser Teile erkennt. Nur das durch Kochen grail 
verfarbte Fleisch (Zersetzung des Hamoglobins bei etwa 70 0 ) ist Ilngefahrlich (vgJ. 
auch das S. 42 iiber Fleischvergiftung durch Paratyphusgift Gesagte). 

v. Domarus, Grundrill. 6. Aun. 9 
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dienen dem Stoffaustausch zwischen Blut und Geweben, die Venen 
sammeln das Blut, fuhren es zum Herzen zuruck und sind dadurch, daB 
normalerweise sie allein den Grad der Herzfiillung bestimmen, mall­
gebend fur die GroBe der Gesamtzirkulation. 

Die Funktion des Herzens als Druckpumpe hangt mit der eigen­
tiimlichen Fahigkeit des Herzmuskels zu rhythmischer Tatigkeit 
zusammen_ Einmal namlich entstehen die die Kontraktion des Herz­
muskels bewirkenden Reize (unter anderem die durch die Zelltatigkeit 
entstehende Kohlensaure) nicht kontinuierlich, sondern periodisch. 
AuBerdem verliert der Herzmuskel selbst nach erfolgter Reizung voriiber­

Abb. 3. Schematische Darstellung der 
Reizursprungsorte des Herzens Bowie 
des Verlaufs des Hisschen Biindels. 

(Nach Leu.) 

gehend seine Reizbarkeit, um 
erst nach einer kurzen Pause, 
der sog. refraktaren Phase, 
von neuem auf den Kontrak­
tionsreiz anzusprechen. 

Die vier Haupteige nschaften 
des Herzmuskels sind ReizbiIdung, 
Reizbarkeit, Reizleitung und Con­
tractilitat. 

Der Entstehungsort der nor­
malen Reize liegt am sog. Venensinus, 
d. h. in dem rechten Vorhof zwischen 
der Miindungsstelle der Vena cay. sup. 
und dem rechten Herzohr (Abb. 3) 
und wird vom Keith-Flackscben 
Sinusknoten (pri mares Zentrum) ge­
bildet. Von hier aus werden die Kon­
traktionsreize den HerzmuskeUasern 
zugefiihrt. Das sog. Reizleitungs­
system beginnt mit dem Aschoff­
Ta waraschen Atrioventrikularknoten 
(A.-V.-Knoten) als sekundarem Zen­
trum in dem V orhofseptum nahe der 
Einmiindung des Sinus coronarius 
und findet seine Fortsetzung in dem 
Hisschen Biindel, ein von der iibrigen 
Muskulatur durch eine bindegewebige 
Scheide isoliertes, strukturell von 

ersterer versehiedenes Muskelbtindel, das an der rechten oberen Grenze der 
Kammerscheidewand sich in zwei Schenkel teilt, einen starkeren fiir die linke, 
einen sehwacheren fiir die rechte Herzkammer. Vnter dem Endocard weiter 
nach unten laufend verzweigen sich die Reizleitungsfasern und treten mit den 
Pa pillarmuskeln und den Pur kin j eschen Fasern in Verbindung, urn sieh schlie13lich 
mit der Kammermuskulatur zu vereinigen. Vnter pathologischen Bedingungen 
treten neben den genannten primaren und sekundaren Zentren auch gewisse im 
Ventrikel selbst gelegene tertiare Zentren als Reizursprungsstellen fiir die Herz­
muskeltatigkeit in Aktion. 

Normalerweise beginnen demnach die Erregungsimpulse fiir die rhythmische 
Herztatigkeit an den Hohlvenen und werden den VorhOfen und durch das 
Reizleitungssystem der Muskulatur der Kammern, dem sog. Treibwerk, zu­
gefiihrt. Der Rhythmus ihrer Kontraktionen wird daher durch den Rhythmus 
des Sinusknotens vorgesehrieben, der sozusagen ihr Schrittmacher ist. Dieser 
Rhythmus ist die normale Herzsehlagfrequenz (60-80 in der Minute). Versagt 
unter pathologischen Bedingungen die Erregungsstelle des Sinusknotens oder ist 
sie dureh Leitungsunterbrechung vom Herzen abgeschnitten, so iibernimmt dann 
in gleieher Weise der A.·V.-Knoten die rhythmische Fiihrung, und ist auch dieser 
oder das Hissehe Biindel durch pathologische Prozesse ausgesehaltet, so kommt es 
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nicht zum Stillstand des Ventrikels, sondern dieser schliigt nun unter der Fiihruncr 
seiner eigenen, normalerweise latent bleibenden tertiiiren Zentren unabhiingig 
von dem Rhythmus der Vorhofe. Dieser Kammerrhythmus ist wesentlich lang­
samer als der normale Sinusrhythmus und betriigt etwa 30 in der Minute. 

Wahrend das embryonale Herz bereits rhythmisch schliigt, 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 Herztiitigkeit. 

AuBer intracardialen Nerven mit den namentlich in der Vorhof­
scheidewand reichlich enthaltenen Ganglien spielen vor allem die 
extracardialen N erven eine wichtige Rolle, und zwar der Vagus 
und der Sympathicus (N. accelerans, vgl. auch Abb. 52, S.550). 

Beide wirken auf den Sinus- und A.-V.·Knoten sowie das Hissche Biindel 
ein, und zwar stehen sie zueinander in einem antagonistischen Verhiiltnis, indem 
der Vagus die rhythmische Tatigkeit der genannten Zentren bremst, der Sym­
pathicus sie verstiirkt. Das Zusammenspiel beider Nerven stellt daher eine iiberaus 
wichtige Steuerungsvorrichtung fiir die Herztiitigkeit dar und ist eine der Ursachen 
fiir die groBe Anpassungsfiihigkeit des Herzens gegeniiber wechselnden Anforde­
rungen, insbesondere auch gegE'niiber dem "\Vechsel in der GroBe des venosen Zu­
stroms (s. unten). 

Die normale Funktion des Herzens als Druckpumpe ist an die in­
takte Beschaffenheit seiner Klappen gebunden, die naeh Art von Ven­
tilen die normale Fortbewegung des Elutes innerhalb des Herzens in der 
Richtung von den V orhOfen zu den Kammern und von diesen zu den 
Arterien gewahrleisten und ein Zuriickfluten des Elutes in entgegen­
gesetzter Richtung verhindern. 

Die Zusammenziehung der Vorhofe geht derjenigen der Ventrikel kurze Zeit, 
etwa 0,1-0,18" voraus. Gleichzeitig mit dAr Zllsammenziehung der Ventrikel. 
also bei Beginn der Systole erfolgt die SehlieBung der Mitral- und Tricuspidal­
klappen. Der dabei auscultatorisch wabrnehmbare 1. Herzton entsteht sowohl 
durch die Anspannung der Klappen wie durch die Kontraktion des Herzmuskels. 
Die durch die Svstole bewirkte Druekzunahme in den Herzkammern muB erst 
eine gewisse Holle erreichen, bis sie den in den Arterien vorhandenen Druck zu 
iiberwinden vermag und die Aorten· bzw. Pulmonalklappen sieh offnen. Naehdem 
alsdann ein gewisses Quantum Blut, das sog. Schlagvolumen (im Mittel 50-70 ccm, 
bei hOchster Leistung bis 300 cern) in die Arterien geworfen ist, sinkt der Druek 
in den Kammern, und die beiden Semilunarklappen sehlagen 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 
Verschlullzeit. Der Zeitabschnitt vom 2. Herzton bis zum nachsten 1. Ton umfaJ3t 
die Diastole. Die Kontraktion der Vorhiife, die in den letzten Teil der Kammer­
diastole fallt, ist auscultatorisch normalerweise nicht wahrnehmbar, bisweilen 
dagegen unter pathologischen Verhaltnissen als ein dem 1. Ton kurz vorausgehender 
Auftakt (s. Galopprhythmus S. 161) .. 'yerlangsamung und Beschlelmigung 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. 

Auch bei kriiftiger normaler Systole bleibt am Ende der Austreibungszeit 
ein gewisses Blutquantum im Ventrikel zuriick, das sog. Restvolumen, dessen 
GroBe mit Steigen des Blutdruckes zunimmt. 

Der Grad der Fullung des Herzens hangt vom Druck und der 
Menge des ihm aus den Venen zustromenden Blutes ab, dem gegenuber 
das diastolisch erschlaffte Herz nur einen sehr geringen Widerstand 
leistet. Ein aktives Ansaugen von Elut durch das Herz in der Diastole 
findet nicht statt. Der wahrend der Diastole erreichte Fiillungsgrad der 
Kammern, d. h. die sog. Anfangsspannung, ist seinerseits maBgebend 

!)* 
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fiir die Kraft der darauffolgenden systolischen Zusammenziehung, deren 
GroBe in der Norm also mit der GroBe der diastolischen Fiillung wiichst. 
Die systolische Kraft, mit der das Herz das Blut in die GefaBe wirft, hii.ngt 
aber andererseits auch von dem Druck ab, der in den Arterien herrscht 
und der fur das sich entleerende Herz einen von ihm zu iiberwindenden 
Widerstand darstellt. Die Herzarbeit ist das Produkt aus Schlagvolumen, 
Blutdruck und Frequenz der Kontraktionen. Unter Minuten­
volumen versteht man das Produkt aus Schlagvolumen und Pulszahl 
in der Minute. Seine GroBe (in der Ruhe ca. 4,2 bei Arbeit bis 20 L) 
wird bei ausreichender Herzkraft ausschlieBlich von dem Umfang des 
venosen Zuflusses bestimmt, wahrend das Herz selbst nur die Aufgabe 
hat, die ihm zuflieBende Blutmenge weiterzubefordern (mit anderen 
Worten: es vermag immer nur so viel Blut herzugeben, als es von den 
Venen erhii.lt). 

Uberhaupt ist die normale Hamodynamik nicht nur vom Herzen, 
sondern in gleicher Weise auch von dem GefiiBsystem abhangig, vor 
allem von seinem Fiillungszustand bzw. der Wandspannung, dem sog. 
Tonus der GefaBe. 

Die Bedeutung der Arterien fiir den Kreislauf liegt einmal in der Regu­
lierung der Geschwindigkeit und Gleichformigkeit der Blutstromung; diese wird 
durch die auf der Elastizitii.t der GefaBwand beruhenden Windkesselwirkung der 
Arterien gewahrleistet, indem die Systole die elastische GefaBwand mit mechanischer 
Energie ladet, und letztere wahrend der Diastole des Herzens zur stromfordernden 
Kraft in den peripherischen GefaBen wird. Hauptaufgabe der Arterien ist die 
Regelung des Blutdruckes sowie der wechselnden lokalen Blutzufuhr je nach dem 
augenblicklichen Bedarf eines Organs. Dieser W!lchsel erklart sich in der Haupt­
sache aus den physiologisch sich vollziehenden Anderungen in der Arterienweite. 
Deren Regulierung erfolgt auf nervosem und chemischem Wege und zwar peri. 
pherisch und zentral. Der GefaBtonus wird nervos durch die sog. Vasomotoren 
reguliert, sowohl vom Gehirn (Zwischenhir1;l) wie von den Riickenmarkszentren 
aus, femer durch die direkte Erregbarkeit der Gefii.Bmuskulatur. Die wichtigsten 
chemischen Reize, die gefaBerweiternd wirken,. sind gewisse saure Stoffwechsel­
entprodukte, Histamin (Imidazolylathylamin), Acety-Icholin (vgl. S. 319) und 
Adenylsaure (Adenosinphosphorsaure), gefaBverengernd wirkt Adrenalin. Bei den 
Venen ist die starke Variabilitii.t ihres Fassungsvermogens fiir das aus den Capil­
laren einstromende Blut von groBer Bedeutung, ferner der geringe in den Venen 
herrschende Druckabfall. Verengerung der kleinen capillarnahen Venen (Venolen) 
~9rdert den RiickfluB zum Herzen, Verengerung der groBen Venen hemmt ihn. 
Anderungen der Venenweite erfQlgen, abgesehen von mechanischen Faktoren 
(Muskeltii.tigkeit), wie bei den Arterien sowohllokal auf chemischem und nerviisem 
Wege, als auch zentral durch Venomotoren. Venokonstriktorisch wirkt insbeson­
dere auch die CO2• Hieraus erklii.rt sich z .. B. die giinstige Wirkung von COl.-In­
halation bei manchen kollapsartigen Zustiinden (S. 157), die z. B. u. a. bei iiber· 
maBiger Lungenventilation, d. h. bei abnorm starkem CO2-Verlust des Blutes ent­
stehen (sog. Akapnie). 

Von Bedeutung ist weiter die Tatsache, daB gewisse Gefii./3provinzen hin­
sichtlich der von ihnen aufgenommenen Blutmenge sich zeitweise gegenBii.tzlich 
zueinander verhalten. 

1m Bereich des groBen Kreislaufs lassen sich zwei derartige Hauptgebiete 
unterscheiden, und zwar einerseits das Gebiet der von den Nn. splanchnici ver­
sorgten EingeweidegefaBe, das zugleich das griiBte Gefii./3gebiet des gesamten 
Korperkreislaufs darstellt, auf der anderen Seite die Blutgefii./3e der Haut, der 
Muskeln und des Gehirns. Eine Erweiterung der GefaBe erfolgt physiologisch 
bei Funktionssteigerung des entsprecl1enden Organs (zum Teil wohl infolge stii.rkerer 
lokaler Anhaufung von sauren Stoffwechselprodukten im Blut wahrend der Tatigkeit 
des Organs) und erhiihtem Blutbedarf desselben, also im Splanchnicusgebiet 
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wa.hrend der Verdauung, in den Muskeln bei Korperarbeit usw. Bei Verengerung 
der GefiJ3e der einen der genannten Hauptgruppen erweitern sich die der anderen 
in entsprechender Weise, so daB gewaitige Verschiebungen der Gesamtblutmenge 
sich im groBe~ Kreisiauf vollziehen konnen, ohne daB es normalerweise zu einer 
wesentlichen Anderung des Blutdrucks im Arteriensystem kommt. Eine Blut­
drucksteigerung erfolgt erst dann, wenn es gieichzeitig in zahlreichen Gebieten 
zu einer Gefii.Bkontraktion kommt, wie das z .. B. unter der Wirkung des Adrenalins 
der Fall ist. Namentlich sind es die kleineren GefaBe der Organe, die sog. pra­
capillaren Arteriolen, deren Kontraktion erhebliche Steigerungen des Blutdruckes 
zu bewirken vermag (Naheres iiber Blutdruck s. S. 148). 

Wichtig ist ferner die Erkenntnis (Barcroft), daB sich von der Gesamt­
blutmenge im allgemeinen nur ein Teil in Zirkulation befindet, wahrend der 
iibrige Teil zeitweise in bestimmten Depots (neben der MHz das ganze iibrige 
Gebiet der Pfortader Bowie der subpapillare Hautplexus) ruht, deren Freigabe 
nach Bedarf die zirkulierende Blutmenge zu erhohen vermag (man rechnet 
mit Mengen von mindestens 1 Liter). Diese "Autotransfusion" erklart u. a. die 
Tatsache, daB die z. B. bei Erweiterung des Splanchnicusgebietes (Verdauung) 
und vermehrtem ZufluB von Blut zu den Muskeln bei gleichzeitiger Arbeit thea­
retisch zu erwartende Blutdrucksenkung nicht nur nicht beobachtet wird, sondern 
daB sta.tt dessen der Blutdruck sogar steigt. Warme steigert, KlUte vermindert 
die zirkulierende Blutmenge. .. 

Es existieren somit verschiedene Einrichtungen, die eine Anderung der Blut­
verteilung allein ~urch die Wechselbeziehungen zwischen den verschiedenen GefaB­
gebieten ohne Anderung der GroBe der Gesamtzir:i!:uIation ermoglichen. Erst 
wenn ausgedehnten Gebieten des GefaBnetzes Blut in erhOhter Menge zuflieBt, 
tritt kompensatorisch zur Verhinderung einer mangelhaften Blutversorgung 
anderer Gebiete eine Beschleunigung des Blutumlaufes durch Steigerung des 
Minutenvolumens ein. 

Die fiir die Ern.li.hrung des Herzmuskels auBerordentlich wichtigen 
CoronargefaBe zeigen gegeniiber den iibrigen GefaBen des groBen 
Kreislaufs eine geWisse Sonderstellung, sie erweitern sich z. B. unter der 
Einwirkung des Sympathicus sowie durch Adrenalin. Auch die GefaBe 
des Lungenkreisla ufs zeigen ein VOn dem Korperkreislauf abweichen­
des Verhalten_ 

Die Capillaren endlich bilden funktionell eine besondere Gruppe im 
GefaBsystem. Mittels der Capillaren wird dereigentliche Endzweck der 
Zirkulation, die Ventilation und die Ernahrung der Gewebe erreicht. 

Ihre Hauptbedeutung liegt einma! darin, daB vermoge der besonderen Beschaffen­
heit ihrer Wand nur sie iiberhaupt einen Austausch zwischen Blut und Geweben 
ermoglichen. Infolge ihrer groBen Zahl bildet ihre Gesamtsumme in jedem Organ 
einen gewaltigen Querschnitt des· durch sie hindurchflieBenden Blutstromes. Man 
kann dies Verhalten der Capillaren gegeniiber dem zuflieBenden Strom der Arterien 
und dem AbfluB in die Venen mit der hydrodynamischen Wirkung eines in einen 
Strom eingeschalteten Sees vergieichen, woraus sich u. a. die Tatsache erklii.rt, daB 
die in den Arterien sich vollziehenden Drucksteigerungen normalerweise an der Grenze 
der Capilla.ren Halt machen und nicht auf die Venen ii bergreifen. So ist der Druck in 
diesen von dem in den Arterien in weitem Umfange unabhangig. Von groBer Bedeu­
tung ist iibrigens die Tatsache, da.B in arbeitenden Organen eine wesentlich groBere 
Zahl von Capillaren . der Blutdurchstromung erschlossen wird als in ruhenden. 

Die Stromungsgeschwindigkeit, mit der das Blut in den GefaBen 
vorwarts getrieben wird, hiingt abgesehen von der Funktion des Herzens 
in erster Linie von der Weite der GefaBe ab, in erheblich geringerem 
MaBe von dem in ihnen herrschenden Druck l . Namentlich auch bei den 

1 Nach dem Poiseuilleschen Gesetz andert sich die AusfluBmenge einerseits 
proportional dem Druc~, andererseits proportional dem Quadrat des Querschnittes, 
so daB der Blutdruck emen erheblich geringeren EinfluB als die Gefii.Bweite auf die 
Durchblutung ausiibt. 
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Capillaren ist in erster Linie ihre Weite fur die Blutbewegung von aus­
schlaggebender Bedeutung. Ein wichtiger Faktor, der die Stri::imungs­
geschwindigkeit beeinfluBt, ist ferner die physikalische Beschaffenheit 
des Blutes, speziell seine Viscositat. Dunnflussiges Blut leistet den 
bewegungsfi::irdernden Momenten einen geringeren Widerstand als Blut 
mit gesteigerter Viscositat. 

Das bei Leistung von Arbeit, bei der Verdauung usw. vermehrte Sauerstoff­
bediirfnis des Korpers kann auf verschiedene Weise befriedigt werden, entweder 
bei unveriinderter ZirkulationsgroBe durch vermehrte Sauerstoffausniitzung im 
Erfolgsorgan (Utilisation) oder bei gleichbleibender Utilisation durch ErMhung 
des Minutenvolumens bzw. durch VergroBerung der Oberfliiche, d. h. durch Ver­
mehrung der ZaW der durchstromten Capilla.ren (s. oben). 

Es sind weiter die auBerordentlich wichtigen Korrelationen 
zwischen dem Zirkulationsapparat und anderen Organ­
systemen des Ki::irpers zu berucksichtigen. 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 
auch auf die groBen ins Herz miindenden Venen fort, die infolge ihrer Diinnwandig­
keit mechanischen Einwirkungen von auBen mehr ala die Arterien zllganglich 
sind, und fordert die Bewegung des Blutstromes in ihnen zum Herzen hin, wahrend 
um/Zekehrt wiihrend der Exspiration die Stromung in den Venen eine Hemmung 
erfahrt. Die Arterien werden bierdurch nicht beeinfluBt. Die Ate m mechanik 
stellt also einen wichtigen Hilfsmotor fiir die Zirkulation dar, insbesondere 
wird die diastolische Fiillung der VorhOfe zu einem betrachtlichen Teil durch die 
Inspiration unterstiitzt. Die Beeinflussung der Zirkulation durch die Atmung 
spielt auch eine nicht unwichtige Rolle bei der kiinstlichen Atmung, welche, 
besonders bei der Silvesterschen Methode und bei elastischem Thorax neben den 
die Zirkulation fordemden Druckschwankungen im Thorax eine direkte Wirkung 
auf den Herzmuskel im Sinne einer Herzmassage auszuiiben vermag_ Noch auf 
einem anderen Wege erfii.hrt die Blutbewegung in den groBen VE'nen durch die 
Atmung eine Fordemng. Bei der wa.hrend 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, 80 daB der AbfluB aus 
der Leber in die Hohlvene eine Verstarkung erfii.hrt. Weiteres iiber die Be­
deutung der Leber fiir die Zirkulation s. S. 371. Eine Forderung in gleiohem 
Sinne bewirkt die Bauchpresse, die im Verein mit dem Zwerchfell den Inhalt 
der BauchhoWe voriibergehend unter erhohten Druck setzt und dadurch dem aus 
den Bauchorganen der Vena cava inferior zuflieBenden Blut eine BescWeunigung 
erteilt. 

Diese Verhaltnisse sind von groBter praktischer Bedeutung am 
Krankenbett. 

AlIe Momente, die zu einer Einschrankung der Atemexkursionen fiihren. wie 
Pneumonien, Exsudate, Emphysem, Starre des Thorax, Pneumothorax, Pleara­
schwarten miissen wegen der angedeuteten Zusammenhange Zu einer Beeintrach­
tigung der Zirkulation fiihren wie umgekebrt eine Beseitigung dieser Storungen 
nicht nur dem Atmungsapparat. sondem auch der Blutbewegung zugute kommt. 

Auch der Zustand der Abdominalorgane, speziell der Gas/Zehalt der Darme 
wie die Funktionstiichtigkeit der Bauchpresse kann nicht gleichgiiltig fiir die Zirku­
lation sein. Der infolge von starkem Meteorismus hervorgerufene Ho?hs~and 
des Zwerchfells und die Beeintra.chtigung seiner Bewegungen werden bel emem 
funktionsschwachen Herzen sich in ihrenFolgen auch an diesem bemerkhar machen 
und erfordem daher auch im Interesse der Zirkulation Abhilfe. Das gleiche gilt 
von einer Erschlaffung der Bauchdecken. 

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

SchlieBlich sind auch fUr die Capillaren die mechanischen Verhii.ltnisse del' 
Nachbarschaft, namentlich unter krankhaften Verhaltnissen, in Rechnung zu 
ziehen. Nimmt der Gewebsdruck in einem Organ inIolge von Odem zu und ver­
mag sich das Orllan wie beispielsweise die Niere inIolge seiner Kapsel nicht ent­
sprechend anszudehnen, so ist die Folge eine Verengerung del' Capillaren und eine 
konsekutive Ischa.mie des Gewebes. Hier werden diejenigen MaBregeln mehr Aus­
sicht auf Besserung der ZirkuIation haben, die zunachst eine mechanische Ent­
spannung des Gewebes durch EntIeerung der Odeme bewirken, als die :Mittel, die 
direkt die Triebkraft des Zirkulationsapparates heben. 

Auch auf rellektorisch· nervosem Wege kommen mannigfache 
W echsel wir kung en 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 Aorten­
wurzel entspringenden zentripetalen N. depressor und VOl' allem des vom Sinus 
caroticus ausgehenden Sinusnerven (beide Nerven werden daher nach Hering als 
Blutdruckziigler bezeichnet) sowie des Vaguszentrums; die dadurch bewirkte 
GefaBerweiterung bzw. die Verlangsamung der Herzaktion verhindert ein weiteres 
Ansteigen des Blutdrucks. Auch von den Atmungsorganen konnen reflek­
torische Veranderungen del' Pulsfrequenz hervorgf'rufen werden. Hierzu gehort 
iibrigens auch die durch Reizung del' Nasenschleimhaut gelegentlich ausgelOste 
reflektorische Herzarhythmie. 

Eine groBe Bedeutung haben auch die von den Abdominalorganen aus­
gehenden, auf das Herz einwirkenden nervosen Reflexe. So fiihren Aufblahung 
des Magens sowie Zerrungen an den Eingeweiden (Operationen!) mitunter zu 
Rhythmusstorungen des Herzens. Ferner kann analog dem Goltzschen Klopf­
versuch beim Frosch (diastolischer Herzstillstand) aueh beim Mensehen die Ein­
wirkung von Schlagen auf das Abdomen (Boxen!) odeI' Bauchverletzungen zu 
schweren Srorungen der Zirkulation mit Kollaps durch Erweiterung del' Splaneh­
nicusgefaBe fiihren (Vaguswirkung). 

Erwahnt sei sehlieBlich die BeeinIluBbarkeit der Herztii.tigkeit und del' PuIs­
frequenz durch die Psyche. Hier ist auch an die verhangnisvolle Einwirkung 
heftiger Affekte auf das Herz zu erinnern; sie erklii.rt sieh aus del' fiir derartige 
Falle festgestellten kombinierten Vagus- und Acceleransreizung. DaB ferner auch 
die Vasomotor en in weitem Umfange psychischen Einfliissen unterworfen sind, 
wird durch die alltagliche Erscheinung des Errotens und Erblassens bei seelischen 
Emotionen bewiesen. 

Auch die'verschiedenen Hormone greifen in die Zirkulation in wech­
selndem MaBe ein und diirften zu einem betrachtlichen Teil der Regu­
Herung der normalen Zirkulationstatigkeit dienen .. Auf die Blutdruck­
steigerung durch die N ebennieren- und Hypophysenhormone 
wurde schon hingewiesen. Zu erwahnen ist hier femer das Schild­
driisenhormon, das durch Sympathicusreizung Beschleunigung der 
Herztatigkeit bewirkt. 

DiekliniscbeUntersuchungdesZirkulationsapparates. 
Bei Besichtigung der Herzgegend sind normalerweise Pulsationen bis­

weilen in der SpitzenstoBgegend (s. unten) sichtbar; bei Herzkranken 
mit verstarkter Herztatigkeit, namentlich in den Fallen, wo infolge 
von gIeichzeitiger Lungenschrumpfung ein groBerer Teil des Herzens der 
Brustwand anliegt, sind sie oft in ausgedehnterem MaB wahrnehmbar. 

Bei mageren Individuen kann man bei erregter Herzaktion speziell bei Mitral­
klappenfehlern Pulsationen in dem 2. und 3. Intereostalraum links dieht neben 
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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 Tii.tigkeit des rechten Ven­
trikels laBt auch das Epigastrium Pulsationen erkeonen. SchlieBlich kaon man 
bisweilen bei Individuen, bei denen sich schon im jugendlichen Alter eine erhebliche 
Hypertrophie und Dilatation entwickelt, eine Vorwolbung der Brustwand, Herz­
buckel (Voussure) genannt, erkennen_ Die bei Aneurysma aortae durch die 
Inspektion wahrnehmbaren Veranderungen sind mehr umschriebene pulsierende 
Vorwolbungen im oberen Brustteil rechts oder links vom Sternum. 

Sehr wichtig ist neben der Inspektion der Befund der Palpation der 
Herzgegend, den man durch Auflegen der flachen rechten Hand auf 
die Herzgegend erhebt. Am haufigsten nimmt man dabei den sag. 
HerzspitzenstoB wahr. Man versteht darunter den am weitesten nach 
links und untcn gelegenen Teil der durch die Palpation wahrnehmbaren 
Herztatigkeit, die oft auch beim Gesunden als circumscripte Pulsation 
nachweisbar ist und hier dem linken Ventrikel entspricht. 

Der SpitzenstoB liegt beim normalen Mann im 5. Intercostalraum, etwas inner­
halb der Mamillarlinie 1, bei Frauen und Kindern oft im 4. Intercostalraum und 
etwas mehr nach auBen. Bei starkerer Fiillung des Abdomens (Meteorismus, 
Ascites, Graviditat usw.) wird er nach oben gedrangt, bei Zwerchfelltiefstand 
tritt er tiefer. Er ist auch beim Gesunden nicht immer nachweisbar und fehIt 
u. a. bili stii.rkerem Fettpolster, starker Muskulatur Bowie bei Frauen mit starkeren 
straffen Briisten. Sind diese schIaff, so kaon man ihn ofter nach Hochheben 
der Brust unter ihr fiihIen. Sein FehIen ist nicht ohne weiteres pathologisch. 
Schwinden des SpitzenstoBes wa.hrend einer Krankheit kann auf Entstehung 
von Fliissigkeit im Herzbeutel, die den SpitzenstoB von der Wand abdrii.ngt, be­
ruhen; die gleiche Wirkung hat die emphysematose Blii.hung der Lunge. 

Anderungen der Lage und der Beschaffenheit des Spitzen.~toBes haben groBe 
praktische Bedeutung. Verstarkung des SpitzenstoBes kaon in zwei verschie­
denen Formen auftreten. Er ist entweder nur "erschiitternd", d. h. die Herz­
spitze wird nur fiir einen Moment lebhaft der Brustwand genahert, um sich sofort 
wieder von ihr zu entfernen. Dies beobachtet man unter den verschiedensten 
Bedingungen, die zu einer stiirmischen Herzaktion fiihren, wie starke korperliche 
Anstrengung, seelische Erregung, ferner im Fieber, bei nervosen Herzen sowie bei 
Basedow~cher Krankheit .. Oder er ist "he bend", d. h. er wird nicht nur mit ver­
starkter Energie, sondern mit einem gewissen Nachdruck, oft nicht beschleunigt, 
sondern eher langsam (im Gegensatz zu dem erschiitternden SpitzenstoB) gegen 
die Brustwand gepreBt, so daB der palpierende Finger an dieser ~telle fiir kurze 
Zeit einen erheblichen Widerstand empfindet, den er nicht zu iiberwinden vermag. 

He bender SpitzenstoB zeigt stets eine Erschwerung der Entleerung der 
Ventrikel an, die meist mit Hypertrophie des Herzmuskels verbunden ist. Je 
nach Beteiligung des linken oder rechten Ventrikels besteht ein verschiedenes 
Verhalten des SpitzenstoBes. Bei Hypertrophie der linkeD Kammer bildet der 
SpitzenstoB eine circumscripte. scharf begrenzte Stelle am auBersten Rand der 
linken HArzgrenze, er ist dabei etwas nach auBen und oft nach unten in den 6. Inter­
costalraum verlagert. 1m Gegensatz hierzu beschrii.nkt sich bei Hypertrophie des 
r e c h ten Ven trikels die verstarkte Pulsation nicht auf eine scharf umschriebene 
Stelle, sondern ist in weiterer Ausdehnung im Bereich der rechten Kammer nach­
weisbar, also links neben dem Sternum (Conus arteriosus), was man bei krii.ftigem 
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 verstarkter 
pulsatorischer Widerstand zu fiihlen. In diesen Fallen kann man nicht selten 
Pulsationen im Epigastrium auch mit dem Auge wahrnehmen. Wird der Spitzen­
stoB bei fehIender Hypertrophie der linken Kammer ausschlieBlich von der hyper-

1 Beziiglich der Unzulanglichkeit der Mamillarlinie als Marke zur Bestimmung 
der Herzgrenze vgI. das S. 138 Gesagte. 
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trophischen rechten Kammer gebildet, so ist er breiter als bei linksseitigem Spitzen­
stol3 und geht in <las Gebiet der iibrigen Kammerpulsation ohne scharfe Grenze 
iiber. Weiter beobachtet man bei erheblichen Dilatationen des rechten Vorhofes 
Pulsationen rechts vom Brustbein. Schliel3lich ist im Bereich der Herzbasis rechts 
bzw. links vom Sternum der Schlul3 der Aorten- bzw. Pulmonalklappen zu fiihlen, 
wenn dieser unter erhohtem Druck erfolgt. Liegt infolge von Schrumpfung der 
Lunge ein abnorm groBer Teil des Herzens der Brustwand an, so kann auch dieser 
Umstand bereits zu besonderen sicht- und fiihlbaren Pulsationen in der Herz­
gegend fiibren. 

Verii.nderungen der Lage des SpitzenstoBes haben groBen diagnostischen 
Wert. Einmal konnen sie zustande kommen durch Verschiebung des Herzens 
in toto unter dem EinfluB der Nachbarorgane. Ein Pleuraexsudat oder Pneumo-
thorax der rechten Seite bewirkt eine ~ ~ 
Verlagerung nach links, der gleiche 
Prozel3 der linken Seite eine solche nach 
rechts. Eine geschrumpfte Lunge zieht 
das Herz nach der erkrankten Seite ? 
heriiber. Formanderungen des kniicher­
nen Thorax, speziell Kyphoskoliosen, 
sind eine weitere Veranlassung fiir eine 
abnorme Lage von Herz und Spitzen­
stol3. Vor allem bewirken aUQh Veran­
derungen des Herzens selbst Verlage­
rungen des SpitzenstoBes. so nach links 
bei Hypertrophie mit Dilatation des 
Herzens sowie bei Fliissigkeitsansamm­
lung im Herzbeutel. Bei erheblicher 
Verschiebung des SpitzenstoBes nach 
links ist dieser infolge des scbragen 
Verlaufs der Rippen im 6. bis 8. Inter­
costairaum zu fiihlen. 

Abb. 4. EinfluB der Atmung auf die 
Lage des Herzens. (Nach Groedel.) 
Inspiration schwarz; Exspiration rot. 

(Buchstabenerkla.rung im Text.) 

SchlieBlich ist als pathologischer, 
der Inspektion und Palpation zuga.ng­
licher Befund noch das systolische 
Einsinken der SpitzenstoBgegend 
zu neunen, das man bei Verwaohsung 
der beiden Blatter des Herzbeutels 
beobachtet (vgl. S . 188). Hierbei zeigen 
,aber auch die benachbarten lntercostairaume, bei jugendlichen Individuen auch 
die Rippen, eine systolische Einziehung. In besonderen Fallen, wo auBer der 
Verwachsu~ der Pericardialblii.tter unter sich auch eine solche mit der Brust­
wand besteht, beobachtet man bisweilen das diagnostisch wichtige sog. dias to ­
lische Thoraxschleudern. das in einem krii.ftigen diastolischen Riickstol3 der 
vorher systolisch eingezogenen Brustwand besteht. 

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

Die GroBe des Herzens ist keine durch eine fixe Zahl ein flir allemal 
definierbare GroBe, sie schwankt vielmehr schon beim normalen Menschen 
innerhalb gewisser individueller Grenzen und auch beim einzelnen 
gesunden Individuum kommen gewisse noch als physiologisch anzusehende 
Schwankungen der HerzgroBe vor. MaBgebend ist, abgesehen von der 
KorpergroBe und dem Korpergewicht, vor aHem die Form und Breite 
des Thorax. Die bei einem gesunden Individuum mit breitem Brustkorb 
gefundenen HerzmaBe konnen beispielsweise bei einem Menschen mit 
schmalem Thorax bereits pathologisch sein und umgekehrt. Beim Weibe 
sind die HerzmaBe c. p. etwas kleiner als beim Mann, des gleichen 
beirn noch nicht ausgewachsenen Individuum. Ferner ist der Zwerch. 
fellstand von der allergroBten Bedeutung: Bei Zwerchfelltiefstand 
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hii.ngt das Herz steil herab, so daB sein Querdurchmesser kleiner wird; 
das gleiche findet bei tiefer Inspiration statt. Umgekehrt erfoIgt bei 
Zwerchfellhochstand bzw. starker Exspiration eine Querlagerung des 
Herzens mit entsprechender Verbreiterung seines queren Durchmessers 
(vgl. Abb. 4). Graviditat, Meteorismus, Ascites, Abdominal~umoren 
tauschen daher Ieicht eine Verbreiterung des Herzens vor. Es ist somit 
die Feststellung des Zwerchfellstandes sowie die Untersuchung des 
Abdomens bei jeder Herzuntersuchung unerlaBlich; letztere hat mit der 
Konstatierung der rechten unteren Lungengrenze in der Mamillarlinie 
entsprechend dem Stande des Zwerchfells zu beginnen. Normalerweise 
Iiegt sie am unteren Rand der 6. oder am oberen Rand der 7. Rippe. 

Bei der perkussorischen Feststellung der HerzgroBe ist 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 nieht he­
deekt ist. Sie liefert daher kein sieheres MaB fiir die HerzgroBe, ist dagegen zur 
Beurteilung maneher Veranderungen der Lunge brauchbar. 

So ist sie z. B. bei Lungenblahung und Emphysem, unabhangig von der 
wirklichen HerzgriiBe, verkleinert; ferner fehlt die normalerweise bei Inspiration 
auftretende voriibergehende Verkleinerung der absoiuten Herzdampfung bei pleuri­
tisehen, 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 reehte Grenze wird 
durch den linken Sternalrand gebildet, die linke lii.uft in einem naeh links 
konvexen Bogen vom 4. Rippenknorpel herab bis zum SpitzenstoB, den sie 
jedoch nicht immer erreicht. oft liegt sie 2-3 em einwarts von ibm. Die untere 
Grenze ist in der Regel perkussorisch nicht zu bestimmen, da hier an die Herz­
dampfung meist die den gleichen KIopfschall gebende Leber anstoBt; nur aus­
nahmsweise erlaubt der tympanitische Magen- oder Darmschall eine Abgrenzung 
der Herzdampfung nach unten. 

Die relative Herzdiimpfung, die ala 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 direkt am 
rechten oder linken Sternalrand. Am deutlichsten gelingt die Darstellung der 
relativen Herzdampfung bei tiefer Exspiration. Da wie bei der Perkussion der 
Lunge so auch bei der des Herzens stets der knooherne Thorax mitperkutiert wird, 
so hangt das Ergebnis der Perkussion zu einem nicht unbetrachtlichen Teil auch 
von dessen physikalischer Beschaffenheit, speziell von seiner Elastizitat abo Ver­
minderung derselben wie bei Emphysem sowie bei alteren Leuten beeintraehtigt 
die Genauigkeit der Perkussion, und zwar fallt hier die relative Dampfung meist 
kleiner aus, ohne daB deshalb ein SchluB auf die wirkliohe HerzgroBe erlaubt ist. 

Ais Richtlinien fiir die Herzdampfungsfigur am Brustkorb pflegt man die 
Mamillar-, die Sternal-, die Parasternal- und die Axillarlinie anzuwenden. Von 
ihnen ist die Mamillarlinie nicht zuveriassig und in manchen Fallen, namentlich 
bei Frauen, sogar vollig unbrauchbar. Zuverlassig sind nur exakte MaBangaben 
in Zentimeteru 1, urid zwar miBt man den Abstand von der auf dem Sternum 
liegenden Medianlinie. 

1 Die friiher und auch jetzt noch vielfach benutzte Angabe nach Querfinger­
breiten bei der Perkussion von Organen ist unzulii.ssig, da dieselbe begreiflioher­
weise je nach dem Untersucher betl'achtlichen Schwankungen unterliegt. Die 
Angaben miissen stets so beschaffen sein, daB sie vergleichbare, von anderer Seite 
exakt nachpriifbare Werte lieferu. Dies ist nur in Form der obengenannten MaB­
angabe moglich. Da ferner die GroBe der Herzdampfung je nach der Korperlage 
verschieden ausfii.llt, ist jedesmal zu vermerken, ob die Angaben fiir den stehenden 
oder liegenden Menschen gelten. 
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Bei der Feststellung der linken Herzgrenze ist noch folgender Umstand zu 
beriicksichtigen. Die Herzd.ampfung stellt die Projektionsflii.che des Herzens auf 
die vordere Brustwand dar. Bei schmalem und vor allem bei seitlich stark ab­
fallendem Thorax ebenso wie bei sehrJroBen Herzen besteht nun die Gefahr, 
daB man bei der Perkussion sich nioht a die Vorderwand des Thorax beschrii.nkt, 
sondern im Bereich der vorderen Axillarlinie bereits seitliche Bezirke der Thorax­
wand perkutiert. Die mit dem BandmaB festgestellten Entfernungen fallen aIsdann 
zu groB aus, weil sie iiber einer gekriimmten Flii.che gem essen werden. Speziell fiir 
diese FaIle, aber auch sonst empfiehlt sich daher ganz allgemein statt des MeB­
bandes die Anwendung des in der Gynii.kologie gebrii.uchliehen groBen Taster­
zirkels. 1m iibrigen bietet das Rontgenverfahren die beste Kontrolle. 

Die folgenden Zahlen stellen die normalen Grenzwerte dar, innerhalb der 
je nach der KOrperlii.nge und dem KOrpergewicht die individuellen MaBe fiir die 
HerzdAmpfung schwanken; beim Weibe sind sie bei gleicher Lii.nge und Gewicht 
um etwa 0,5 em kleiner. Gemessen wird der grOBte Abstand der relativen Herz­
dii.mpfung von der Medianlinie (M) nach rechts bzw. links: Mr = 3 - 4,5 em; 
'M! = 8 - 11 cm (vgl. Abb. 4). 

Da zwischen den HerzmaBen und der Breite des Thorax (nieht zu verwechseln 
mit dem Brustumfang!) normalerweise konstante Beziehungen bestehen, so solI 
man neben der Feststellung der HerzmaBe stets auch die Thoraxbreite messen, 
indem man mit einem Winkelmesser die Enfernung derjenigen symmetrischen 
Punkte seitlich an der rechten und linken Thoraxha.lfte, und zwar in den Inter­
eostalraumen miBt, die in der HOhe der Herzd.ampfung voneinander am weitesten 
entfernt sind. Es verhii.lt sich namlieh Mr + Ml: Thoraxbreite = 1 : 1,92. 

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

Die von der Rontgenrohre ausgehenden divergierenden Strahlen bilden nii.m1ich 
einen Kegel, so daB das in demselben liegende schattengebende Objekt, das Herz, 
je nach der Distanz von dem ROhrenfokus in verschiedener GroBe, stete aber grOBer 
erscheinen wird, als es t&tsii.chlich ist. Diesem tJbelstand hilft ab 1. die Ortho­
diagraphie nach Moritz und 2. die Fernphotographie nach KOhler. 

Mit Hilfe des Orthodiagraph genannten Apparates werden bei der Durch­
leuchtung samtliche von der Rohre ausgehenden divergierenden Strahlen abge­
blendet und nur das schmale Biindel der sog. Zentralstrahlen, die senkrecht von 
der ROhre auf den Durcbleuchtungsscbirm fallen, verwendet, indem man dieselben 
mittels eines besonderen Mechanismus an dem Rande der Herzsilhouette des 
fixierten Patienten entlang fiihrt und die verschiedenen Punkte markiert. 

Bei der Telephotographie wird die durch die Divergenz der Strahlen be­
wirkte Verzerrung des Herzbildes dadurch vermieden, daB der mit der Brust an die 
photographische Platte angepreBte Patient in eine so groBe Entfernung (zwei 
Meter) von der genau zentrierten ROntgenrohre gebracht wird, daB die von ihr 
ausgehenden Strahlen praktisch als parallel angesehen werden konnen, zumal die 
wirkliehe Abweichung nur wenige Millimeter betrii.gt. Die Herzsilhouette der auf 
diese Weise gewonnenen Photographie entspricht daber der wirklichen HerzgroBe. 

AuBer den obengenannten GroBen Mr und Ml stellt man hier auBerdem die 
Summe Mr + Ml = Tr (Transversaldurchmesser) sowie L = Lii.ngsdurchmesser 
des Herzens fest, d. h. die Entfernung zwischen dem Winkel von Vorhof und 
Ven. cay. sup. und der Herzspitze. List aber nur dann exakt zu bestimmen, wenn 
die Herzspitze sich deutlich yom Zwerchfell abhebt, was indessen nur selten der 
Fall ist, da sie meist in den keilfiirmigen Raum eintaucht, der zwisohen der nach 
vorn abfallenden Partie des Zwerchfells und der Brustwand liegt. 

Fiir den gesunden erwachsenen Mann ergeben sich unter Beriicksichtigung 
der KorperIii.nge und des Korpergewichtes folgende orthodiagraphiseh bzw. durch 
Fernaufnahme festzustellende MaSe: 

K6rperlii.nge 145-154, mittIeres Gewieht 47 kg Mr. 3,7; MI. 8,5; Tr. 12,2; 
L. 13,4 cm; 

Korperlange 175-187, mittleres Gewicht 71 kg Mr. 3,7; MI. 9,3; Tr. 13,0; 
L. 14,9 cm. 
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Bei jeder HerzgroBenbestimmung ist demnach stete die Korperlange, das 
Korpergewi('ht, die Korperlage sowie die wahrend der Untersuchung bestehende 
Atmungspbase mitzu beriicksichtij!;en. 

Abgesehen von der GroBenbestimmung des Herzens ist die Rontgenunter­
suchung auch ffir die Feststellung der Berzform sowie die Untersucbung der 
groBen GefaBe ( .. GefaBband") von groBem Wert. Die einzelnen Teile, die die 
Form der normalen Herzsilbouette bei dorsoventraler Richtung der Strahlen bilden, 
sind aus Abb. 5 ersichtIicb. Sie zeigt, daB der rechte Kontur des Berzens sich 
aus zwei Bogen, dem oberen GefaBbogen und dem unteren Vorhofsbogen, der 

6dDRbiindti linke aus drei Bogen und zwar 
r----\ " I.: Aortenboj!;en, II.: Pulmonal· 

Pulmonolbogen 

Abb. 5 . Anteil der verschiedenen Herz- und 
GefaBabschnitte an der Herzsilhouette bei 
sagittaler Durchleuchtung. (Na.ch Groede!.) 

+ Vorhofsboben, III.: Ventrikel­
bogen zusammensetzt. 

Es empfiehlt sich in jedem 
Fall, wo nicht eine Photographie 
angefertigt wird, wenigstens eine 
Zeichenpause herzustellen. Neben' 
der dorsoventralen Durch­
leuchtung in sagittaler Richtung 
ist es oft notwendig, den Patienten 
in Schragstellung (sog. I. schrager 
Durchmesser: rechte Schulter 
vorn; II. schrager Durchmesser: 
linke Schulter vorn) sowie ferner 
auch in querer, d. h. front&ler 
Richtung, und zwar VOll rechte 
nach links zu durchleuchten. 
Hierdurch wird einmal die -Uber­
sicht iiber die Aorta, ferner die 
Feststellung des Tiefendurch­
messers und des Neigungswinkels 
des Herzens sowie ein Uberblick 
iiber den zwischen Sternum und 
Herz bzw. Mediastinum befind­
lichen Retrosternalraum resp. den 
zwischen Wirbelsaule und den 
groBen GefaBen bzw. dem Herzen 
gelegenen Retrovasal- und Ret,ro­
cardialraum ermoglicht. 

Unter krankhaften Verhii.lt­
nissen kann die Herzsilbouette da· 
durch eine andere Form anneh­
men, daB einzelne Teile derselben 
bzw. des GefaBbandes sich ver­

groBem und starker vorspringen, oder es findet eine Verlagerung des Herzschattens 
in toto statt. Bei pathologischen Veranderungen der Aorta (Aneurysma) ist die 
Konstatierung einer Pulsation oft diagnostisch wichtig zur Unterscheidung von 
Schatten, die anderen Gebilden des Mediastinums angehoren. Neben der Photo­
graphie ist daher moglichst stets auch eine Schirmdurchleuchtung vorzunehmen. 

Eine perkussorisch cder im Rontgenbilde nachweis bare Vergrollerung 
des Herzens beruht auf Dilatation, wogegen die Zunahme an Musku­
latur, d. h. die Hypertrophie allein keine VergroBerung bewirkt. Prak­
tisch ist oft beides miteinander kombiniert. 

Dilatation des linken Ventrikels bewirkt perkussorisch Verbreiterung der Herz­
dampfung nach links, im Rontgenbild Zunahme des Breiten- und Langendurch. 
messers nach links sowie eine stii.rkere Querlagerung des Herzens in toto. Dilatation 
des rechten Ventrikels fiihrt zu einer Verbreiterung der Herzdii.mpfung nach oben, 
dagegen nUr wenig nach rechts (was aus Abb. 5 und 6 versta.ndlich wird); im Rontgen­
bild Zunahme des Hohendurchmessers des Herzsehattens, der Kugelform zeigt. 
Dilatation des rechten Vorhofs bewirkt Verbreiterung des Herzens nach rechts bei 
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der Perkussion und im Rontgenbild. Bei Verbreiterung des linken Vorhofs, die 
sich dem perkussorischen Nachweis entzieht, ist im Rontgenbild ein starkes 
Vorspringen des II. linken Bogen, verbunden mit stii.rkerer Pulsation desselben 
zu finden. 

VergroBerung der Herzdii.mpfung und der Rontgensilhouette findet sich femer 
bei Fliissigkeitsansammlung im Herzbeutel. Die Dampfungsfigur ist 
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Abb. 6. Herz und groBe GefaBe in ihrer Lage zur vorderen Brustwand mit 
Projektion der Herzostien auf dieselbe. (Halbschematisch. Nach Corning.) 

dabei nach allen Dimensionen verbreitert und hat die Form eines gieichschenkligen 
Dreiecks, dessen Spitze oben im 2. oder 1. Intercostalraum Jiegt. Charakteristisch 
ist ferner, daB hierbei die linke Grenze der Herzfigur mehr nach auBen als der 
SpitzenstoB Jiegt, der iibrigens bei einem groBeren Exsudat zu schwinden pflegt. 
Die rechte Grenze pflegt sehr weit nach rechts vor!(eschoben zu sein. Der Beginn 
einer Fliissigkeitsansammlung verrii.t sich mitunter dadurch, daB der von der 
rechten Herzgrenze mit dem oberen Leberrand gebiJdete normalerweise spitze 
Winkel sich in einen stumpfen Winkel umwandelt. 
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Die Auscultation des Herzens setzt die Kenntnis der anatomischen 
Lage der 4 Herzklappen beziehungsweise ihrer Horstellen am Leben­
den voraus (vgl. Abb. 6). 

Die Pulmonalklappe liegt am Sternalende des 2. linken Interoosta.Iraumes und 
wird bier auscultiert; die Aortenklappe liegt hinter dem Sternum in der Hohe 
des 2. Interoostalraums, ihre H6rstelle im 2. reohten Interoostalraum neben dem 
Sternum; die Mitralklappe befindet sioh hinter dem Sternalende der 3. linken 
Rippe, H6rstelle ist die Herzspitze; die Triouspidalklappe erstreokt sioh vom 
Sternalrand der 3. linken Rippe bis zum Sternalrand der 5. reohten Rippe, sie wird 
ausoultiert am reohten Stemalrand tiber dem 6. Rippenknorpel. 

Die Tatsa.ohe, daB die Auscultationsstellen der Herzklappen nioht immer mit 
deren anatomisober Lage iibereinstimmen, erklil.rt sicb daraus, daB die Herztone 
an den Orten ihrer Entstebung zum Teil voneinander akustisoh nicbt zu trennen 
sind, wobl aber an anderen Stellen infolge der Fortleitung des Sohalles sich deutlicb 
voneinander untersoheiden lassen. 

"Ober allen Teilen des Herzens sind zwei Tone horbar. "Ober der 
Mitralis und Tricuspidalis ist der 1. Ton lauter als der 2., fiber der Aorta 
und Pulmonalis umgekehrt der 2. Ton lauter alB der 1. Der 1. Ton 
iiber den venosen Klappen entsteht durch deren SchlieBung Bowie durch 
die Muskelkontraktion der Ventrikel. Er wird nach den Horstellen 
der Aorta und Pulmonalis fortgeleitet. Die 2. Tone fiber den arteriellen 
Klappen sind auf deren SchlieBung zuriickzufiihren. Der 2. Pulmonalton 
ist beim Erwachsenen in der Norm ebenso laut wie der 2. Aortenton, 
gelegentlich etwas lauter, da die Arteria pulmonalis der Brustwand naher 
liegt. Bei Kindem und jugendlichen Individuen bis zum 18. Jahr ist 
er dagegen schon normal etwas .accentuiert. Die zweiten Tone fiber 
Mitralis und Tricuspidalis sind von der Aorta und Pulmonalis fort­
geleitet. 

Accentuation des 2. Aortentones zeigt eine Druoksteigerung in der Aorta 
an, Versta.rkung des 2. Pulmonaltones beweist (aber nur beim Erwachsenen) eine 
Erschwerung der Zirkulation bzw. Stauung im kleinen Kreislauf, die Aocen­
tuation feblt bei Erlahmen des reohten Ventrikels sowie bei Insuffizienz der Tricus­
pidalkla.ppe. Der 1. Ton an der Herzspitze ist verstll.rkt bei lebhafter Herzaktion 
wie bei k6rperlioher Arbeit und im Fieber, femer bei nervOsem Herzklopfen, bei 
Ba.sedoWBcher Krankbeit und bei Mitralstenose; Absahwichung des 1. Tones kommt 
bisweilen vor bei Fiillen von Herzmuskelerkrankung, bei Ohnmachtsanfiillen, bei 
Aortenstenose und mitunter bei Mitralinsuffizienz. Abschwichung simtliober Herz­
tone findet sich bei Herzsohwache, bei ErguB von Fliissigkeit in den Herzbeutel, 
abet auch bei Emphysem und Fettsucht. 

Feblt der Unterschied in der Starke des 1. und 2. Tones, so kann man beide 
TOne nur auf Grund des lingeren diastolischen Zeitintervalles zwischen dem 2. und 
dem nichsten 1. Ton identifizieren. Bei beschleunigter Herzaktion fiillt auah 
dieser zeitliohe Unterschied fort, so daB der gleiche akustische Eindruck resultiert 
wie beim Herzschlag des Fetus, die sog. Embryocardie. Aber auch ohne Fre­
quenzsteigerung kann es zur gleichen Rhythmusanderung kommen, indem beide 
Tone gleich laut und in gleichem Abstand voneinander erfolgen, sog. Pendel­
rhyth mus. Der 1. Ton liSt sich bier an dem zeitliohen Zusammentreffen mit 
dem SpitzenstoB oder dem nur unwesentlich verspiteten Carotispuls erkennen 1. 

Pendelrhythmus kommt bei Herzschwache vor. 
Spaltung bzw. Verdoppelung der Herztone ist zum Teil ohne besondere 

Bedeutung, so z. B. die Spaltung des 1. Tones. Hiufig ist auch bei gewissen 
Herzklappenfehlem, so z. B. bei Mitralstenose Verdoppelung des 1. Tones an der 
Herzspitze, femer bei Mitralinsuffizienz und Stenose Verdoppelung des 2. Tones 
fiber der Aorten- und Pulmonalklappe. 

1 Der PuIs an der Radialis zeigt dagegen gegeniiber dem SpitzenstoB physio­
logisch eine erheblicbe Verspitung. 
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Anderung der Klangfarbe der Herztone hat mitunter diagnostische Bedeu­
tung, 80 z. B. da.s Metallischklingen des 2. Aortentones bei Arteriosklerose und der 
la.ut paukende Charakter des 1. Tones an der Herzspitze bei Mitra.lstenose. 

Herzgerausche, die sich zu den Herztonen hinzugesellen oder sie er­
satzen, entstehen teils im. Innem des Herzens (endocardiale), teils auf 
seiner Oberflache (pericardiale) oder in seiner Nachbarschaft (pleuro­
pericardiale Gerausche). 1m Vergleich zu den Herztonen haben sie 
einen anderen akustischen Charakter, sind meist von langerer Dauer 
ala erstere und klingen langsamer ab als diese. 

Endocardlale Geriiusehe entstehen an den Stellen, wo der Blutstrom eine 
Verengerung seiner Bahn zu pa.ssieren hat. Steigerung der Stromungsgeschwindigkeit 
fOrdert ihre Entstehung. Man unterscheidet, organische, auf anatomischen 
Verinderungen beruhende Gerii.usche und accidentelle Gerii.usche ohne ana­
tomischen Befund. Wii.hrend die Verschiedenheiten des Schallcharakters der 
Gerii.usche (bla.send, kratzend, rollend, gieBend, musikalisch usw.) diagnostisch im all­
gemeinen belanglos sind, ist der Zeitpunkt ihres Auftretens im Laufe einer Herz­
revolution Bowie der Ort ihrer Entstehung von groBer Bedeutung. Es gibt systo­
lische und diastolisc he Gerii.usche. Systolische Gerii.usche liegen zwischen dem 1. 
und 2. Ton, diastolische zwischen dem 2. und dem nii.chsten 1. Ton. Bisweilen sind sie 
von so kurzer Dauer, daB sie nur einen Teil der Systole oder Diastole einnehmen. Bei 
den diastolischen Gerii.uschen dieser Art unterscbeidet man daher protodiastolische 
und prii.Bystolische Gerii.usche, je nachdem sie in den ersten oder letzten Teil der 
Diastole fallen. In Fii.l1.en. wo das Gerii.usch den 1. Ton iibertont oder derselbe fehlt, 
dient zur Feststellung des Beginns der Systole die P8J.pation des SpitzenstoBes. 
Bei sehr leisen Gerii.uschen bnn man versuchen, dieselben durch Steigerung der Stro­
mungsgeschwindigkeit, d. h. durch verstii.rkte Herzaktion deutlicher zu machen, 
indem man den Patienten (wenn es sein Zustand erla.ubt!) einige Kniebeugen oder 
ii.hnliches ausfiihren lii.Bt oder ibn hintereinander im Liegen und Stehen untersucht. 

Wichtig ist auch die Tatsache, daB die Gerii.usche in der Richtung des sie er­
zeugenden Blutstromes akustisch weitergeleitet werden, so daB sie auch an anderen 
Punkten a.ls nur an dem Orte ihrer Entstehung zu hOren sind. Dies ist oft 
diagnostisch von Wert. So erklii.rt sich auch, daB man bisweilen gewisse leise 
Gerii.usche sop;ar besser an anderen Stellen a.ls direkt iiber der Herzklappe, an 
der sie entstehen, wahrnimmt. 

Sind an verschiedenen Stellen des Herzens zwei Gerii.usche gleichzeitig in 
derselben Herzpha.se zu horen, z. B. je ein systolisches Gerii.usch an der Herz­
spitze und in der Gegend der Herzbasis, so ist zu entspheiden, ob es sich um 
zwei verschiedene oder nur um ein einziges fortgeleitetes Gerii.usch handelt. 
Ersterer Faliliegt vor, wenn ein deutlicher Unterschied im Schallcharakter beider 
Gerii.uscbe besteht (z. B. da.s eine gieBend, da.s andere kratzend), oder wenn an 
den beiden verschiedenen Stellen die Starke der Gerii.usche ihr Maximum hat 
und sie zwischen denselben schrittweise an Intensitii.t abnimmt. 

1m allgemeinen nimmt die Intensitii.t der Gerii.usche mit dem Grade der Vel'­
engerung der Stromb~hn zu, sie sind daber vor allem bei den Klappenstenosen 
(Mitralstenose, Aortenstenose usw.) besonders laut, und zwar um so lauter, je 
starker die Stenose ist. Da.s Umgekehrte gilt fUr die Klappeninsuffizienzen; hier 
wird das Gerii.usch um so leiser, je ausgeprii.gter die Insuffizienz ist; schlieBlich 
bnn es daher unhorbar werden. Leiserwerden der Gerausche beobachtet man 
ferner bei Erlahmen der Herzkraft. 1m allgemeinen haben diastolische Gerii.usche 
eine groBere diagnostische Bedeutung a.ls systolische, da diese auch accidentell 
sein konnen. 

AccidenteUe Herzgeriiusche ,sind fa.st ausna.hmslos systolisch. Am hii.ufigsten 
beobachtet man ein systolisches Gerii.usch im 2. linken Intercostalraum bei ge­
sunden jugendlichen Individuen mit flachem Thorax. Charakteristisch ist seine 
wii.hrend der Ausatmung sowie durch Druck mit dem Stethoskop erfolgende Ver­
stii.rkung sowie der Wechsel in seiner Intensitii.t. Accidentelle systolische Ge­
rii.usche finden sioh ferner vor allem bei anii.mischen Zustii.nden, bei hohem Fieber 
und bei Basedowsoher Krankheit, endlich iiber der Aorta bei Erweiterung der­
selben. Zum Teil diirften die Gerii.usche auf relativer Klappeninsuffizienz infolge 
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von Dilatation der Ventrikel und Erweiterung des Klappenansatzringes heruhen. 
Vielfach lii.J3t sich der Charakter der Gerii.usche · aus ihrem raschen Schwinden 
nach AufhOren des Grundleidens nachtrii.glich schlieBen.Jedenfalls bestehen uiemals 
die bei den echten Klappenerkrankungen vorhandenen sonstigen Symptome. 
Immerhin ist eft die Unterscheidung sehr schwierig (vgl. auch S. 174). 

Pericardiaie Geriiu8che entstehen dadurch, daJ3 die heiden · entziindeten Blii.tter 
des Herzbeutels sich infolge der Bewegungen des Herzmuskels aneinander reiben. 
Nii.beres S. 187. Pleuropericardiale oder extrapericardiale Gerii.usche 
sind pJeuritische Reibegerii.usche, die bei Lokalisation einer trocknen Pleuritis 
in der Nachbarschaft des Herzens entstehen. Sie sind nicht nur von der Atmung, 
sondern auch von den Herzbewegungen abhii.ngig und horen daher im Gegensatz 
zu den gewohnlichen pleuritischen Gerii.uschen bei Atemstillstand nicht voll­
kommen auf. 

Das Elektrocardiogramm (Ekg.) erhii.lt man durch graphische Regi­
strierung der bei der Herztatigkeit entstehenden elektrischen Aktions­
strome. 

In jedem lebenden Gewebe, so auch im Muskel, verhalten sich die erregten 
Teile efektrisch negativ gegeniiber den in Ruhe befindlichen Teilen. Der dadurch 
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Abb. 7. Schema des normalen Ekg. 
P Vorhofzacke. R Iuitialzacke. T Final­

schwankung. 
(Nach Mackenzie-Rothberger, Lehrb. 

d. Herzkrankh. 2. Auf I. 
Berlin, Julius Springer 1923.) 

entstehende Aktionsstrom, der nur 
von ii.uBerst geringer Intensitii.t ist, 
liBt sich mit sehr empfindlichen 
Galvanometern nachweisen. Die bei 
der Herztii.tigkeit regelmii.J3ig auf· 
tretenden Aktionsstrome werden von 
den Extremitii.ten abgeleitet (z. B. 
beide Arme oder rechter Arm und 
linkes Bein) und mit dem Saiten­
galvanometer von Einthoven 
registriert. Bei diesem Instrument 
ist ein sehr feiner von dem Aktions· 
strom durchflossener Faden ausPlatin 
oder versilbertem Quarz (die "Saite") 
zwischen den Polen eines starken 
Elektromagneten ausgespannt. Die 

Registrierung der infolge des Aktionsstromes erfolgenden Ablenkung der Saite in 
dem Magnetfeid geschieht durch Photographie auf einem durch Uhrwerk be- · 
wegten Filmstreifen. 

Das Ekg. des notmalen Mtmschen zeigt eine typische Form, die ein 
Abbild der Art und der Zeitverhaltnisse des Erregungsablaufs in 
den einzelnen Teilen des Herzens darstellt. In manchen Fallen gibt 
es auch liber eine Reizerzeugung an pathologischen Stellen Auskunft. 

Es zeigt drei charakteristische, aufwii.rts gerichtete Zacken, die mit Buchstaben 
bezeichnet werden (vgI. Abb. 7). Da die Vorhofswelle P und die Ventrikelzacke R 
die der Kontraktion des· Vorbofs bzw. Ventrikels vorausgehende Erregung, 
dagegen nicht die Kontraktion selbst anzeigen, so eilt ihr Erscheinen zeitlich der 
letzteren ein wenig voraus. QRS stent den sog. Ventrikelkomplex dar. 

Im normalen Ekg. sind die 3 Hauptwellen monophasisch, d. h. bei der gewohn­
lichen Art der Ableitung nach oben gerichtet, unter pathologischen Bedingungen 
kommen auch diphasische Zacken mit Schwankungen nach oben und unten vor, 
Z. B. bei Extrasystolen. Weitere pathologische Abweichungen des Ekg. sind Z. B. 
das Feblen der P-Zacke Bowie der T.Schwankung, ferner unregelmii.J3ige Abstii.nde 
zwischen den Ventrikelzacken, Aufsplitterung der Zacken usw. (vgl. auch 
S. 159 und 160). 

Das Ekg. ermoglicht vor allem eine genaue Analyse der Arhythmien, 
dagegen ist es vorlaufig nicht moglich, von gewissen Ausnahmen abo 
gesehen, aus der Gestalt oder der Rohe der Zacken auf die Leistungs­
fahigkeit des Rerzmuskels sichere Schllisse zu ziehen. 
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Untersnchnng der Gefa.Be. 
Die Arterien. An erster Stelle steht die palpatorische Prufung des 

Arterienpulses. NormallaBt sich nur die Pulswelle, aber nicht das 
Arterienrohr tasten. In Betracht kommen hierfur aIle oberflachlich ge­
legenen Arterien wie die A. radialis, carotis, temporalis, dorsalis pedis usw. 

Die der Systole des Herzens entsprechenden Pulsationen der Gefii.Be zeigen 
je nach ihrer Entfernung vom Herzen eine verschieden starke Verspatung; die 
Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle in den Arterien betragt 5-6 m in 
der Sekunde. Die Entstehung eines GefaBpulses setzt eine gewisse Kraft der 
einzelnen Herzkontraktion voraus; ist diese so gering, daB es nicht zur Offnung 
der Aortenklappen kommt, wie bei manchen Storungen der Herzmuskeltatigkeit, 
80 wird eine solche Kuntraktion zwar am SpitzenstoB, nicht aber am Arterienpuls 
wahrnehmbar sein: sog. "frustrane" Ventrikelkontraktionen. In allen Fallen 
von unregelmaBiger Herztatigkeit ist daher zur Vermeidung von Fehlern das Ver­
halten des Arterienpulses durch gleichzeitige Palpation des Spitzenst?Bes zu kon­
trollieren. Zu beachten ist ferner die Tatsache, daB in vereinzelten Fallen die 
Radialarterie der einen Seite wegen abweichender anatomischer Lage nicht zu 
fiihlen ist, was natiirlich keinen SchluB 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 Pulsschlage in der Minute oder die Pulsfreq uenz 
betragt bei einem gesunden Erwachsenen 60-80, bei Kindern bis 140, 
bei Greisen 70-90. 

Pulsbeschleunigung (Pulsus frequens, Tachycardie) ist physiologisch 
bei Muskelarbeit, nach reichlicher Nahrungsaufnahme sowie bei psychischer Er­
regung. Besonders ausgepragt sind diese Arten von Pulsbeschleunigung bei Rekon­
valeszenten sowie bei Schwachezustanden. Unter krankhaften Verhii.ltnissen ist 
am hii.ufigsten Fieber Ursache des Pulsus frequens, und zwar entspricht in der Regel 
einer Temperatursteigerung um 10 eine Frequenzsteigerung von 6-10 Schlagen. 
Weitere Ursachen sind Myocarditis, Endocarditis, Pericarditis, ferner Herzmuskel­
schwache und Dekompensation eines Klappenfehlers, Vasomotorenlahmung 
(Kollaps), Herzneurosen, Basedowsche Krankheit und thyreotoxische Zustande, 
Sympathicusreizung (Coffein) sowie Vaguslahmung (Atropin bzw. Belladonna; 
Endstadium des Hirndrucks bei Meningitis). Anfallsweise auftretende Puls­
beschleunigung kommt bei der paroxysmalen Tachycardie vor (vgl. S. 162). 

Pulsverlangsamung (Bradycardie, Pulsus rarus) kommt vor im Beginn 
der Rekonvaleszenz nach Infektionskrankheiten, im Puerperium und bei Sports­
leuten, ferner unter pathologischen Verhaltnissen bei Vagusreizung, z. B. durch 
Drnck von Tumoren auf den peripheren Nerven oder durch ErhOhung des Gehirn­
drucks wie bei Meningitis und Himtumor, weiter unter der Wirkung der Gallen­
sauren,(Ikterns) sowie von Digitalis, unter den Herzklappenfehlern ausschlieBlich 
bei Aortenstenose, endlich bei Stornngen der Reizleitung im Herzen wie bei Herz­
block (vgl. S. 160). 

2. Der Rhythmus des Pulses. Die normalen Pulsschlage folgen in 
gleichen Intervallen und in gleicher Starke aufeinander. Storungen des 
regelmaBigen Rhythmus heiBen Arhythmien (vgl. S. 158). Rhyth­
mischer Puls gestattet noch keinen SchluE auf intakte Beschaffenheit 
des Herzens. 

3. Die GroBe des Pulses stellt ein MaE der Druckschwankung im 
Arterienrohr zwischen dem Druckzuwachs bei der systolischen Fiillung 
und dem Absinken des Druckes wahrend der diastolischen Entleerung 
des Arterienrohres dar. 

Sie ist also die Amplitude zwischen dem hochsten und niedrigsten Stand der 
pulsierenden Wand des GefaBrohres. Ihre GroBe hangt im wesentlichen von zwei 

v. DomarU8, GrundriB. 6. Auf!. 10 
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Faktoren ab, dem Schlagvolumen der linken Kammer und der Elastizitii.t bzw. dem 
Tonus der Arterienwand; sie nimmt daher zu bei Steigerung des Schlagvolumens 
sowie bei Erschlaffung der GefaBwand. 

Die Hohe der Pulswelle lii.Bt sich gut durch die Palpation mit dem Finger 
feststellen. Sehr deutlich veranschaulicht wird sie bei Pulsschreibung mit dem 
Sphygmographen (s. S. 149). Einen zahlenmaBigen Ausdruck ftir die PulsgroBe 
bietet bei der Blutdruckmessung die GroBe des sog. Pulsdruckes (s. S. 148). 

Pulsus magnus findet sich im Fieber sowie bei Aorteninsuffizienz, Pulsus 
parvus im Fieberfrost, bei Aortenstenose, Mitralstenose und vor allem bei Herz­
schwii.che (sog~ fadenformiger PuIs). 

Ungleich groBe Amplituden der einzelnen Pulse kennzeichnen den Pulsus 
inaeq ualis. Pulsus al ternans ist ein inii.qualer Puls, bei dem regelmii.Big auf 
einen groBen Pulsschlag ein kleiner in gleichem Abstand oder etwas verspii.tet folgt. 
Bei dem sog. Pulsus paradoxus (auch KuBmaulscher PuIs) wird der PuIs 
wahrend der Einatmung kleiner oder sogar unfiihlbar, bei der Ausatmung wieder 
groBer. Man beobachtet ihn bei Kompression der A. subclavia. ferner mitunter bei 
schwieliger Mlldiastinitis und bei Mediastinaltumoren, bisweilen bei Pericarditis. 

4. Die Spannung oder Harte des Pulses wird bei der Palpation nach 
dem Widerstand beurteilt, den der PuIs dem Versuch, ihn zu unter­
driicken, entgegensetzt. 

Dementsprechend unterscheidet man harten und weichen Puls. Ein exaktes 
MaB ftir die Hii.rte des Pulses ist die Hohe des Blutdrucks (s. u.). Pulsus durus 
findet sich bei hohem Widerstand in den GefaBen und entsprechender Herzkraft. 
Er wird beobachtet vor allem bei Hypertonie, Schrumpfniere, ferner bei BIei­
vergiftung. Bei sehr hochgradiger Hii.rte des Pulsus spricht man von drahtformigem 
PuIs. Pulsus mollis besteht bei Herzschwii.che, Fieber sowie den verschiedensten 
Infektionskrankheiten (Wirkung der Bakterientoxine) und Addisonscher Krankheit. 

Streng zu unterscheiden von dem harten PuIs ist die Verhii.rtung der Arterien­
wand durch arteriosklerotische Prozesse. Hier ist das GefaBrohr infolge von Ver­
ii.nderungen wie Kalkablagerung uSW. hauptsachlich in der Media, unregelmii.Big 
verdickt, oft starker geschlii.ngelt und zeigt eine hockerige Oberflache, so daB die 
Arterie an das Verhalten einer Gii.nsegurgel 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. 

Beirn "schnellenden" Puls (Pulsus celer) sptirt der palpierende Finger nur fiir 
einen kurzen Augenblick den Anschlag der Pulswelle, die gleicbzeitig in der Regel 
kraftig ist. Mit dem Spbygmographen aufgeschrieben zeigt er steil ansteigende und 
steil abfallende Wellen. Der Pulsdruck (s. Seite 148) ist erhOht. Pulsus celer 
kommt vor allem bei Aorteninsuffizienz vor, bei Aortitis, ferner infolge von erregter 
Herzaktion bei kraftigem linken Ventrikel, so z. B. mitunter bei Basedowscher 
Krankheit. Pulsus tardus oder trager PuIs verrii.t den langsamen Druckanstieg; 
er ist meist zugleich ein Pulsus parvus und findet sich bei Aortenstenose sowie 
bei Arteriosklerose und im Greisenalter. 

Gleichzei tige Kontrolle des PulsesderkorrespondierendenArterien beider 
Seiten ergibt bisweilen Differenzen, die von diagnostischem Wert sind, so Ungleicb­
heit oder Verspatung des Radialpulses der einen Seite bei Aneurysmen, ferner Ver­
schwinden des Pulses bei embolischem oder arteriosklerotischem Gefii.BverschluB. 

Auscultation der Arterien. Beim Gesunden hOrt man tiber der Carotis (Hor­
stelle: Insertion des Sternocleido an der Clavicula oder Innenrand des Sternocleido 
in der Hohe des Schildknorpels) und tiber der Arteria subclavia (Horstelle: Mo hren­
hei msche Grube bzw. lateraler Teil der Fossa supraclavicularis) mit bloBem 
Ohre oder mit ganz leise ohne Druck aufgesetztem Stethoskop zwei sog. Spontan­
tone, von denen der 1. durch herzsystolische Anspannung der Gefii.Bwand, der 
2. durch Fortleitung des 2. Aortenklappentons erzeugt wird. tl"ber den tibrigen 
Arterien sind normalerweise Spontantone nicht zu horen. tl"bt man dagegen bei 
der Auscultation einen Druck mit dem Stethoskop aus, so treten tiber vielen Arterien, 
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auch den entfernteren wie der Brachialis und Femoralis bei leichtem Druck ein 
Druckgerausch, bei stiirkerem Druck ein Druckton auf, die der Systole des Herzens, 
also der Diastole der GefaBe entsprechen. Pathologische Bedingungen ftihren 
teils zu einem Schwinden der normalen Tone, teils zum Auftreten von Tonen und 
Gerauschen an entfernteren GebBen. Bei Aorteninsuffizienz fehlt haufig der zweite 
Spontanton tiber Carotis und Subclavia. Bei mancben Krankheiten wie bei Aorten· 
insuffizienz, Cor nervosum, Bleivergiftung hort man nicht selten tiber der Brachialis, 
Femoralis und den Arterien der Hohlhand einen dumpfen Spontanton oder den 
sog. Traubeschen Doppelton und bei leisem Stethoskopdruck das Doppelgerausch 
von Duroziez; das gleiche beobachtet man mitunter in der Graviditat, bei anii.mi· 
schen Zustanden, bei Fieber sowie bei Basedowscher Krankheit und Mitralstenose. 
Endlich besteht tiber der Carotis ein mit der Systole synchrones Geriiusch konstant 
bei Aortenstenose (hier fehlt der 1. Ton), mitunter auch bei Aorten· und Mitral· 
insuffizienz. 

Die Riintgenuntersuchung der Arterien kommt sowohl fiir die Aorta wie gee 
legentlich auch fiir die peripherischen Arterien in Frage. An der Aorta lassen 
sich aneurysmatische Erweiterungen auch in den Fii.llen, in denen sie sich dem per­
kussorischen Nachweis entziehen, beobachten (vgl. S. 193). Die Arterien der Ex­
tremitaten, die normalerweise auf dem Rontgenbild nicht sichtbar sind, erscheinen 
bei starkeren arteriosklerotischen Veriinderungen mitunter als dunkle Strange. 

Die Venen. Diagnostisch wichtige Veranderungen an den Venen 
sind ihre abnorm starke Fiillung, gewisse pulsatorische Bewe­
gungen, auscultatorisch wahrnehmbare Gerausche sowie endlich 
palpatorisch feststellbare Stromhindernisse (Thrombosen). 

Als Ursache abnorm starker Fiillung der Venen kommen in Betracht: 
1. Lokale Stromhindernisse wie Mediastinaltumoren, Pfortaderthrom­

bose, Abdominaltumoren, Thrombose des Sinus longitudinalis usw. Der lokale 
Charakter der Venenstauung ergibt sich aus der auf das geschiidigte Stromge biet 
beschrankten Storung. Lokale Storungen sind z. B. auch die als Krampfadern 
bezeichneten Venenerweiterungen der unteren Extremitii.ten. 

2. Herzschwache, speziell des rechten Ventrikels; die hierauf beruhende 
Venenstauung ist aus der allgemeinen venosen Stauung (Cyanose) zu erkennen. 
Ferner ist vor allem die pralle Fiillung der V. jugul. externa zu neunen, die schrag 
iiber den Sternocleido verlaufend besonders bei Seitwii.rtsdrehung des Kopfes eine 
abnorme Fiillung erkennen laBt. Die Fiillung wird starker, auch beim Gesunden 
bei starkem exspiratorischem Pressen unter gleichzeitigem GlottisschluB (Val­
salvasche PreBdruckprobe). so auch beirn Husten. Stiirkere 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 vor­
handene Erweiterung der Vena cava sup. verriit sich perkussorisch durch eine 
Dampfung rechts neben und auf dem Manubrium sterni. Endlich ist an den Arm­
venen das Ausbleiben des normalen Kollabierens derselben beim Erheben des Arms 
tiber die Hohe des Herzens ein Zeichen fiir den erschwerten AbfluB zum Herzen. 

Pulsationen an der Jugularvene lassen sich mit Sicherheit nur bei graphischer 
Registrierung des Venenpulses analysieren. Vgl. S. 151. 

Venengerausche bort man unter pathologischen Bedingungen tiber der 
Jugularvene, besonders rechts bei leisem Aufsetzen des Stethoskops auf den Winkel 
zwischen Clavicular- und Sternalportion des Sternocleido. Dortselbst ist bei 
aufrechter Korperhaltung und Wendung des Kopfes nach der anderen Seite, speziell 
bei Ana.mie und Chlorose ein kontinuierliches Sausen horbar, das als Nonnensausen 
bezeichnet wird (Nonne = Brummer, Kinderspielzeug). 

Bei Thrombosen der oberflachlichen Venen verwandeln sich diese in derbe 
palpatorisch ftihlbare Strange. 

fiber die Messung und Bedeutung des Venendrucks s. S. 163. 
Die Kenntnis des Blutdrueks in den peripherischen Arterien ist 

von gro~er praktischer Bedeutung. In unvollkommener Form laBt er 
sich aus der Beschaffenheit des Pulses beurteilen. Jedoch ist dieses 
Verfahren ungenau und unzuverlassig. Weicher PuIs entspricht niedrigem, 
harter PuIs hohem Blutdruck. 

10* 



148 Krankheiten des Zirkulationsapparates. 

Eine exakte Messung wird mit dem Blutdruckmesser nach Riva­
Rocci bzw. Recklinghausen ausgefiihrt, bei welchem eine um den Oberarm 
gelegte Gummirnanschette mittels Geblii.Bes so lange mit Luft aufgeblasen wird, bis 
der Radialpuls verschwindet. Der hierbei am Manometer abgelesene Druck ent­
spricht dem maximalen herzsystolischen Druck in den Arterien, wa.hrend bei lang­
samem Sinken des Manschettendrucks der Moment des Wiederkehrens des Pulses 
m seiner urspriinglichen GroBe den minimalen, wahrend der Rerzdiastole in den 
Arterien herrschenden Druck anzeigt. 

Empfehlenswerter ist es, zur Feststellung beider Werte sich statt der Palpation 
des Radialpulses der Auscultation der Arterie in der Ellenbeuge zu bedienen. 
Man treibt den Druck zunii.chst so hoch, daB der Puls vollstandig verschwindet und 
die Arterie stumm wird; dann lii,Bt man den Druck langRam sinken. Der maxirnale 
oder systolische Druck entspricht demjenigen Manschettendruck, bei dem mit 
dem Stethoskop eben ein leiser Ton horbar wird. Bei weiterem Sinken des Druckes 
wird der Ton immer lauter, bis er plOtzlich wieder leiser wird; der diesem Punkt 
entsprechende Druck ist der diastolische oder minimale Druck. 

Der Blutdruck ist beirn Gesunden eine konstante GroBe, die mit 
dem Alter physiologisch etwas ansteigt. Der systolische Druck betragt 
zwischen 15-20 Jahren 120 mm, 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 liegt zwischen 60-80 mm. Das 
als Blutdruckamplitude (P u I s d r u c k) bezeichnete Intervall zwischen 
systolischem und diastolischem Druck betragt normal etwa 50-60 mm. 

Die Rohe des Blutdruckes ist im wesentlichen von zwei Faktoren abhangig, 
und zwar von der GroBe der Rerzarbeit, d. h. dem Schlagvolumen, und dem Wider­
stand der kleinen Arterien (Arteriolen), wozu unter bestimmten pathologischen 
Verhii.ltnissen vielleicht noch derjenige im Capillargebiet hinzukommt. Der am 
Lebenden gemessene Druckwert stellt demnach die Resultante aus dies en Faktoren 
dar,ohne tiber die einzelnen GroBen direkt AufschluB zu geben, wenn man auch 
praktisch, namentlich bei pathologischer Drucksteigerung, in den Druckwerten ein 
MaB fiir den peripherischen Widerstand erblicken darfl. Wihrend namlich der 
Druckabfall von der Aorta zu den. kleinen Arterien sehr gering ist, sinkt der 
Druck in den Capillaren auf etwa 1/10 des Aortendrucks. Der Druckverbrauch muB 
sich somit in der Hauptsache in den pracapillaren Arteriolen voIlziehen; diese 
zeichnen sich iibrigens anatomisch durch eine besonders muskelstarke Media sowie 
Reichtum an constriktorischen und dilatatorischen Nerven aus, d. h. denjenigen 
Nerven, die die normale Regulierung des Blutdrucks besorgen. Rauptsachlich sind 
es die Gefii.Bgebiete der Nieren sowie vor allem der Bauchhohle (Art. coeliac., 
mesenter. sup. und inf.), die fiir diese Frage eine groBe Rolle spielen. Das Gebiet 
des N. splanchnicus stellt iiberhaupt den wichtigs-ten Regulator des Blut­
drucks dar. 

Aus der GroBe der Blutdruckamplitude kann man auf die Stromungsgeschwindig­
keit des Blutes schlieBen. Der Anteil der genannten Faktoren an der Rohe des Blut­
drucks erklii.rt, daB sowohl Korperarbeit vorubergehend zu einer (beirn Normalen 
allerdings nur geringen) Blutdrucksteigerung flihrt, wie auch psychische Erregung 
sowie Schmerz durch Erhohung des Gefii.Btonus eine Steigerung zu bewirken ver­
mogen (irn Schlaf sinkt der Blutdruck). Bei jeder Blutdruckmessung ist ?aher korper­
liche und seelische Ruhe des Patienten eine wichtige Vorbedingung .. 

Bei nervosen 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 beruchtigten hohen Blutdruck geniigt, denselben 
wii.hrend der Untersuchung in die Rohe 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 tatsachlich normale Werte 

1 Eine Ausnahme hiervon bildet allein die Aorteninsuffizienz (vgl. 
S. 176), bei der die Steigerung des systolischen Blutdrucks ledigJich auf der 
Steigerung des Rerzschlagvolumens beruht, dagegen nicht auf Steigerung der 
peripherischen Widerstinde. 



Cardiographie und Sphygmographie. 149 

konstatieren. Zugleioh ist aber dieses labile Verhalten des Blutdruoks als Zeiohen 
starker vasomotorischer Erregbarkeit diagnostisoh verwertbar. 

Blutdruoksteigerung findet man unter zahlreiohen pathologisohen Be­
dingungen (vgl. S. 195). Erniedrigung des Blutdrucks findet sioh im Fieber und 
unter dar Einwirkung von Bakterientoxinen. Hier ist zunii.ohst vor allem der 
diastolisohe Druck herabgesetzt, und zwar infolge von Vasomotorenl.ii.hmung, 
die auch bei Kollaps und Sohock die Blutdrucksenkung erklii.rt; Abnahme der 
Herzkraft verrat sich duroh Sinken des systolisohen Druckes. Niedriger Blut­
druck findet sich auoh bei der essentiellen Hypotension (S. 196). 

Die graphische Registrierung der Herztatigkeit und der GefaB­
pulsationen stellt eine wichtige Erganzung der bisher beschriebenen 
Untersuchungsmethoden dar, zumal sie die Beobachtung gewisser auf 
andere Weise nicht kontrollierbarer Vorgange ermoglicht. 

Die mechanische Registrierung der HerzstoBkurve wird in der Weise 
vorgenommen, daB man die Erschiitterung des SpitzenstoBes an der Brustwand 
mit einem kleinen Glastriohter auffii.ngt, der duroh einen Gummischlauch mit einer 
Mareysohen Sohreibkapsel verbunden ist; daren Bewegungen werden durch einen 
Hebel auf einen vorbeibewegten beruBten Papierstreifen iibertragen. Diagnostisch 
wichtige Formii.nderungen des Cardiogramms werden bei Verwaohsungen des 
Herzbeutels (Synechie) beobaohtet, wo statt der systolisohen Erbebung eine Ein­
ziehung stattfindet. 

Eine weitere Anwendung der Cardiographie ist ihre Kombination mit der 
Pulsschreibung, wobei das Cardiogramm dazu dient, tiber die ZugehOrigkeit der 
einzelnen Teile des Gefii.Bpulses zu den Phasen der Herzaktion zu orientieren. 

Die Pulsschreibung (Sphygmographie) laBt sich sowohl an den 
Merien wie den Venen ausfiihren. Der Arterienpuls wird am besten 
mit dem Apparat von J aq uet oder Frank - Petter registriert (Abb. 8). 
Je nach der Entfernung der betreffenden Arterie vom Herzen (A. subclav. 
und Carotis resp. Radialis) ist die Pulsform verschieden: sog. zentraler 
und peripherischer Puls. 

Der zentrale PuIs beginnt mit der kleinen Vorhofswelle, an die sioh eine durch 
die Anspannungszeit bedingte sog. Vorsohwingung ansollieBt. Der durch die 
Offnung der Aortenklappen erfolgende plotzliohe Druokanstieg wird duroh den 
steil ansteigenden sog. anakroten Sohenkel dargestellt, dem eine flaohere systo· 
liscbe Nebenwelle folgt. Infolge der Abnabme des Druckes gegen Ende der Systole 
erfolgt der tThergang des anakroten in den absteigenden sog. ka takroten Schenkel, 
dessen oberster Teil noch in die Systole fMlt. Der SchluB der Aortenklappen verrii.t 
sich durch eine Inoisur des katakroten Schenkels (auoh RiickstoBelevation genannt). 
Die Austreibungszeit des Ventrikels umfaBt somit an der Pulskurve den anakroten 
Schenkel und den oberen Teil des katakroten Schenkels. Dann sinkt der letztere 
langsam weiter, worauf dar nachste PuIs wieder mit der Vorhofswelle beginnt. 

Die Form der Pulskurve Mngt nioht nur von den Schwankungen des 
Blutdrucks ab, sondern auch von Eigensohwingungen der Gefii.Bwand und der 
Interferenz der zentrifugalen mit den von der Peripherie reflektierten Wellen. 
Dies erklii.rt das verii.nderte Ausseben der PuIskurve an peripberisohen Gefii.Ben 
(Radialis). An diesen sind die dem anakroten Schenkel vorausgebenden Vor­
scbwingungen verschwunden; auch ist die systolische Nebenwelle meist weniger 
deutlich oder bei niedrigem Blutdruok iiberhaupt nioht vorhanden. Dafiir ist in 
der Regel in der Ge~end der KlappenschluBzaoke des zentralen Pulses die als 
"dikrotische Welle' odar RiickstoBelevation bezeichnete Erhebung deutlicb 
ausgeprii.gt, namentlich in den FiiJIen, in denen niedriger Blutdruck besteht; 
hier wird diese Welle hoher und riickt tiefer am absteigenden Schenkel herab. 
Man kann clann die dikrote Welle auch mit dem Finger mitunter als zweiten 
Schlag wabrnehmen. 

1m Fieber, wo die Dikrotie oft besonders stark ausgeprii.gt ist, erscheint die 
dikrote Welle erst, naohdem der katakrote Schenkel den FuBpunkt der Kurve 
erreioht hat, so daB er wie eine zweite kleinere Pulswelle erscheint (vgl. Abb. 8b); 
beim sog. iiberdikroten Puls fii.llt die dikrote Welle in den aU£steigenden 



Abb.8. Pulskurven, aufgenommen mit einem Sphygmographen. (Nach Edens.) 
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Schenkel des n.ii.chsten Pulses (Abb.8c). Bei Aorteninsuffizienz entspricht dem 
Pulsus celer eine spitze Kurve mit steilem anakrotem und katakrotem Schenkel 
(Abb. 8e). Umgekehrt ist der gespannte Puls bei erhohtem Blutdruck gekenn. 
zeichnet durch einen stumpfen Gipfel sowie starkere Auspragung der systolischen 
Nebenwelle, die sogar hoher sein kann als die erste systolische Welle. Der Puls 
bei Aortenstenose endlich ist ausgezeichnet durch eine langsam ansteigende und 
langsam absteigende Pulswelle, die nur eine geringe Hohe zeigt (Abb. 8f). 

Sehr deutlich kommen Arhythmien im Pulsbilde zum Ausdruck. Abgesehen 
von den Extrasystolen (s. u.) reicht aber fiir ihre genauere Analyse die Pulskurve 
allein nicht aus, es berlarf dazu viel· 
mehr der gleichzeitigen Registrierung 
von Cardiogramm nnd Venenpuls. 

Der Venenpulsentstehtdadurch, 
daB der zum V orhof flieBende Blut­
strom infolge der Systole und 
Diastole von V orhof und Ventrikel 
diskontinuierlich ist und abwech­
selnd eine Hemmung und Be­
schleunigung erfahrt. Er wird 
an der Vena jugularis ext. oder am 
Venenbulbus ebenso registriert 
wie der Arterienpuls. Er laBt 
normal drei kleine Wellen er­
kennen (Abb. 9). 

Abb. 9. Normaler Venenpuls mit 
Carotispuls. (Nach Mackenzie.) 

Die a· Welle, die der Carotiswelle vorausgeht, verdankt der V orhofssystole 
ihre Entstehung. Die kurz darauf folgende c.Welle, die mit dem Carotispuls 
synchron ist, ist in der Hauptsache eine fort· 
geleitete Carotispulsation. Eine dritte im nor­
malen Phlebogramm vorkommende Welle ist 
die v·Welie. Sie falIt in den ersten Beginn der 
Diastole der Kammer und ist auf die zunehmende 
Fiillnng des Vorhofs zu beziehen. Normaler· 
weise befindet sich zwischen c und vent· 
sprechend der Systole der Kammer der 
systolische Kollaps x. Man nennt diesen 
normalen Venenpuis den diastolischen oder 
im Gegensatz zum Arterienpuis negativen 
Venenpuls. Derselbe laBt sich ubrigens auch 
an der vergroBerten Leber nachweisen. Hier 
fehlt die c· Welle. 

a. 

Abb.lO. Schema nach Sahli (Kli· 
nische Untersuchungsmethoden), 
welches zeigt, wie der physio. 
logische VorhofsvenenpulsI durch 
zunehmendeLii.hmung des rechten 
V orhofs infolge des allma.hlicben 
Verschwindens der a-Welle durch 
die Zwischenform II in einen mit 
der Ventrikelsystole synchronen 
(ventrikularen) Venenpuls III 
ohne Bestehen einer Tricuspidalo 

insuffizienz ubergehen kann. 

Unter pathologischen Bedingungen er· 
b.ii.lt der Venenpuis ein verandertes Aussehen. 
So sehwindet z. B. die a·Welie bei Fehlen 
der Vorhofssystole. Bei z11nehmender Stauung 
und Uberfullung im Vorhof be~innt um so 
frtiher die v-Welle, und die x·Senkung wird 
immer £lacher, bis letztere sich schlieBlich in 
eine positive Welle, die sog. Stauu~swelle 
verwandelt (Abb. 10). Besonders deutlich ist 
die Stauungswelle bei Tricuspidalinsuffizienz. 
Man nennt diesen Venenpuls den positiven 
oder ventrikularen Venenpuis. Man kann auch durch bloBe Inspektion den physio. 
logischen negativen vom positiven Venenpu!s mitunter dadurch unterscheiden, 
daB bei ersterem, wenn man die Jugularis an einer Stelle bober oben mit dem 
Finger komprimiert, das zentrale Stuck derselben kollabiert, was bei positivem 
Venenpuls nicht der Fall ist. 

Speziell fiir das Studium des Venenpulses empfiehlt es sich, gleichzeitig mit 
ihm den SpitzenstoB und den Puls einer Arterie (Carotis) aufzuzeichnen, um die 
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Zeitverhii.ltnisse der einzelnen Kurventeile untereinander genau festlegen zu 
klinnen. Sehr geeignet fiir dieses Verfahren ist der rolygraph von J aq uet. 

Die beschriebenen Methoden der mechanischen tJ'bertragung des HerzstoBes 
und der Gefii.Bpulse zur graphischen Registrierung leiden sii.mtlich an dem 
prinzipiellen Fehler, daB infolge der Trii.gheit des zur V"bertragung dienenden 
Hebelsystems eine gewisse Entstellung der aufgezeichneten Kurven unvermeidlich 
ist. Diesen V"belstand umgeht das Verfahren von Frank, bei welchem die 
Bewegungen der Membran der Mareyschen Kapseln nicht durch einen Hebel, 
sondem durch den masselosen Lichtstrahl iibertragen werden, der von einem 
kleinen auf der Kapsel befindlichen Spiegel auf einen rotierenden Film proji­
ziert wird. 

Organische Herzkrankheiten. 
Allgemeines. 

Hypertrophie und Dilatation des Herzens: Langer dauernde vermehrte 
Inanspruchnahme des ganzen Herzens oder einer seiner Abschnitte fiibrt 
zu einer Zunahme der Herzmuskulatur (Verdickung der einzelnen Muskel­
fasern). Da physiologisch ein gewisser Parallelismus zwischen 
der Masse der Skeletmuskeln und derjenigen des Herzmuskels 
besteht, so bewirkt normal die Zunahme der ersteren infolge starkerer 
korperlicher Arbeit nach einiger Zeit auch eine Zunahme des letzteren. 
Ihre Ursaohe liegt im wesentlichen in der durch die vermehrte korper­
liche Arbeit bewirkten Zunahme des Schlagvolumens (s. S. 131) des 
Herzens, indem analog dem Verhalten des Skeletmuskels innerhalb 
gewisser Grenzen die Arbeitsleistung des Herzmuskels mit der Zunahme 
seiner Anfangsspannung, d. h. der Fiillung der Ventrikel wachst. Die damit 
zum Ausdruck kommende Akkommodationsfahigkeit des Herz­
muskels gegeniiber vermehrten Anforderungen, die sich aus dem Vor­
handensein der sog. Reservekraft erklart. wird in stark erhOhtem 
MaBe unter pathologischen Bedingungen in Anspruch genommen, wo der 
Herzmuskel oft lange Zeit infolge seiner Hypertrophie ein Vielfaches 
seiner normalen Arbeit zu leisten vermag. 

Bei der pathologischen Herzhypertrophie handelt es sich im 
Gegensatz zu den im Bereich des Physiologischen liegenden Vorgangen 
stets um eine Zunahme des Herzmuskels im MiBverhaltnis zur 
Korpermuskulatur. Die die Hypertrophie bewirkenden unmittel­
baren Ursachen sind hier innerhalb des Kreislaufs selbst zu suchen. 
Es sind einerseits vermehrte Widerstande, gegen die einzelne Herz­
abschnitte zu arbeiten haben, wie erhohter Blutdruck und bestimmte, 
den Durchtritt des Blutes erschwerende Verengerungen der Herzklappen 
bei Herzklappenfehlern (Stenosen) sowie andererseits dauernde Ver­
mehrung des Schlagvolumens infolge von SchluBunfahigkeit (Insuffi­
zienz) einer Herzklappe, infolge deren dauernd abnorm groBe Blut­
mengen in der Systole vom Herzen auszutreiben sind. Die hierbei ent­
stehende Hypertrophie ermoglicht fUr lange Zeit eine Kompensation 
der durch die Stromhindernisse bewirkten Storungen. V oraussetzung 
fill die Hypertrophie ist ein gesunder Herzmuskel und dessen geniigende 
Blutversorgung; hieraus erklart sich, daB Z. B. bei Erkrankung der 
Coronararterien in der Regel Hypertrophie vermiBt wird. 

Hypertrophie des linken VentrikeIs beobachtet man beiAortenklappenfehlern und 
Mitralinsuffizienz sowie bei Blutdrucksteigerung (Hypertonie, Nephritis, Schrumpf-
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niere, gewisse Falle von Arteriosklerose), Hypertrophie des rechten Ventrikels bei 
Mitralklappenfehlem, Schrumpfungsprozessen der Lunge, Pleuraschwarten, Empby­
sem, cbronischer Bronchitis, Kyphoakoliose. endlich bei AneurysIIl8. arteriovenosum. 

1m jugendlichen Alter pflegt die Hypertrophie starker ala im hOheren Alter 
zu sein. 

Idiopathische Herzhypertrophie nennt man eine solche, fiir die eine 
Ursache nicht zu ermitteln iat. Notwendige Voraussetzung fiir jede.Art von Herz­
hypertrophie ist eine langere Zeit hindurch bestehende vermehrte Arbeitsleistung 
des Herzens. Unentschieden ist, ob gleichzeitig stark vermehrtes .Angebot von 
Nabrungsmitteln (Bierherz, Schlemmerherz) mitfordernd wirkt. Gewisse Sport­
a.rten, die auf hohe Dauerleistungen abzielen (Rudern, Radfahren, Langstrecken­
lauf usw.) bewirken eine deutliche maBige Herzhypertrophie (Sportherz), die 
nicht als pathologisch anzusehen ist. 

Es ist ausdriicklich hervorzuheben, daB reine Hypertrophie des Herzens ohne 
gleichzeitige Dilatation s1ch nicht durch die Perkussion feststellen laBt, da die 
Dickenzunahme der Ventrikelwand zu geringfiigig ist, um eine VergroBerung der 
Dampfungsfigur zu bewirken. Nachweis der Hypertrophie vgl. S. 136 1. In praxi 
ist aber meist gleichzeitig eine Dilata.tion vorhanden. 

Das k1eine Herz: Kleinheit der Herzdii.mpfungsfigur gestattet niemals einen 
SchiuB auf die tatsachliche GroBe des Herzens. Dagegen ergibt in einzeinenFii.llen 
die Rontgenuntersuchung ein auffallend schmales, median liegendes, steil gestelltes 
Herz, das an dem oft besonders Iangen GefaBband wie ein Tropfen hii.ngt, sog. 
Tropfenherz; meist ist die Herzspitze abgerundet, oft besteht Enge der Aorta. 
Hii.ufig handelt es sich dabei urn asthenische Individuen mit Iangem flachem 
Thorax und korperlich wie geistig zuruckgebliebener Entwicklung. Mitunter 
besteht zugieich a.llgemeine Enteroptoae (Stillerscher Habitus). Doch bnn 
auch abnormer Tiefstand des Zwerchfells ein Tropfenherz vortauschen (sog. Cor 
pendulum); hier pflegt der linke Ventrikellanggestreckt, nicht abgerundet zu sein. 
Der Glenardsche Handgriff (Hinaufdrucken der Baucheingeweide) bringt diese 
AnomaHe vorubergehend zum Schwinden. Eine sekundare Verkleinerung des 
Herzens beobachtet man bei akuten starken Blutverlusten (ala voriibergehende 
FoIge), endlich infolge von brauner Atrophie des Herzmuskeis bei Tuberkulose 
und Kachexie. Voriibergehend bewirkt auch der Valsalvasche Versuch (S. 147) 
namentlich bei asthenischen Individuen eine Verkleinerung des Herzens. In der 
funktionellen Bewertung des kleinen H.erzens sei man zurUckhaltend. Allein ent­
scheidend ffir die klinische Diagnose eines hypoplastischen Herzens ist die ver­
minderte Leistungsiiihigkeit gegenuber kiirperlicher Arbeit. 

Herzdilatation: FUr die Entstehung der Erweiterung einer Herz­
hohle ist die Vermehrung des Blutriickstandes in der Kammer wahrend 
der Systole entscheidend. Eine Dilatation kommt unter zwei verschie­
denen Bedingungen zustande. Einmal entwickelt sie sich regelmaI3ig, 
wenn das Herz in der Systole gegen vermehrten Widerstand arbeitet, 
wenn z. B. ein erhohter Blutdruck oder Stenose eines arteriellen Ostiums 
vorliegt. An diese als akkommodative, kompensatorische oder tono­
gene bezeichnete Dilatation schlieBt sich im Laufe der Zeit eine Hyper­
trophie des entsprechenden Herzmuskelabschnittes als Folge des ver­
mehrten Schlagvolumens an. Beides zusammen ermoglicht fUr lange 
Zeit eine ungestorte Bewaltigung erhohter Anforderungen des Herzens 
und ist die Erklarung fiir die "Kompensation" der vorhandenen Kreis­
laufhindernisse. Voraussetzung fiir die tonogene Dilatation ist ein 
gesunder Herzmuskel. Als gewissermaBen physiologische Reaktion beob­
achtet man sie voriibergehend in maBigem Umfange nach akuter Uber­
anstrengung, insbesondere bei intensivem Sport (vgl. aber S.l54 Abs. 3). 

Eine prinzipiell andere und prognostisch wesentlich ernstere Art von 
Dilatation ist die sog. Erschlaffungsdilatation, auch myogene 

1 Accentuation des 2. Aorten- bzw. Pulmonaltons ist nur mit Vorsicht im Sinne 
einer Hypertrophie des linken bzw. rechten Ventrikels zu verwerten. 
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Dilatation genannt. Diese entwickelt sich <!ann, wenn der Herzmuskel 
selbst geschadigt ist (also ohne daB hier erhOhte Widerstande in der 
Zirkulation in Frage kommen), so z. B. bei der Diphtherie, bei schweren 
Anii.mien, bei Vergiftungen (CO-Vergiftung), bei hormona.len Storungen 
(MyxOdem). Hier braucht die dem Herzen zugemutete Leistung keines­
wegs abnorm groB zu sein. Derartige Herzen zeigen die Tendenz, ihr Rest­
volumen (s. S.131) standigzu vergroBern; diesfiihrtzueinerpathologischen 
Dehnung des Herzmuskels, womit das Versagen des Herzens gegeniiber 
seinen Anforderungen zum Ausdruck kommt. Nach Aufhoren der Ur­
sache bnn eine derartige Dilatation sich wieder zuriickbilden. Haufig 
beobachtet mandiese Art von Dilatation in der Form dar sog. Stauungs­
dilatation bei Herzen, die aus einem der friiller genannten Griinde 
vorher hypertrophisch geworden waren oder eine tonogene Dilatation 
zeigten und nach einiger Zeit erlahmen. Oft ist hier der Anla.B des "Ober. 
ganges der tonogenen in myogene Dilatation das Hinzutreten oder 
Wiederauffla.ckern einer Endo- oder Myocarditis. Dieser Zustand bnn 
vOriibergehend sein, wenn er einer Riickbildung fahig ist, oder er ist 
dauernd und zeigt <!ann einen progredienten Charakter. Bei Herz­
klappenfehlern ist er die Erklarung fiir ihre "Dekompensation" 1. 

Die HerzgroBe ist also abhiiongig sowohl vom Fiillungszustand des Herzens 
als auoh vom Zustande seiner Muskula.tur. 

Genauere (Rontgen-) Untersuohungen haben femer gelehrt, daB starke korper. 
liche Ar bei t infolge von Beschleunigung der Herztii.tigkeit und erhOhten Zustromens 
von Blut zu den Skeletmuskeln oder Sinkens des Vasomotorentonus voruber­
gehend duroh Abnahme der Fiillung des Herzens 80uch eine Verkleinerung 
desselben bewirken kann. Sodann wurde auoh ein wesentlioher EinfluB der 
Gesamtblutmenge auf die GroBe des Herzens festgestellt (s. S. 153). 

Das Syndrom der Herzschwiiche (Herzinsnffizienz) liegt vor, wenn 
subjektive und objektive Zeichen eines Versagens des Herzens gegeniiber 
den normalen Anforderungen l?estehen. Infolge des engen funktionellen 
Zusammenhanges zwischen Herz und GefaBsystem werden indessen 
Storungen im Bereich des Zirkula.tionsapparates oft auch dann sich­
geltend machen, wenn primar nicht das Herz selbst, sondern andere 
Teile des Kreislaufs insuffizient werden - das gilt namentlich fiir akute 
Storungen -, und umgekehrt bleibt bei Storungen des Herzmotors 
eine Riickwirkung auf das GefaBsystem nicht aus. Praktisch-klinisch 
empfiehlt es sich daher, das Krankheitsbild der Herzinsuffizienz unter 
dem allgemeineren Gesichtspunkt der "Kreislaufinsuffizienz" zu be­
tra.chten, was sowohl diagnostisch wie fiir die Therapie von Vorteil ist. 

In der groBen Mehrzahl der Fille, vor allem bei denen mit ohronischem Verl80uf 
handelt es sioh allerdings um primir im Henen loka.lisierte krankhafte Vorginge. 
Die hauptsa.ohlichsten Ursachen sind: Erkrankung des Herzmuskels (Myocarditis, 
Arteriosklerose, Lues), dekompensierte Klappenfehler, ohronisohe Blutdruok­
erhOhung (Hypertonie, Nephritis), perica.rdia.le Verwachsungen, ohronische 'Ober­
anstren"aung usw. 

Wenn auch schwerere Insuffizienzerscheinungen am Zirkulationsapparat oft 
mit an80to misch nachweisbaren Verinderungen einhergehen, so sind diese 
keineswegs eine unerIiBliche Bedingung fur das Zustandekommen der ersteren, 
cia Storungen der Funktion eines Organs nicht notwendigerweise mit morphologisch 
greifba.ren Alterationen desselben einherzugehen brauchen. 

1 Mit der ominasen "Herzerweiterung" ist am Krankenbett stete die myogenc 
Dilatation genannt. 
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Man hat daher bei der Priifung der Frage nach dem Vorhandensein 
einer Insuffizienz des Kreislaufs das Hauptgewicht auf das Ver­
halten seiner Funktion zu legen 1. Funktionsstorungen des Kreis­
laufs auBem sich teils durch subjektive Beschwerden, teils durch 
objektiv nachweisbare Veranderungen. Zu den subjektiven Be­
schwerden gehoren peinliche Empfindungen in der Herzgegend wie Druck­
gefiihl, Schmerzen, Herzklopfen sowie vor allem Atemnot und gesteigerte 
Ermiidbarkeit. Doch kommen diese Zeichen in gleicher Weise auch bei 
rein nervosen Zustanden vor. Zum Unterschiede von diesen zeigen 
sie aber eine Verstarkung durch korperliche Anstrengung, auch schwinden 
sie nicht bei Ablenkung der Aufmerksamkeit. Man unterscheidet eine 
relative oder latente und eine absolute Insuffizienz. Erstere, die 
sich im lnitialatadium zeigt, kommt nur bei erhOhter Inanspruchnahme 
des Kreislaufs zur Geltung, z. B. beim Gehen (sog. Bewegungs­
insuffizienz), letztere ala hOherer Grad auch schon bei volliger Ruhe 
(sog. Ruheinsuffizienz). 

Objektiv auGert sich die Zirkulationsschwache in ihren ersten 
Anfangen oft zunachst durch Storungen in der Funktion anderer 
Organe, die fUr Zirkulationsstorungen besonders empfindlich sind. 
Hierher gehoren in erster Linie die Lungen, sodann die Nieren, femer 
die Leber. Eines der ersten auch objektiv wahrnehmbaren Symptome 
ist Atemnot bei starkeren Anstrengungen, z. B. nach Treppensteigen, 
seelischen Erregungen, nach dem Essen usw.; bisweilen ist dabei die 
Dyspnoe dem Patienten subjektiv nicht bewuBt. Verminderung der 
Harnmenge, namentlich wenn dieselbe zugleich mit sog. Nykturie 
auf tritt, d. h. wenn der Patient tagsiiber nur wenig Ham laBt, dagegen 
nachts, wo daB- Herz sich ausruht, gezwungen ist, groBere Hammengen 
zu lassen, ist ein wichtiges Friihsymptom. Sehr charakteristisch ferner 
ist blauliche Farbung (Cyanose) der Lippen, Wangen, Fingernagel usw. 
Auch me ist zunii.chst nur nach korperlicher Anstrengung zu konstatieren. 

Nimmt die Herzmuskelschwache zu, so setzt die Dyspnoe bereits 
bei der gewohnten leichten Tatigkeit ein und verlaBt schlieBlich den 
Patienten auch bei vollstandiger Ruhe nicht mehr; bei extremen Graden 
muB der Kranke aufrecht im Bett sitzen, do. in liegender Stellung ein 
unertraglicher Lufthunger eintritt (Orthopnoe). Stauungskatarrh in 
den Lungen erzeugt eine hartnackige Bronchitis, die haufig, namentlich 
bei Herzklappenfehlern, die diagnostisch wichtigen Herzfehlerzellen im 
Sputum aufweist (vgl. Stauungslunge, S. 248); oft treten asthmaartige 
Attacken von Atemnot auf (Asthma cardiale), die bisweilen nachts den 
Patienten plotzlich im Schlafe iiberfallen. PlOtzlich eintretende Herz­
schwache erzeugt LungenOdem (vgL S. 249). 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 Fallen Bogar heftige Schmerzen verursacht (Stauungsleber 
s. S. 386); die Urobilinogenreaktion im Ham wird friihzeitig positiv, das 
Urobilin ist vermehrt. Oft zeigen die Skleren eine Spur Gelbfarbung, 
desgleichen mitunter die Haut. Auch das Auftreten von Ode men infolge 

1 Vgl. auch den Abschnitt iiber Funktionspriifung S. 162. 
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von Behinderung des venosen Blutabflusses bildet ein Friihsymptom. 
Cardiale Odeme treten stets zunachst an den abhangigen Korperteilen 
auf, bei herumgehenden Patienten an den Knocheln, bei BettIagerigen 
in der Kreuzgegend. Bei hoheren Graden der Herzschwache ent­
wickeln sich allgemeines Anasarka sowie Hohlenhydrops (Ascites, Hydro­
thorax, Hydropericard). Oft ist schon friihzeitig zunachst rechts (wohl 
infolge der meist instinktiv bevorzugten rechten Seitenlage der Kranken) 
ein PleuraerguB zu finden. Der Urin zeigt die Merkmale des Stauungs­
hams, nimmt stark an Menge ab, ist hochgestellt und enthaIt maBige 
EiweiBmengen (Stauungsniere). Der Schlaf ist oft gestort. Mitunter 
treten kleinere oder groBere Stauungsblutungen an verschiedenen Or­
ganen auf (Conjunctivalblutungen, Nasenbluten, Uterusblutungen). 

ErhOhung des Blutdrucks wird bei unkomplizierter Herzinsuffizienz nicht 
beobachtet, wohl aber in besonderen Fii.llen, wo Stauung mit einem Nierenleiden 
kombiniert ist. Diese sog. Hochdruckstauung geht mit Basserung der Herz­
insuffizienz zurlick. 

Die Untersuchung des Herzens selbst kann in den ersten Stadien 
der Herzinsuffizienz einen vollig negativen Befund ergeben. In andern 
Fallen bestehen von friiher her Veranderungen wie Klappenfehler mit 
Gerauschen, Dilatation, Arhythmien. Doch bilden diese Symptome 
an sich noch keinen Beweis fiir eine Herzinsuffizienz. Sichere Zeichen 
sind dagegen eine in kurzer Zeit sich entwickelnde Dilatation I, I:.eiser­
werden der HerztOne 2 (Galopprhythmus vgl. S. 161), kleiner, weicher 
und frequenter PuIs sowie Sinken eines vorher hoheren Blutdrucks. 
Derartige unter den Augen des Arztes sich vollziehende Veranderungen 
treten indessen in der Regel nur bei der akut sich entwickelnden Herz­
Bchwii.che auf, dagegen fehlen sie haufig in den ersten Stadien der 
schleichend sich entwickelnden chronischen Insuffizienz·s. 

Verli.nderungen am Elektrocardiogramm, die auf eine schwere Herz­
muskelachii.digung schlieBen lassen, sind d.as Fehlen und vor aDem das Negativ­
werden der Finalzacke T, welches Symptom jedoch oft vermiBt wird, farner 
Spaltung oder Aufsplitterung des Ventrikelkomplexes QRS sowie Deformation, 
d. h. Wellung von ST. 

Bei beginnender Herzmuskelachwii.che iiberwiegt nicht selten anfii.nglich die 
Insuffizienz der einen der beiden Kammern, und as kann einige Zeit vergehen, 
bis auch die andere Kammer starker insuffizient wird, da. zunii.chst die zwischen 
heiden Kammern liegenden Stromgebiete ala Sammelbecken wirken und die Wir­
kung auf die andere Kammer dadurch abschwa.chen. Daraus ergeben' sich gewisse 
charakteristische Unterschiede im klinischen Bilde: Versagen der rechten Kam­
mer ist durch frlihzeitige Stauung in den Korpervenen (Stauungsleber) und Cyanose 
ausgezeichnet, wii.hrend stii.rkere Dyspnoe sich nur bei Vorhandensein hestimmter 
Hindernisse im Lungenkreislauf (Schrumpfungsprozesse, Emphysem, Kyphoskoliose 
usw.) friihzeitig bemerkbar Macht. Insuffizienz des linken Herzens bewirkt ver­
minderte FiiDung der Korperarterien, Verschlechterung des Pulses und vor aUem 

1 Nicht zu verwechseln mit einfacher Querlagerung des Herzens infolge 
des bei diesen Zustii.nden b.ii.ufigen Zwerchfellhochstandes, wodurch eine Dila.­
tation vorgetii.uscht wird. Letzterer beruht auf Meteorismus als einer Folge der 
verschlechterten Zirkulation (vgl. nii.chste Seite). Andererseits wird nicht selten 
bei Besserung der Zirkulation Verkleinerung eines dilatierten Herzens vorgetii.uscht 
durch verii.nderte Lagerung des Herzens infolge von Abnahme des MeteoriBmus. -
Die Dilat,ation bleibt iibrigens aus hei Syncretio pericardii f S. 188). 

2 Leise Herztone findet man aber auCh ohne Herzinsuffizienz bei Emphysem 
und Adipositas. 

3 Prognostisch gelten Herzdilatationen mit einem Transversa.1durchmesser 
(s. S. 139) iiber 19 cm alB dauernder Sohonung und iirztlioher Behandlung bediirftig. 



Organische Herzkrankheiten. 157 

Lungenstauung mit friihzeitiger starker Dyspnoe, wahrend hier die Stauung der 
Korpervenen fehlt. Starke Dyspnoe verbunden mit Stauung der Korpervenen und 
Verschlechterung des Pulses spricht fiir Schwa.che des gesamten Herzens. 

Abgesehen von diesen, von dem Entstehungsmodus der Insuffizienz abhii.ngigen 
Unterschieden bedingen aber auch das Tempo, mit der sich die Herzinsuffizienz 
entwickelt, sowie die Lebensweise der Kranken gewisse Verschiedenheiten in 
den einzelnen Ziigen des Krankheitsbildes. Bei akuter Entwicklung der Herz­
schwache steht die Dyspnoe und das cardiale Asthma im Vordergrund, desgleiehen 
klagen diejenigen Patienten friihzeitig iiber Atembeschwerden, die sich korper­
lich stark betatigen, wahrend bei Individuen, die sich schonen, eine langsam sich 
entwickelnde Herzinsuffizienz sich oft zuerst aUBBchlieBlich durch Zeichen ab­
dominaler Stauung, durch Leberschwellung und Verdauungsbeschwerden verrat. Ein 
hii.ufig vorhandenes recht wichtiges Friihsymptom von Herzschwache ist ein hart­
nackiger Meteorismus, der sich aus verschlechterter Gasresorption des Darms 
infolge von behinderter Blutdurchstromung desselben erklart. Uterusblutungen 
infelge von Stauung konnen gelegentlich ebenfalls ein wichtiges Initialsymptom sein. 

Praktisch kann man - namentlich auch hinsichtlich ihrer therapeutischen 
BeeinfluBbarke:t - zwei Typen von chronischer Herzschwache unterscheiden: 
1. Die Herzinsuffizienz mit ungleicher Blutverteilung (Leber-, Lungen- und peri­
pherische Stauung) und Neigung zu forlschreitender Herzdilatation; charakte­
ristisch ist hier die BeeinfluBbarkeit durch Digitalis. 2. Die sog. trockene Herz­
schwache ohue Stauungen und ohue wesentliche Dilatation (rontgenologisch 
annahernd normal groBes Herz), wie sie bei toxischer (Basedow), infektioser, 
Alkohol-Schii.digung sowie bei Coronarerkrankung beobachtet wird; diese Fol'Ill 
pflegt gegen Digitalis refraktii.r zu sein. 

Das Problem der Herzschwache ist mit der Erorterung der genannten Phano­
mene keineswegs erschopft. Eine bedeutsame Rolle diirfte u. a. auch der GroBe 
der zirkulierenden Blutmenge (vgl. S. 133) zukommen, fiir die z. B. bei den 
dekompensierten Herzfehlern neuerdings eine ErhOhung wahrscheinlich geml!ocht 
wurde, die unter einer erfolgreichen Therapie wieder zuriickgeht. Die bei Herz­
insuffizienz jiingst festgestellte ErhOhung der Blutmilchsaure zeigt ferner, daB 
auch SWrungen des Stoffwechsels im Sinne einer Acidose (vgl. S. 482) mit­
spielen, die iibrigens auch an dem Zustandekommen der cardialen Dyspnoe 
beteiligt sein diirfte. 

Die Kreislaufinsuffizienz durch Vasomotorenschwiiche pflegt haupt­
sachlich akut aufzutreten. In harmloser Art zeigt sie sich bei der Ohn­
macht. In lebensbedrohender Form stellt sie sich am haufigsten als 
Kollaps im VerIauf akuter Infektionskrankheiten ein (in erster Linie 
bei Pneumonie, ferner bei Grippe, Typhus, Fleckfieber), bei denen die 
Bakterientoxine das Vasomotorenzentrum der Oblongata, aber auch 
direkt die Capillaren des Splanchnicusgebietes lahmen, sowie ferner 
beim sog. Shock. 

Infolge des Nachlassens des GefaBtonus sammelt sich das Blut hauptsii.chlich 
im Gebiet der Bauchorgane, wihrend die Haut und die Muskeln blutleer werden 
und dem Herzen nur geringe Blutmengen zuflieBen. Das Herz kann sich dabei 
verkleinern. Der Effekt eines derartigen Versackens des Blutes in seinen Depots 
ist fUr die Zirkulation der gleiche wie der einer profusen Blutung nach auBen: 
eine Verminderung des Minutenvolumens, starke Blutdrucksenkung, mangelhafte 
Blutversorgung des Vasomotorenzentrums und bei ungiinstigem Ausgang alsbald 
ein Aufhoren der Zirkulation. Die hier als Todesursache eintretende "Herzschwaehe" 
hat demnach einen rein sekundii.ren Charakter. 

Charakteristisch ist hier abgesehen von den ursachlichen Faktoren 
und dem akuten Eintreten die Blasse der Raut, der frequente, faden­
formige PuIs, starke J;..eberschwell1l:ng sowie hochgradiges Schwachegefiihl, 
wahrend Cyanose, Dyspnoe und Odeme fehlen. Bei reiner Vasomotoren­
schwache ist also das Bild ein wesentlich anderes ala bei der primii.r­
cardialen Insuffizienz. Praktisch besteht allerdings speziell bei der 
Kreislaufschwache bei akuten Infektionskrankheiten, so insbesondere 
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bei der Diphtherie oft beides nebeneinander. Diesem Umstande hat 
man bei der Therapie Rechnung zu tragen. Dem reinen Bilde der 
GefaBlahmung begegnet man auch bei manchen Vergiftungen (Arsen, 
Chloroform, Chloralliydrat, Histamin). Medikamente, die den Vaso· 
motorentonus wirksam heben, sind vor allem Strychnin, Coffein, Campher. 
Hexeton sowie Adrenalin, Ephetonin und Hypophysenpraparate (vgl. 
S. 181) sowie Inhalation von Kohlensaure (vgl. S. 132). 

Storlingen des Rhythmus und der }'requenz der Herzaktion. 
Unter den Storungen der rhythmischen Tatigkeit des Herzens, 

den Arhythmien, lassen sich eine Reihe verschiedener Typen unter­
scheiden, die klinisch eine sehr verschiedene Wertigkeit besitzen. 

Die Analyse der Arhyth mien ist nur in beschranktemMaBe darch die bloBe 
Auscultation des Herzens und die Inspektion oder Palpation der GefaBe moglich. 
wahrend ftir aile genaueren Untersuchungen die ,grlliphische Registrierung des 
SpitzenstoBes und des Venenpulses sowie die E1ektrocardiographie herangezogen 
werden miissen. 

Die Ursache derArhythmien ist nicht immerim Herzen selbst zu suchen; sie 
konnen u. a. reflektorisch durch Vagusreizung zustande kommen. Dies gilt z. B. ffir 
die Arhythmien bei abdominellen Erkrankungen (Meteorismus, Affektionen der 
Gallenwege usw.), deren Beseitigung die HerzunregelmaBigkeit zum Schwinden 
bringt (Cave in solchen Fallen Digitalis!; vgl. S. 135, fiinfter Absatz). 

Die respiratorisehe Arhythmie (Pulsus irregularis respiratorius) besteht 
in einer Beschleunigung der Pulsfrequenz wahrend der Einatmung 
und Verlangsamung wahrend der Ausatmung; sie beruht auf unregel. 
maBiger Reizbildung im Sinusknoten (S i nus a r h y t h m i e). Man 
beobachtet sie hauptsachlich bei jugendlichen Individuen. namentlich bei 
Ablenkung der Aufmerksamkeit. Sie hat keine pathologische Bedeutung. 

Die extrasystolisehe Arhythmie, die haufigste Form der Arhythmien, 
entsteht, wenn auBer den physiologischen regelmaBigen Reizen im 
Herzmuskel Extrareize auftreten, die die Einschaltung von Kontrak­
tionen in den normalen Rhythmus bewirken. 

Abb. II. Die zwei kIeinen Pulse sind durch Extrasystolen bedingt. Charakteristische 
kompensatorische Pausen. (Aus Mackenzie· Rothberger.) 

Je nach dem Entstehungsort des Extrareizes unterscheidet man verschiedene 
Arten von Extrasystolen. Ursache fiir die Entstehung der Extrareize ist teils eine 
patholqgische Reizbarkeit des Herzmuskels, teils die Bildung von Reizen an abo 
normen Stellen (vgJ. S. 130). Die Unterscheidung der verschiedenen Extrasystolien 
ist nur durch graphische Methoden bzw. durch die Elektrocardiographie moglich. 

Die hii.ufig vorkommende Kammerextrasystolie ist fast stets durch das 
Vorhandensein dersog.kompensatorischenPause ausgezeichnet(vgl. Abb.ll). 
Man versteht darunter das abnorm lange Intervall zwischen der pathologisch vor­
zeitigen Extrasystole und der na.chsten regu).aren Kontraktion; dieses erklart sich 
maus, daB der auf die Extrasystole unmittelbar folgende normale Reiz auf einen 
durch die erstere vorubergehend unerregbar gewordenen Herzmuskel ("refraktii.re 
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Phase'.' vgl. S. 130) trifft, so daB erst der nii.chstfolgende regulii.re Reiz eine nor­
male Kontraktion auszulosen vermag. Bei Vorhandensein der kompensatorischen 
Pause ist das Zeitintervall zwischen der der Extrasystole vorausgehenden und der 
ihr folgenden normalen Kontraktion genau doppelt so groB wie zwischen zwei 
normalen Kontraktionen. Infolge der Entstehung in der Kammer fehlt bei den 
ventrikulii.ren Extrasystolen eine diesen entsprechende Vorhofskontraktion im 
Venenpuls und im Elektrocardiogramm. Fii.llt eine ventrikulii.re Extrasystole mit 

-einer Vorhofskontraktion zeitlich zusammen, so entsteht dadurch eine abnorm 
hohe Vorbofswelle (sog. Vorhofspfropfung). Ein typiscbes Beispiel der ventri­
kulii.ren Extrasystolie ist der sog. Bigeminus, bei dem jedesmal auf eine normale 
Kontraktion eine Extrasystole folgt. 1st die der Extrasystole entsprechende 
Kontraktion sehr gering, so kommt es zu keinem peripherischen Gefii.Bpuls (sog. 
frustrane Kontraktion). Bei Haufung derartiger Extrasystolen wird dann durch 
den Puls eine Bradycardie vorgetii.uscht, wii.hrend die wirkliche Herzfrequenz 
sich nur durch Auscultation des Herzens oder Palpation des SpitzenstoBes fest­
stellen lii.Bt. Subjektiv werden ventrikulii.re Extrasystolen oft als ein unange­
nehmes Gefiihl von Stol'pern in der Herzgegend empfunden. 

Die Entstehung von Extrasystolen in den Vorhofen erkeIlIlt man an den im 
Venenpuls und im Elektrocardiogramm vorhandenen, den Extrasystolen ent­
sprechenden Yorbofszacken. Ferner ist im Gegensatz zu den ventrikulii.ren bei 
den Vorhofsextrasystoleil die auf diesel ben folgende Pause keine kompensatorische. 

Extrasystolen kommen sowohl bei organischen Herzerkrankungen wie bei 
nervosen Individuen vor, so daB ihr Vorhandensein keineswegs zur Annahme 
einer Herzmuskelerkrankung berechtigt. Voriibergehend werden sie Z. B. nach 
Tabaksabusus oder bei gastrointestinalen Storungen (vgl. S.158) u. a. beobachtet, 
ferner bei raschem Ansteigen des Blutdrucks. Subjektive Beschwerden finden 
sich hauptsii.chlich bei nervoser Extrasystolie. Schwinden Extrasystolen unter 
Digitalis, so spricht das fiir ihren organischen Cbarakter, ebenso wenn im gleichen 
Ekg. verschiedene Typen von Extrasystolen gleichzeitig nachweisbar sind. Die im 
Verlaufe einer Infektionskrankheit auftretenden Extrasystolen haben meist eine 
gute Prognose. 

Die Arhythmia perpetua oder absoluta 1 (Pulsus irregularis perpetuus) 
-ist durch eine RhythmusstOrung gekennzeichnet, bei der das Herz vollig 
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Abb.12. Vorhofflimmern zeigt im Ekg. die Abwesenheit der normalen Zacke P, 
dagegen das Vorhandensein von unregel'maBigen Ausscblagen. 

(Aus Mackenzie- Rothberger.) 

regellos schlagt ("Delirium cordis"). Sie besteht in einer Storung der 
Tatigkeit der V orhOfe, die an Stelle normaler Kontraktionen auBerst 
zahlreiche feine Flimmerbewegungen (bis etwa 600 in der Minute) aus­
flihren, durch die die Blutbewegung keine Forderung erfahrt, so daB 
der Zustand in seiner Wirkung einer VorhofsIahmung gleichkommt. 

1m Elektrocardiogramm (vgJ. S. 144) fehlt hier die P-Zacke, an deren Stelle die 
Kurve in eine Reihe feiner Zacken aufgesplittert ist (Abb. 12). Der Ventrikel, 
dem yom Vorhof aus vollig unregelmaBig Reize zuflieBen, zeigt dementsprechend 
eine vollstandig regellose Tii.tigkeit. Statt des Vor hoffli m merns kommt 
bisweilen auch BOg. Vorhofsflattern vor, bei dem die Frequenz der Vorhofs­
bewegungen geringer ala bei ersterem ist (etwa bis 350). Der rechte -Vorhof ist 

1 Der Ausdruck Arhythmia absoluta ist zutreffender, da bei einem Teil 
der Faile die Rhythmusstorung keine dauernde ist. 
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bei Arhythmia absoluta meist stark gestaut. Oft beobachtet man positiven 
ventrikuJaren Venenpuls (S. 151). Die A. absoluta findet sich bei schweren 
organischen Herzaffektionen, ohne aber im einzelnen einen SchluB auf die Art der 
Storung zu ermoglichen. Am hii.ufigsten wird sie bei dekompensierten Mitralfehlem 
beobachtet, zumal sie durch starke Vorhofsdehnung gefordert wird, und ist hier 
dann meist dauernd vorhanden. Jedoch kaun sie auch vortibergehend auitreten, 
so z. B. bei thyreotoxischen Zustanden (speziell bei Jodbasedow, vgl. S. 453). Sehr 
selten kommt sie im Verlauf akuter lnfektionskrankheiten vor. Man unter· 
scheidet eine langsame und eine schnelle Form der Arhythmia absoluta. Be· 
merkenswert ist schlieBlich, daB in manchen Fallen (etwa 10%) die funktionelle 
Leistungsfithigkeit des Herzens durch sie so wenig beeintrachtigt wird, daB die 
Patienten sogar langere Zeit schwere korperliche Arbeit zu leisten vermogen. 
SchlieBlich ist zu beachten, daB die A. a., infolge der Neigung zu Thromben· 
bildung in den VorhOfen, in besonders hohem MaBe, namentlich bei therapeutischer 
Besserung, zur Emboliegefahr disponiert. Therapie der Arhythmia absoluta 8. S.I84. 

Herzkammerflimmem ist, falls es nicht von ganz kurzer Dauer ist, stete 
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. tJberleitungsstornngen des Herzens beruhen auf Erschwerung 
oder Aufhebung der Erregungsleitung zwischen Vorhof und Kammer, 
sie haben also wen Sitz im Hisschen Bundel. . 
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Abb.13. Ekg. von einem FaIle von vollstandigem Herzblock. Die Kurve zeigt die 
Dissoziation von Vorhof und Kammer. (Aus Mackenzie-Rothberger.) 

Sie lassen sich nur durch graphische Registrierungen und das Elektrocardio­
gramm feststellen und sind im Venenpuls durch eine Verlangerung des a-c-Inter· 
valles und des Abstandes zwischen P und R im Elektrocardiogramm gekenn­
zeichnet (Abb.13). Durch Zunahme des lntervalles zwischen Vorhofs· nnd 
Kammerkontraktionen kommt es schlieBlich zum Ausfall einer Ventrikel· 
kontraktion, so daB erst auf die nachste Vorhofssystole eine Kammersystole 
folgt, d. h. die Zahl der Vorhofskontraktionen ist groBer als die der Kammer­
kontraktionen, und zwar ist oft das FrequenzverMltnis 2 : 1. Findet eine voll­
standige Unterbrechung der Erregungsleitung statt, Z. B. durch einen luetisch­
gummosen oder myocarditischen Herd im Hisschen BUndel, so daB tiberhaupt 
kein Erregungsimpuls des Vorhofs die Kammer erreicht, so schliigt diese im 
Tempo ihrer eigenen Zentren, deren Frequenz etwa 30 oder noch weniger betra.gt. 
Diese sog. Ventrikelautomatie wird auch als totaler Herzblock bezeichnet. Bei 
vollstii.ndiger Dissoziation ist die Bradycardie sehr ausgeprii.gt, und es kann infolge 
von Gehirnanamie voriibergehend zu Schwindel- und Ohnmachtsanfallen sowie 
epileptiformen Kriimpfen kommen (Adams·Stokessche Krankheit). Jede "Uber· 
leitungsstorung kann ein Symptom einer Myocarditis sein. Leichtere Grade 
beobachtet man bisweilen bei akuten Infektionskrankheiten (meist gute Prognose!) 
sowie mitunter als Digitaliswirkung. . 

Der nodale Rhythmu8 ist dadurch ausgezeichnet, daB die Kontraktionen der 
Vorhofe und Kammern nahezu gleichzeitig erfolgen, da hier an Stelle der normalen 
Reizbildung im Sinus diese yom Atrioventrikularknoten. ausgeht, von welchem 
Impulse gleichzeitig dem Vorhof und dem Ventrikel zugefiihrt werden. Auch hier 
besteht wie bei der Tricuspidalinsuffizienz ein positiver Venenpuls. Eine sichere 
Erkennung des nodalen Rhythmus ist nur durch das Elektrocardiogramm moglich. 



Storungen des Rhythmus und der Frequenz der Herzaktion. 161 

Infolge der gleichzeitigen Kontraktion von Vorhof und Kammer kommt es hierbei 
zu schweren Zirkulationsstorungen. 

Bei dem Pulsus alternans folgt regelmii.Big auf eine krii.ftige eine schwachere 
Ventrikelkontraktion, und zwar in annahemd gleichem Intervall, zum Unterschiede 
vor dem haufigeren Pseudoalternans, der auf Extrasystolen beruht (Bigeminie 
s. S. 159) und sich von ersterem dadurch unterscheidet, daB der kleinere Puis ver­
friiht erfo'gt. Pulsus altemans ist auf eine schwere Schadigung der Kontraktilitat 
des Herzmuskels zurtickzuftihren und findet sich bisweilen bei Herzschwache. 

Der sog. Galopprhythmus (vgl. S. 131; Abs. 6) ist durch das Hinzutreten 
eines deutlichcn 3. Tones zu den zwei normalen Herztonen charakterisiert. Der 
prasystolische Galopprhythmus, bei dem der 3. Ton unmittelbar dem ersten 
vornusgeht (tiber der Herzspitze etwa.: tatata) findet sich besonders bei Mitral­
stenose und beruht auf Hypertrophie des linken Vorhofs. Der protodiastolische 
Galopprhythmus, bei dem der 3. Ton unmittelbar dem 2. folgt, d. h. noch in den 
eraten Teil der Diastole fant (tatata) wird u. a. bei Myocarditis sowie bei Schrumpf­
niere beobachtet und ist ein Zeichen von Herzschwache. 

Anomalien der Frequenz der Berzaktion: Eine Bradycardie, d. h. 
ein Puls unter 60 1 kann physiologisch sein, sie ist aber haufiger als ein 
pathologisches Phanomen zu deuten. In der Regel ist der PuIs gleich­
zeitig gespannt. Bradycardie kann extracardial durch Vagusreizung 
oder durch Veranderungen des Herzens selbst verursacht sein. 

Zu den physiologischen Bradycardien gehoren diejenige im Puerperium, 
ferner die bei Sportsleuten mitunter beobachtete Pulsverlanp:samung, endlich die 
bisweilen familiar vorkommende von Kindheit an bestehende Bradycardie. Zur 
Unterscheidung zwischen Vagus- und cardialer Bradycardie kann das Ver­
halten gegentiber 1 mg Atropin subcutan verwertet werden. Bleibt sie danach 
weiter bestehen, so ist sie cardial bedingt und eine Vaguswirkung auszuschlieBen 
(aber nicht uI)J.gekehrt!). . 

Steigerung des Hirndruckes (Meningitis, Himtumor) bewirkt Vagusbrady­
clU'die; das gleiche gilt von der seltenen dem Adams-Stokesschen Krankheits­
bUd (Bradycardie, Schwindel- und Krampfanfii.lle) iiJmlichen, aber zentral durch 
;Erkrankung der Oblongata verursachten sog. Morgagnischen Form der Adams­
Stokesschen Krankheit. 

Eine Vagusbradycardie beobachtet man auch ofters bei Patienten mit Vago­
tonie (HYflCraciditii.t, spastische Obstipation); sie tritt hier mitunter nur zeitweise 
auf. Langsamer Puls kommt auch nach Erbrechen vor. 

1m Herzen selbst begriindete Pulsverlangsamung findet man vor aHem bei 
den tiberleitungsstorungen, bei denen im Gegensatz zu der Vagusbradycardie 
an der Verlangsamung nicht das gesamte Herz, sondem nur die Ventrikel beteiligt 
sind. Verlangsamung auf 40 und weniger lii.Bt in der Regel mit Sicherheit auf 
tTherleitungsstorungen schlleBen. Nii.heres S. S. 160. Cardiale Bradycardien 
finden sich ofters im Verlauf von akuten Infektionskrankheiten, ferner bei Aorten­
stenose, bei schneH entstehender Blutdrucksteigerung im Verlauf einer akuten 
Nephritis, bei Coronarsklerose und zwar vor aHem bei der mit Fettsucht einher­
gehenden Form. Auch die Gallensii.uren bewirken Bradycardie, wie die Beobach­
tung bei Ikterus zeigt. Die auf Digitaliserfolgende Bradycardie beruht teils 
auf Vaguswirkung, teils ist sie cardialen Ursprungs; bei groBeren Dosen ka.nn 
sie durch 'Oberleitungsstorungen hervorgerufen werden. 

Tachycardie, d. h. eine starke Beschleunigung der Herztatigkeit 
findet sich physiologisch bei starker korperlicher Arbeit, und zwar in 
erhOhtem MaGe bei Rekonvaleszenten sowie bei debilen Individuen, 
ferner nach der Nahrungsaufnahme. Unter pathologischen Verhalt­
nissen beobachtet man sie vor allem beirn Fieber, wo jedem Grad Tempe­
raturerhohung eine Pulssteigerung urn etwa 6-10 in der Minute ent­
spricht, ferner bei den thyreotoxischen Zustanden, besonders bei Morbus 

1 Wegen der Moglichkeit frustra.ner Kontraktionen (vgl. S. 159) ist in diesen 
Fallen die Schlagzahl stata durch Ausculta.tion am Herzen zu kontrollieren. 

v. Domarus. GrundrW. 6. Auf!. 11 
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Basedow, aber auch bei Herzneurosen, weiter bei Herzschwache, wo 
das Ansteigen der Pulsfreq uenz oft eines der ersten Zeichen des Versagens 
des Herzmuskels ist, ebenso im Kollaps. SchlieBlich findet man auch 
Pulsbeschleunigung bei Prozessen, die den Hirndruck erhohen und die 
kurz ante exitum nach vorhergehender Bradycardie durch Vagusreizung 
zu terminaler Vaguslahmung fiihren (z. B. bei Basilarmeningitis). 

Die paroxysmale Taehyeardie, .das anfallsweise auftretende Herzjagen ist 
eine nicht b.ii.ufige Erscheinung, die man sowohl bei im librigen intaktem Herzen 
ala auch im Verlauf verschiedener Herzerkrankungen beobachtet. Sie kommt in 
aJIen Lebensaltern, bisweilen schon in der Kindheit vor und besteht in AnfiiJlen 
hochgradiger Tachycardie bis zu 300 Schla.gen in der Minute; sie beginnt pl6tzlich, 
dauert emige Minuten bis zu mehreren Tagen und hOrt in der Regel pl6tzlich, 
seltener allmii.hlich auf. 1m Anfallsind die Patienten blaB, klagen liber qua.lendes 
Herzklopfen und OppressionsgefUhl, zuweilen besteht auch das Bild der An¢na 
pectoris. Am Herzen hOrt man die Herzt6ne in Form der Embryocardie (S. 142), 
dabei aber regelmaBigen Rhythmus. 1m R6ntgenbild verkleinert sich bisweilen 
der Herzschatten infolge der mangelhaften Fiillung des HerzeDs. Der Radialpuls 
wird fadenformig und ist oft nicht zB.h.Ibar. Der Blutdruck ist erniedrigt. Bei 
~erem Bestehen des Anfalls k6nnen sich Insuffizienzerscheinungen entwickeln: 
Vemreiterung der Herzd.ampfung nach rechts, Cyanose und Dyspnoe, Stauungsleber 
und ma.llige Odeme, was aber nach Aufhoren des Anfalls prompt wieder schwindet. 
Bei Steigerung der Herzfrequenz liber 180 faJIen die Vorhofssystolen mitunter mit 
den Ventrikelsystolen zusammen, wodurch es zur Vorhofspfropfung (vgl. S. 159) mit 
starker Fiillung der Halavenen und starken systolischen Venenpulsen kommt. 
Ha.ufig ist die Harnmenge wahrend des Anfalls vermindert, nach AufhOren des· 
selben erfolgt reichliche Entleerung von hellem diinnem Ham. Die Dauer der 
Zwischenraume zwischen den einzelnen Anfii.llen ist sehr wechselnd und betriiogt teils 
nur wenige Tage, 1ieils Jahre. In der Zwischenzeit besteht ein ~ollig normales 
Verhalten. 

Die eigentliohe Ursaohe des Herzjagens ist unbekannt. Man beobaohtet es 
bei nerv6sen Individuen, hii.ufig bei Arteriosklerose, speziell bei Coronarsklerose, 
femer bei Thyreotoxik!>8en (Basedow), gelegentlioh bei Epilepsie und Migrane, 
wo die Herzanfane ein Aquivalent dieser Erkrankungen bilden. Ausl6send wirken 
bei vorhandener Disposition Magendarmst6rungen, k6rperliche 'Oberanstrengung 
sowie seelische Erregungen. 

Die Therapie steht dem Anfall meist maohtlos gegeniiber. In manchen 
FiiJIen vermag Druck auf den Sinus carotious (S. 164), femer die PreBdruokprobe 
(S. 147), weiter Niederhooken, bisweilen auoh 0,5-0,75 Chinin (Chininurethan) 
intravenoR bzw. Chinidin (S. 184), desgleiohen Stropha.nthin, endlioh Cholin (S. 347) 
den Anfall zu beenden, wahrend aile librigen Mittel, Morphium usw. in der Regel 
versagen. Sehr wichtig ist in der Zwisohenzeit die Behandlung der nerv6sen Er· 
regbarkeit (Brom). Vermeiden von Alkohol· und Tabaksa.busus, und auch sonst 
Beobaohtung einer geregelten und hygienisohen Lebensweise. 

Funktionsdiagnostik. 
Wahrend die ausgesprochene Kreislaufinsuffizienz so charakteristische 

Zeichen darbietet, daB ihre Erkennung und Deutung auf keine Schwierig­
keiten stoBt (vgl. auch S. 154), kann die Diagnose der beginnenden 
In suffizienz recht schwierig sein. Insbesondere ist oft die Abgrenzung 
gegeniiber rein nervosen Zustanden, die prognostisch und therapeutisch 
vollig anders zu bewerten sind, nicht leicht. In derartigen Fallen ist 
eine ga.n.z besonders sorgfaltige Untersuchung nicht al1ein des Herz;ens, 
sondern auch der iibrigen Organe erford~rlich; finden sich doch oft 
die ersten sicheren Symptome von Herzschwache nicht am Herzen 
selbst, sondern an anderen Organ en in Form von Funktionsstorungen 
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oder Stauung (vgl. S. 155). In allen fragIichen Fallen ist die Funk­
tionspriifung heranzuziehen 1. 

Die Leistungsfahigkeit des Herzens und des gesamten Kreislaufs 
ist individuell sehr verschieden und hangt normalerweise von einer ganzen 
Reihe von Faktoren abo Bestimmend sind u. a. die Gesamtkonstitution 
des Individuums, sein Lebensalter, seine Lebensgewohnheiten und sein 
Bemf. "Obung in korperlicher Arbeit steigert die Leistungsfahigkeit 
des Herzens. Ermiidung, schlechte Ernahrung, seelische Erregung, 
Mangel an Schlaf, ferner die Rekonvaleszenz von schweren Krankheiten, 
beirn Weibe die Menstruation u. a. konnen vorubergehend die Funktions­
tiichtigkeit des Zirkulationsapparates herabsetzen, ohne daB man daraus 
auf ein pathologisches Verhalten schIieBen 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. 

Von den die Herzarbeit (vgl. S. 132) bestirnmenden Faktoren ist 
die Ermittlung des wichtigsten Faktors, des Schlagvolumens, zu 
kompliziert und in seinen Resultaten zur Zeit nicht eindeutig genug, 
um am Krankenbett Verwendung zu finden. Der Widerstand, gegen 
den das Herz arbeitet, laBt sich dagegen leicht durch Messung des arte­
riellen Blutdrucks bestirnmen, desgleichen die Frequenz des Herzens 
durch Zahlen des Pulses. 

Zur Ausfiihrung der Funktionspriifung liBt man den Patienten ein dosiertes 
MaB von korperlicher Arbeit leisten, die innerha.lb der Anforderungen des tagliehen 
Lebeus liegt, z. B. Treppeusteigen oder das Ausfiihren von 10 Kniebeugen inner­
halb von 20 Sekunden. und bestimmt die Pulsfrequenz und den Blutdruek vorher 
und unmittelbar hinterher. Bei Gesunden geht der Puls naeh voriibergehender 
Zunahme um hoehstens 36 Sehlii.ge in der Minute spitestens 1-2 Minuten no.ehher 
wieder zur Norm zuriiek. Eine wichtige Feblerquelle bildet jedoch hierbei psyehische 
Erregung; die ebenfa.lls zu erheblieher Pulsbesehleunigung fiihren ka.nn. Der 
BJutdruok steigt normal bei korperlieher Arbeit; Sinken desselben ist ein Zeiehen 
von IIIBuffizienz des Kreislaufs. Doeh kann dies Phinomen ansbleiben, wenn nur 
eine geringe Herzinsuffizienz besteht, da die BlutdrueksenkUIij( erst bei erheblieheren 
Graden von Kreisla.ufsehwaehe einzutreten pflegt. Aueh spielen bei dieser Reaktion 
daneben andere extraeardia.le, im Verhalten des Gefii.Bsystems beruhende Faktoren 
eine Rolle. 

Sehr einfa.ch ist die von Kauffmann angegebene Funktionsprobe; sie besteht 
in der Priifung des Verhaltens der Harnmenge beirn liegenden Kranken naeh Hoeh­
lagem der Beine. wodurch beim Vorhandensein la.tenter Odeme die Diurese ansteigt 
(stiindliche Hamentleerung). 

Der Wert der plethysmographisohen Methode, die auf der Tatsache der 
normalerweise na.ch Korperarbeit erfolgenden Zunahme des Volumeus dill' Arm­
!!'efif3e beruht, und die unter pathologisehen Verhiltnissen sieh abweichend ver­
halt. ist fiir die Funkt;onspriifune; praktiseh nooh nieht geniigend erprobt. 

Dagegen sprieht bei der blutigen Messung des Venendrueks nach Moritz­
Tabora einll ErhOhung desselben (nomml 6-8 em Wasser) fiir Herzsehwa.che. 
falls nicht eine Hypertonie vorliegt (vgl. S. 195). In demselben Sinne laBt sich 
die Beobaehtung verwerten, daB die Venen des in oder iiber Herzhohe erhobenen 
Armes nicht wie normal kollabieren, sondem gefiillt bleiben. 

1 Insbesondere auch vor Narkosen und groBeren Operationen sollte man sieh 
genaue Rechenschaft tiber den Zustand des Zirkula.tionsapparates geben. 

11* 
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Le ber.druckversuch: Bewirkt man durch manuellen Druck auf die Leber 
ein Auspressen des Leberblutes in die Cava (bei geoffnetem Mund), so. erfolgt ein 
Anschwellen der V. jugularis, das beirn Gesunden aber n~ a:r;tgede.utet 1St und Mch 
wenigen Herzschlagen wieder schwindet, wahrend es bel rucht mtaktem Herzen 
starker ausgepragt ist oder langer anhalt. 

An Veranderungen am Herzen selbst sind hier, abgesehen von den 
groben Symptomen, die friiher erwahnt 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 Schadigung der Herzfunktion wahrscheinlich, wenu der E~fekt bereits 
bei geringem Druck erfolgt (Vorsicht!). Ausbleiben der Reaktion schhe.6t letztere 
indessen nicht aus. 2. Vergleicht man auscultatorisch die Iutensitat des 2. Aorten­
tons mit der des 2. Pulmonaltons in der Ruhe und findet man nach der Arbeit (z. B. 
Kniebeugen) eine Abnahme der Starke von A2 bzw. eine Zunahme von P2> so deutet 
dies auf eine Iusuffizienz des linken Ventrikels. 

Die zuverHissigste und einfachste von allen Proben ist jedoch 
die Kontrolle des Verhaltens der At mung nach korperlicher Arbeit. 
Starkere Beschleunigung der Atmung nach geringerkorperlicher Tatig­
keit wie Kniebeugen oder langsamem Treppensteigen ist ein sicherer 
Beweis fUr eine gestorte Kreislauffunktion, zumal diese Methode 
psychischen Einfliissen nicht wesentlich unterworfen ist. 

Am besten verfahrt man folgenderma.6en: Man la.6t den Patienten vor der 
Arbeit (z. B. 10 Kniebeugen) und unmittelbar nachher hintereinander laut zahlen, 
indem er etwa jede Sekunde eine Zahl ausspricht, ohne von neuem Atem zu holen; 
alsdann stellt man die Zahl fest, bis zu der er in einem Atemzug zu zahlen vermag. 
In der Ruhe und bei suffizientem Kreislauf ergibt sich so die ZahI von mindestens 10, 
wah rend bei krankem ZirkuJationsapparat sich eine erhebliche Verminderung nach 
Arbeit feststellen lii.Bt. Weiter kanu man auch die Zeit, wahrend der die Atem­
beschIeuniguug nach der Arbeit anhalt, zur ungefahren Schatzunp: des Grades der 
Insuffizienz verwerten. 

Schlief.Hich hat man sich beziiglich des Wertes der Funktionspriifung 
des Zirkulationsapparates stets zu vergegenwartigen, daB es im 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 Herzmnskels. 
Erkrankungen des Myocards sind anatomisch teils entziindlicher, teils 

degenerativer Art. In zahIreichen Fallen ist die Myorardaffektion nur Begleit­
erscheinung einer gleichzeit.ig bestehenden Endo- oder Pericarditis. Da die kli­
nischen Erscheinungen der letzteren einen wesentlich ausgesprocheneren Charakter 
haben und ihre Symptome das Krankheitsbild oft beherrschen. so wird die gleich. 
zeitig bestehende Herzmuskelerkrankung nicht selten erst auf dem Sektionstisch 
festgestellt. 

Die akute Myocarditis 
tritt teils im Gefolge von Entziindungen des Endo- oder Pericards auf, 
wobei oft alle drei Affektionen gJeichzeitig vorhanden sind - sog. 
Pancarditis -, teils bildet sie eine selbstandige Affektion. 

Anatomisch besteht teils eine diffuse, teils herdformige zellige Infiltration 
des interstitiellen Gewebes des Herzmuskels, zu der in wechselndem Ma.6e degene­
rative Veranderungen der Muskelfasern (Verfettungen, wachsartige und vakuolii.re 
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Degeneration usw.) hinzuko=en. Letztere konnen zu erhebliohem Muskel­
fasersohwund fiihren. Naoh Ausheilung bleiben die aus derbem Bindegewebe 
bestehenden Myooardsohwielen zuriiok. Beide Komponenten, die interstitielle 
Entziindung und die degenerativen Muskelveranderungen zeigen bei den ver­
sohiedenen KrankheitsfaIlen eine ziemlioh weitgehende Unabhangigkeit von­
einander, indem einmal die eine, das andere Mal die andere Form der Sohii.digung 
iiberwiegt. 

Krankheitsbild: Die anatomischen Veranderungen erklaren eine 
Reihe von klinischen Funktionsstorungen, die die Diagnose 
am Krankenbett ermoglichen: Herabsetzung der Kraft des Herz­
muskels, Schadigung des Herzmuskeltonus mit konsekutiver Dilatation, 
Schadigung der rhythmischen Tatigkeit sowie bei Lokalisation des 
Prozesses im Hisschen Biindel Beeintrachtigung der Reizleitung. 

Die akute Myocarditis tritt in der Regel nicht selbstandig, sondern 
im Gefolge von akuten Infektionskrankheiten unter der Einwirkung 
von Bakterientoxinen auf. Besonders charakteristisch und durch 
schwerste anatomische Veranderungen ausgezeichnet ist die Myocarditis 
bei Diphtherie (vgl. S. 67). 

Die klinischen Symptome sind teils subjektiver, teils objek­
tiver Art. 

Die subjektiven Symptome, die aber nur in ein~m Teil der Falle vor­
handen sind und anfangs vollkommen feblen konnen, sind zunehmende Mattigkeit 
und Apathie, in anderen Fii.llen ii.ngstliohe Erregtheit, weiter "Ubelkeit. bisweilen 
heftiges Erbreohen. Unmittelbar auf die Herzerkrankung hinweisende Zeichen 
sind mitunter Oppressionsgefiihl, d. h. Druok auf der Brust sowie gelegentlioh 
Zeichen von Angina pectoris (vgl. S. 169). Bei sehr sohnell sich entwiokelnder 
Stauung in der Leber kann ein dortselbst lokalisierter heftiger Sohmerz duroh 
Anspannung der Leberkapsel auftreten. 

Objektiv findet man regelmaI3ig eine auffaHend blasse Gesichts­
farbe, oft Unruhe und vor aHem friihzeitigVeranderungen am Pulse, der 
weich, klein und frequent wird. Jede Bewegung steigert seine Frequenz, 
oft ist er auI3erdem unregelmaI3ig, teils inaqual, teils bestehen Extra­
systolen, Arhythmia absoluta sowie gelegentlich "Oberleitungsstorungen 
mit erheblicher· Bradycardie, die aber auch ohne BiindeHasion vor­
kommt. Herzdilatation ist meist erst im weiteren Verlauf nachweisbar; 
sie kann sehr el,"hebliche Grade erreichen und sowohl das rechte wie 
das linke Herz (dieses haufigt'r) betreffen; doch kann sie auch fewen. 
Die Herztone sind oft leise und dumpf, nicht selten ist ein systolisches 
Gerausch iiber der' Spitze oder nahe der Herzbasis zu hOren, ohne daB 
eine Endocarditis zu bestehen braucht. 

Die iibrigen Symptome erklii.ren sioh als Folgeersoheinungen der Herz­
schwache, so die erwii.hnte perkussorisoh naohweisbare Stauung der Leber, die 
damit zusammenhii.ngende oft positive Urobilin- und Urobilinogenreaktion des 
Harns, die Abnahme der Harnmenge im Verein mit Albuminurie und Ansteigen des 
spezifisohen Gewiohts (Stauungsharn). 

In der Regel besteht neben der Myooarditis als weitere Wirkung der Bakterien­
gifte eine Lahmung der Vasomotoren, speziell im Gebiet der Splanohnioi, 
mit Ansammlung groBerer Blutmengen in den Bauohorganen (vgJ. S. 157). Daraus 
wird zugleioh das Feblen der Cyanose. der Dyspnoe sowie peripherisoher Odeme bei 
diesen Fallen verstii.ndlioh. Der Blutdruok ist auffaIlend niedrig. Differential­
dia~ostisoh ist as nioht immer moglich, die einzelnen Symptome naoh ihrer Zuge­
horigkeit zum Herzen oder zu den groBen GefaBen soharf zu trennen. Plotzliohe 
Kollapszustii.nde im Verlaufe der Krankheit sind hauptsii.ohlioh auf Reobnung 
der Vasomotorensohwaohe zu setzen. 
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Der Verlauf der akuten Myocarditis ist in den einzelnen Fallen 
verschieden, wobei die Art der Grundkrankheit von groBer Bedeutung 
ist. Ihre Dauer kann sich auf eine Reihe von Wochen erstrecken; schlieB­
lich kommt es zu volliger Heilung; in anderen Fallen erfolgt der Tod 
schon nach wenigen Tagen oder nach langerer Erkrankung. Besonders 
ungiinstig ist die Myocarditis bei Diphtherie (2.-3. Woche), da sie in 
etwa 1/3 der Falle letal verlauft (vgl. S. 68). In manchen Fallen 
beobachtet man einen Obergang in chronische Myocarditis. Als Residuum 
der iiberstandenen Krankheit bestehen dann maBige Dilatation, leichte 
subjektive Beschwerden nach Anstrengungen usw. 

Tberapie: In erster Linie strenge Bettruhe, solange Herzstorungen bestehen; 
bei schweren Fallen ist zunii.ohst nioht einmal das Aufsetzen erlaubt. Eisblase 
auf die Herzgegend, Sedativa bei Erregungszustii.nden (Brom, Baldrian). Cardio­
tonika, speziell Digitalis haben bei den sohweren FiJIen keinen Erfolg. Sehr 
wiohtig ist die Hebung des Vasomotorentonus duroh Coffein, (100f0ige Losung 
von Coffein. natr.-salioyl. 1-2stiindl. 100m suboutan oder 10,0 : 150,0 eJ3liiffel­
weise per os), sowie Campher bzw. Hexeton und Stryohnin; evtl. Alkohol (Portwein, 
Champagner). Bei akuter Lebensgefahr h'ttte die vorsiohtige intracardiale In­
jektion von Suprarenin (loom -Rtammliisung.) wit'derholt Erfolg. In der Rakon· 
valeszenz Kohlensii.urebii.der sowie vorsiohtig dosierte Gymnastik (vgl. S. 185). 

Eine Prophylaxe gegeniiher der akuten Myooarditis iSt niaht moglioh. 

Chronische Myocarditis. 
Die chronische Myocarditis ist entweder die Fortsetzung einer 

akuten Myocarditis oder sie verlauft von vornherein ala chronisches 
schleiohendes Leiden. Ala Ursaohe kommt auch hier nicht selten eine 
vorausgegangene Infektionskrankheit in Frage, u. a. der reoidivierende 
Gelenkrheumatismus. Auoh im Gefolge von Endooarderkrankungen 
sowie von Perioardialverwaohsungen (S. 188) kommt ohronisohe Myo­
oarditis vor. In anderen zahlreiohen Fallen laJ3t sioh ein atiologischer 
Faktor nioht eruieren. 

Anatomlsob sind teils die oben (8. 164) besobriebenen zelligen Infiltrate 
im interstitiellen Gewebe sowie degenerative Verinderungen an den Muskel­
fasern, teils als Endprodukt der interstitiellen Entziindung und des Muskel­
schwundes die bindegewebigen Myooardsohwielen vorhanden, deren Pridilektions­
ort die Herzspitze. und die Hinterwand der Iinken Kammer sind. Die Coronar­
arterien und ihre Aste bleiben unbeteiligt. 

Die klinisohen Erschein ungen decken sich nur zum Teil mit denen 
der akuten Myocarditis; sie sind im allgemeinen viel weniger soharf aus­
gepragt und entsprechen haufig lediglich den Symptomen einer fort­
schreitenden HerzmuskeIschwache mit Atemnot, Druck auf der Brust und 
Beklemmungsgefiihl, wogegen stenocardische Symptome (S. 169) fehlen. 

Der objektive Befund am Herzen ist oft sehr gering. Verbreiterung 
der Herzdampfung kann fehlen, in anderen Fallen besteht Dilatation 
teils der linken, teils der rechten, teils beider Kammern. Die PuIs­
frequenz ist oft nicht verandert, doch beobachtet ma.n nicht selten PuIs­
beschleunigung mit oder ohne Rhythmusstorungen, letztere teils in Form 
von Extrasystolen, teils als absolute Arhythmie (S. 159). Starkere 
Bradycardie ist verdachtig a.uf Lokalisation des Prozesses im 'Ober­
leitungsbiindel. Die Herztone sind bisweilen dumpf oder leise. Systo­
lische Gerausohe iiber der Mitralis kommen auch hier ohne organische 
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Klappenerkrankungen vor. Temperatursteigerungen werden mitunter, 
namentlich wahrend einer Verschlimmerung des Prozesses beobachtet. 

Die Diagnose muB oft per exclusionem gestellt werden, da sich mit Sicherheit 
oft nur die Herzmuskelinsuffizienz diagnostizieren laBt. Bei alteren Individuen hat 
man daB Bel:!tehen einer CoronarRklerose Bowie die arteriQHkIerotische Natur des 
Prozesses auszuschIieBen. Stets ist an die Moglichkeit. einer luetischen Myocard­
erkrankung za denken, zumal diese einer spezifischen Therapie zugangJich ist. 
Am sichersten laBt sich die Diagnose Dei jugendlichen Individuen stell en, bei denen 
die iibrigen ursachlichen Momente einer Herzmuskelinsuffizienz (ArterioskleroRe 
usw.) nicht in Frage kommen. In zahlreichen Fallen kommt man aber auch hier 
iiber Vermutungen nicht hinaus und muB sich alsdann mit der Diagnose "Myo­
degeneratio cordis" begniigen. 

Die Therapie deckt sich mit derjenigen der chronischen Herzmuskelinsuf­
fizienz (vg!. S. 182). 

Herzlues. 
Sowohl die kongenitale wie die erworbene Lues kann zu spezifischer 

Erkrankung des Herzens fiihren. Die tertiare Herzlues ist keine seltene 
Erkrankung; sie tritt in der Regel erst nach einer langeren Reihe von 
Jahren nach der Infektion auf. 

Anatomiseh handelt es sich teils urn circumscripte gummose Prozesse im Myo­
card, teils um eine diffuse interstitielle Myocarditis, teils urn ErkraIikung der 
CoronargefiiBe (s. unten). Auch Endocard und PeriC"ard sind bisweilen beteiligt. 
Pradilektionsort der Gummen ist das Hissche Biinde!. 

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 verdachtiger Symptome anderer Organe ist bier von groBem Wert. 
In anderen Fallen besteht das S. 168 beschriebene Bild der Coronar­
erkrankung. tJberleitungsstorungen (vgl. S. 160) bilden ein fur Herz­
lues besonders charakteristisches Symptom, namentlich in der Form 
des dauemden vollkommenen Herzblocks. Die Prognose richtet sich 
vor aHem nach dem Zeitpunkt des Beginns der spezifischen Behandlung. 

Therapie: Bei bestehender Herzmuskelinsuffizienz ist zuerst diese 
zu behandeln (vgl. S. 182). Erst nach Besserung derselben erfolgt die 
Einleitung der spezifischen Therapie: 

Hg-Kur alB 6woC"hige Schmierkur mit taglich 3,0, spater 4,0-5,0 Unguent. 
ciner. (30 Einreibungen); oder Injektionen von Hydrargyr. salicy!. 1 : 10 in die 
Glutaalmuskeln, be¢nnend mit l/S' stei!Zend auf 1/1 ccm ein- bis zweimal woC"hentlich, 
im ganzen 15 Spritzen. AuBerdem 2,0-3,0 Jodkali taglich; eventuell (bei Patienten 
unter 65 Jahren) Neosalvarsan 1-2mal wochentlich je 0,3-0,4 (1. DOBis 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 starkeren Durchwachsung des Myocards mit Fett­
gewebe und dadurch bedingter Schadigung des Herzmuskels erklart. 
Der EinfluB einerderartigen Fettanhaufung am· Herzen auf dessen 
Funktion ist indessen nicht sichergestellt; sie ist iiberdies mit den kli­
nischen Untersuchungsmethoden nicht diagnostizierbar, die Diagnose 
"Fettherz" in diesem Sinne daher unmoglich. Die richtiger als "Herz­
beschwerden bei Fettleibigkeit" zu bezeichnenden Zustande haben viel­
mehr andere Griinde: vor allem das der schwachentwickelten Musku­
latur Fettleibiger entsprechende muskelschwache Herz, welches bei 
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dem MiBverhii.ltnis gegeniiber dem abnorm groBen Korpergewicht leicht 
insuffizient wird; ferner die bei Fettsucht haufige Coronarsklerose, 
weiter allgemeine Arteriosklerose (S. 189) sowie Hypertension 
(S. 194). Dementsprechend sind die Symptome teils die einer einfachen 
Herzmuskelinsuffizienz, teils die der Angina pectoris usw. 

Auch der infolge groBer Fettmassen im Abdomen bewirkte Zwerchfellhoch­
stand fordert seinerseits in Form des sog. gastrocardialen Symptomen­
komplexes (s. S. 186) die Herzbeschwerden. - Mitunter besteht insofern ein 
Circulus vitiosus, als Herzkranke infolge der durch ihren Zusta.nd bedingten Ein­
schrii.nkung korperlicher Bewegung fettsiichtig werden, wodurch wiederum ihre 
Herzbeschwerden sich verstarken. 

Therapeutisch ist durch diatetische MaBnahmen eine vorsichtige 
Entfettung anzustreben, vor allem aber die Herzinsuffizienz zu be­
handeln (vgl. S; 182). Riicksicht auf letztere mull auch bei der Ent­
fettung wie bei der Obungstherapie zur Kraftigung der Muskulatur 
entscheidend mitsprechen. 

Krankheiten der CoronargefiiBe des Herzens. 
Erkrankung der Coronargefalle bedeutet stets eine schwere Schadi­

gung des Herzmuskels infolge der dadurch bedingten ErnahrungsstOrung 
desselben. Sie wird nur selten vor dem 40. Jahr beobachtet. Ursache 
ist teils Arteriosklerose, teils Lues. 

Anatomiscb ist in der Hauptsache stats der Ramus descendens (Art. coron. 
sinistral und zwar haufig vor aHem, speziell bei Lues, an seiner Abgangsstelle 
erkrankt; dementsprechend sind etwaige Herzmuskelveranderungen meist im 
Septum sowie in der linken Herzspitze lokalisiertl; und zwar handelt as sich um 
ischamische Nekrosen und bindegewebige Schwielen des Myocards analog den 
Rasiduen einer Myocarditis; in einzeInen Fallen kommt es im Gefolge von 
Infarktbildung zu Verdiinnung oder abnormer Nachgiebigkeit der geschi1d.igten 
Stellen mit konsekutivem Herzaneurysma (Pradilektionsort die Herzspitze) 
oder zur unmittelbar tOdlichen Herzruptur. Die CoronargefaBe sind praktisch 
ale sog. Endarterien aufzufassen. Neben den anatomischen Veranderungen 
diirften haufig fnnktionelle Storungen der CoronargefaBe in Form von 
Spa s men eine wichtige Rolle spielen. 

In jiingster Zeit wurde iibrigens von einigen Forschem die Auffllo8sung vertreten, 
daB die Schmerzen der Angina pectoris nicht yom Herzen, sondern von dem patho­
logisch veranderten N ervenplexus der Aortenwurzel ausgehen ("Aortalgie"). 

Klinisch sind recht haufig lediglich die Zeichen der Herzmuskel­
schwache vorhanden, so dall die Coronarerkrankung dann erst bei 
der Sektion gefunden wird. In anderen Fiillen ist das Krankheitsbild 
durch zwei charakteristische Symptome gekennzeiuhnet: Die 
Angina pectoris und das Asthma cardiale; sie treten meist neben 
anderen Zeichen einer organischen Herzerkrankung wie Dilatation, 
Klappenfehler usw. auf. Doch gibt es auch zahlreiche Falle ohne 
Symptome von Insuffizienz und ohne Dilatation. Die Coronarsklerose ist 
iibrigens die hii.ufigste Ursache des sog. Sekundenherztodes (vgl. S. 160). 

Lues der CoronargefitBe ist bei gleichzeitiger anderweitiger luetischer 
Erkrankung (Aorteninsuffizienz, Aortitis luetica, Aneurysma) sowie 
positiver Wassermann-Reaktion (die hier jedoch nicht selten negativ 
ist!) anzunehmen; sie fiihrt haufiger zu Angina pectoris als Arterio-

1 Die linke Coronararlerie versorgt die Vorderflache des linken Ventrikels, groBe 
Teile des rechten Ventrikels und einen Teil des Kammerseptums, die reohte den 
rechten Ventrikel, dengroBten TeiI des Kammerseptums nnd das Reizleitungssystem. 
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sklerose und kommt durchschnittlich bei jiingeren Individuen zur 
Beobachtung als letztere. 

Die Angina pectoris besteht in "stenocardischen" Anfallen. d. h. 
hefti/len Schmerzen, Beklemmung und hochgradigem Angstgefiihl in 
der Herzgegend. 

Die inteosltat und Dauer der AnUlle ist sehr verschieden; sie wechselt von 
leichtem Oppressionsgefiihl bis zu furchtbarer Todesangst und Vernichtungs. 
gefiihl und dauert oft nur wenige Minuten, bisweilen aber auch viele Stunden. 
Der hinter dem Brustbein, selten in der Gegend der Herzspitze lokalisierte, teils 
bohrende. teils krampfende Schmen strahlt oft in den linken Arm und die uInare 
llii.lfte der linken Hand aus. seltener in die rechte Seite und in den Kopf. Bis­
weilen beginnt er stR1it in der Herzgegendan anderen Stellen, z. B. im Abdomen. 
Man unterschei,det zwei Arten von Anfallen, solche, die nach korperlicher An­
strengung und andere, die auch in der Rube, z. B. nachts im Schlafe auftreten; 
letztere sind im allgemeinen prognostisch ernster zu bewerten. Der Patient sieht 
in einem schweren Anfall blaB, verfallen und schwer leidend aIlS; er vermeidet 
jede Bewegung, muB beim Gehen stehen bleiben, vermeidet zu sprechen, zeigt 
gelegentlich Anwandlungen von Ohnmacht, auch Brechreiz, bisweilen SpeichelfluB 
und ist mit kaltem SchweiB bedeckt. Objektiv wird mitunter vOriibergebend eine 
Herzdilatation, Blutdrucksteigerung im Anfall, nach schweren Anfallen aber auch 
Sinken des Blutdrucks, schwacher PuIs, nicht selten Bradycardie beobachtet. 
Oft ist starkerer Meteorismus vorhanden (vgl. auch S. 186). Die Anfii.lle konnen 
haufig oder in groBen Zwischenraumen auftreten. Sie werden oft durch Auf­
regungen, korperliche Anstrengung, Hautreize (z. B. kalte Luft), durch einen vollen 
Magen Bowie Rauchen ansgel6st, treten aber auch nachts im SchIaf auf. 1m Anfall 
kann der Tod eintreten. Das Leiden befallt hauptsachlich Manner unter Bevor­
zugung des so~. pyknischen TypIlS (S. 492) und der geistigen Arbeiter. 

Die erhebhche Bedeutung der GefaBspasmen fiir das Leiden auf der Basis 
organischer Veranderungen geht aus der nicht seltenen Auslosung der Anfalle 
durch auBere Baize (bite Luft. kiihle Bader) sowie ans der mitunter beobachteten 
Heilung nach Beseitigung chronischer Reizzustande (z. B. seitens des Uterus usw.). 
andererseits ans den ofter gleichzeitig vorhandenen GefaBspaRmen in anderen 
GefaBbezirken hervor. 

Ahnlich, aber harmlos ist daB Bild der nervosen Pseudoangina (Differential­
diagnose S. ]86). Auch die chronische Nicotinvergiftung, speziell der Zigaretten' 
raucher, kann anginaartige AnIalle mit retrosternalem Schmerz bewirken, sog. 
Tabakangina. Auch bei Pericarditis, bei Syncretio pericardii sowie bei hoch­
gradiger Dilatation des linken Vorhofes wird infolge von mechaniBcher Kompression 
der Coronarien mitunter ein anginaartiger Zustand beobachtet. Differentialdiagno­
stisch ko=t u. a. eine Verwechslung mit Gallen- bzw. Nierensteinkoliken, mit den 
Beschwerden bei Hiatushernien (vgl. S. 291) sowie mit tabischenKrisen inFrage. 

Therapie: Behandlung des Grundleidens, d. h. der Arteriosklerose 
(S.191) bzw. der Lues (S. 167). 1m Anfall selbst wirken Nitrite giinstig: 

Z.E. Nitroglycerin (1 %ige alkoholische Nitroglycerin-Losung 10-15 Tropfen), 
ferner Amvl. nitros. (Amylnitrit) 3-5 Tropfen (z. B. in GIasrtihrehen eingeschmolzen) 
auf ein Tueh getropft und eingeatmet; Erythroltetranitrat -Compretten zu 
0,03 bzw. 0,005 (langs'lm im Munde zergehen lassen); Natr. nitros. 0,01 sub­
eutan; die Lauder-Bruntonsehe Salpetermischung (1,2 Kal. nitric., 0,03 Natr. 
nitros. und 1,8 Natr. bicarb. in 1 GIas Was~er gelOst im Verlaufe einer 1/1 Stunde 
morgens niichtern zu trinken). - Mitunter sind 25 ccm einer 20% Dextroselosung 
intravenos, evtI. mit Zusa~z von 1/3 Ampulle Euphyllin oder 1 ecm Salyrgan von 
Vorteil. Morphium und seine Derivate sind meist wirkungslos. oft sehadlieh; 
dagegen ist Papaverin. hydrochlor. 0,04 subcutan (Ampullen) oft von Erfolg, bis­
weilen aueh Chloralhydrat. Die genannten Mittel Bollen moglichst bei den ersten 
Zeiehen des herannahenden Anfalles gegeben werden. 

In der anfallsfreien Zeit ko=en zwecks Erweiterung der CoronargefaBe 
die S. 184 genannten antispasmodiseh wirkenden Purinkorper, vor aHem Theo­
bromin (Knoll)-Tabletten 3 mal taglich 0,15, Diuretin-Tabletten 5 mal taglieh 0,5. 
ferner Perichol (Kombination von Campher mit Papaverin.Boehringer). 3ma.1 
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tiiglich 1 Tab1ette, ferner das sehr zweckmii.J3ige Theominal (Theobromin 0,3, 
Luminal 0.03) sowie die gleichfalls krampfliisende Diathermie der Herzgegend 
in Betracht. Kleine Digita.lisdosen sind nur bei Herzmuskelinsuffizienz angezeigt; 
Strophanthin intravenas (0,3 mg) ist dann ebenfalls oft von Vorteil. Sehr wichtig 
ist die Beseitigung des Meteorismu8 durch Spec. carminativ., Kohle und Darmrohr. 
Neuerdings hat ma.n - die Aorta a.ls Ausgan/Zspunkt des Leidens voraussetzend -
die Angina. pectoris operativ und zwar mittels Durchschneidung des N. vagus 
(Depressor) bzw. des Sympathicus in Angriff genommen, zum Teil mit ermutigendem 
Erfolg. Weniger eingreifend ist die pa.r8vertebrale Injektion von Alkohol. 

Prophylaxe: Aufregunp:en, korperliche Anstrengungen, kopiose Mahlzeiten, 
Rauchen, bIte und moussierende Getran.ke, blii.hende Speisen. saxuelle Betatigung 
sind zu meiden; Regelung der Darmtatip;keit (jedoch sind bIte Ei.nlii.ufe zu ver· 
meiden, da sie gelegentlich einen Anfall provozierenl). 

Das seltenere Asthma cardiale, das man bei sehr ausgedehnter 
Coronarerkrankung beobachtet, besteht in Anfallen heftigster Atemnot 
mit Erstickungsgefiihl, Cyanose BOwie bei langerer Dauer in Symptomen 
vo~ Lungenodem (vgl. S. 249) 1. 

Die Verschiebtichkeit der Lungengrenzen ist dabei auffallend gering. In der 
Regel bE'steht Insuffizienz des Ii nken Ventrikels bei relativ intaktem rechtem Ven­
trikel. Oft tritt der AnfaH nachts,wahrend des Schlafes'auf;er dauert bis zu einer 
Stun de und hinterliiBt groBe Schwache. Nicht salten endet der Anfallietal. Car· 
diales Asthma. und Angina pectoris konnen zusammen vorkommen. 1m Anfall 
selbst ist eine Verwechslung mit renalem Asthma. bei Hypertonie (vgl. Nieren­
krankheiten) magtich. Bronchialasthma ist durch die Eosinophilie im Blut und 
im Sputum zu unterscheiden. 

Therapeutisch kommen vor allem Strophanthin intravenos, Aderla.J3, Senfwickel 
sowie Novasurol hzw. Salyrgan (S. 185) in Betracht; hier ist oft auch Morphium 
indiziert. 

Ein griiJ3erer Herzmuskellnfarkt laJ3t sich aus einem besonders schweren 
stenokardischen Anfa.ll diagnostizieren, besonders wenn sich damn stii.rkere Herz­
schwache oder Lungenodem, voriibergehend pericarditisches Reiben ferner Sinken 
des Blutdrucks sowie auf andere Weise nicht erklarbare Temperaturen anschlieJ3en. 
Schmerzen brauchen auch hierbei nicht aufzutreten. Ein Herzaneurysma liBt 
sich rontgenologisch feststellen. 

Krankheiten des Endoeards. 
Endocarditis. 

Entziindungen des Endocards lokalisieren sich in der Hauptsache 
a.n den Herzklappen und zwar mit besonderer Vorliebe an denjenigen 
der Mitralis und Aorta, wahrend die Tricuspidal- und Pulmonalklappen 
viel seltener befallen werden. Hii.ufig sind Mitralis und Aortenklappen 
gleichzeitig erkrankt. Man unterseheidet anatomisch die Endo­
carditis simplex s. verrucosa und die Endocarditis septica 
s. uleerosa, die auch klinisch voneinander zu trennen sind_ 

Der anatomische Befund bei frischer Endocarditis verrucosa besteht in 
kleinen warzenartigen A1Lfla.gerungen von grauweiJ3er Farbe, die Rich anfangs 
abwischen lassen; sie finden sich hauptsii.chlich am SchlieJ3ungsrand der Kla.ppen 
und bestehen aus Blutplii.ttchen, Leukocyten, Erythrocyten. und geringen Mengen 
von Fibrin; sie sitzen dem an diesen Stellen vom Endothel beraubten Kla.ppen­
gewebe auf. Bei lingerem,Bestehen werden sie bindegewE"hig:.organisiert, wodurch 
Verdickunj!;en und Schrumpfu~en der Klappen, Bowie Verwachsungen derselben 
untereinander zusta.nde kommen. Die Folge ist eine Starung der Ventilfunktion 
der Klappe. Wahrend in einem Teil der Falle der ProzeB damit sain Ende erreicht 
und unter Hinterlassung der Kla.ppenveranderungen ausheilt, kommt as in anderen 

1 "Ober den Entstehungsmechanismus der verschiedenen Arten von Dyspnoe 
vgl. auch S. 212. 
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Fallen zu neuen Schiiben, indem sich auf den von friiher her veranderten Klappen 
neue Warzchen Iriederschlagen, die in der gleichen Weise organisiert werden und 
zu einer weiteren Deformierung und Erstarrung der Klappensegel ftihren: Rekur­
rierende Endocarditis. Bisweilen losen sich Teile der Auflagerungen von 
den Klappen ab, werden vom BIutstrom fortgerissen und in andere Organe ge­
schwemmt, so daB Enibolien entstehen. 

Bei der ulcerosen Endocarditis kennzeichnet sich die Bosartigkeit des Pro­
zesses durch sein schnelles Eindringen in die Tiefe des Klappengewebes und die 
in kurzer Zeit, sich entwickelnden schweren Zerstorungen mit Geschwiirsbildung. 
Gleichzeitig entwickeln sich die gleichen thrombotischen Auflagerungen wie bei 
der Endocarditis simplex, nur daB sie oft eine viel groBere MaC'htigkeit besitzen. 
In den erkrankten Teilen findet man im Gegensatz zu ersterer massenhaft Bak­
terien. In viel hoherem Grade besteht hier die Neigung zur Loslosung und emboli­
schen Verschleppung von nekrotischem und thrombotischem Material, wodurch 
massenhaft Keime iiber den ganzen Korper ausgestreut werden. Embolische 
miliare Abscesse und eitrige Infarkte sini eine haufige Folgeerscheinung. 

Beiden Formen der Endocarditis liegt eine bakterielle Infektion ala Ursache 
zugrunde mit dem Unterschiede, daB bei der Endocarditis ulcerosa die Massen­
haftigkeit und hohe Virulenz der Keime im Vergleich zur benignen Endocarditis 
verrucosa dem ProzeB von vornherein einen bosartigen Charakter verleihen. Immer­
hin bestehen zwischen beiden nur grad uelle Unterschiede. Haufig ist die 
Endocarditis mit Myocarditis und Pericarditis vergesellschaftet, so daB eine 
BOg. Pancarditis besteht. 

Endocarditis simplex: Sie tritt als akute Erkrankung vor allem im 
Verlauf des Gelenkrheumatismus (10-20% aller FaIle) und zwar mit 
Vorliebe in der 2. Woche auf, ferner bei Chorea minor, Pneumonie, Schar­
lach (Anfang der 3. Woche), Pocken, Masern, Gonorrhoe sowie im An­
schluB an Anginen. Nicht selten finden sich ferner endocarditische Ver­
anderungen als zufii.lliger Sektionsbefund, ohne klinisch in die Erscheinung 
getreten zu sein, so insbesondere bei Phthisikern, Carcinomkranken. 

Krankheitsbild: Zu den Allgemeinerscheinungen, die den Ein­
tritt einer Endocarditis anzeigen, gehort vor aHem Fie ber, namentlich 
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. 1m iibrigen beschrankt sich das Bild in der 
Hauptsache auf subjektive und objektive Symp tome seitens des Her­
zens: vor aHem Herzklopfen, nicht so haufig Druckgefiibl und Schmerzen 
in der Herzgegend. Die objektiven Zeichen konnen sehr sparlich sein 
und sind oft nicht eindeutig. Die Herztatigkeit ist erregt, der PuIs 
beschleunigt, weich, meist regelmaBig oder zeitweise infolge einzelner 
Extrasystolen unregelmii.Big. 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 anzuschlieBen 
pflegt. Bedeutung erhaIt dieses namentlich, wenn sich weiter auch 
eine Accentuation des 2. Pulmonaltons herausbildet. Gleichzeitig ist 
oft eine mallige Herzdilatation nach links, bisweilen auch nach rechts 
zu konstatieren. 

Wahrend diese Symptome der Mitralendocarditis namentlich anfan~s wenig 
charakteristisch sind und systolische Gerausche insbesondere an der Spltze und 
der Mitralis bei den verscblec\jmsten fieberhaften Erkrankungen ohne Endocarditis 
vorkommen, ist die seltenere Erkrankung der Aortenklappen an dem friih­
zeitig auftretenden charakteristischen diastolischen Gerausch der AorteIrinsuf­
fizienz (8. 176) mit groJle~r Sicherheit zu erkennen. Dila.tation des Herzens wird 
auch hier beobachtet. Der fiir diesan KlappenfehIer bezeichnende Pulsus celer 
pfIegt erst spater in die Erscheinung zu treten. Lokalisation der Endocarditis 
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an der Tricuspidalis und Pul monalis, vor allem an der letzteren, ist sehr selten. 
Auf eine Tricuspidalerkrankung weist unter Umstanden em rasch auftretender 
positiver Venenpuis (vgl. S. 151) bin. 

Die Deutung des Krankheitsbildes der Endocarditis ist namentlich im Anfang 
oft deshalb scbwierig, weil die eine Endocarditis erzeugenden Noxen ebenso oft 
eine Schadigung des Herzmuskels bewirken und diese infolge von Herzdilatation 
ebenfalls nicht selten zum Auftreten von systoliscben Gerauscben als Ausdruck 
einer muskularen Klappeninsuffizienz fiihrt Ivgl. Klappenfehler). Auch die im 
VerIauf einer Endocarditis friihzeitig eintretende Herzverbreiterung. ferner Vber­
leitungsstorungen oder HerzbJock mit starker Bradycardie (namentlich bei Gelenk­
rheumatismus) sind nicht auf die Endocarditis, sondem auf die daneben be­
stehende Herzmuskelerkrankung zu beziehen. In vielen Fallen wird man die 
Endocarditis mit Sicherheit erst retrospektiv einige Wochen nach ihrem Beginn 
diagnostizieren konnen. wenn es zur vollen Entwicklnng eines Klappenfehlers 
gekommen ist. 

Zu den nicht haufigen Folgeerscheinungen der Endocarditis 
simplex gehort 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 vitaql in der Regel giinstig, 
wahrend hinsichtlirh der restlosen Ausheilung oder der GroBe des hinterbleibenden 
Klappendefektes sicb im einzelnen Fall nichts Sicheres voraussagen laBt. Relativ 
am gUnstigsten sind die FaIle von Endocarditis nach Chorea im Kindesalter. Auch 
beziiglich des spateren Rekurrierens einer Endocarditis ist die Prognose vollig unsicher. 

Die Therapie ist die gleiche wie bei akuter Myocarditis. Solange Fieber und 
beschleunigter und weicher PuIs vorhanden sind, ist strenge Bettnlhe notwendig. 
Digitalis ist zwecklos und bei Bradycardie (tJ'berieitungsstorungen!) sowie bei 
Auftreten von Embolien streng kontraindiziert. Dagegen ist rechtzeitige Anwendung 
von Coffein, Campher, Strychnin (S. 181) bei drohender Vasomotorenschwache auch 
hier von groBer Bedeutung. Salicyl vermag bei Polyarthritis die Herzkomplikation 
nicht zu beeinflussen. Spater sind mit groBter Vorsicht und schrittweise Vbungs­
versuche zu machen. von denen man sich durch das Vorhandensein von Herz­
gerauschen 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 20 0/ 0 aller FaIle 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. 92) 
geschilderten Verhalten. Es sei daher auf dies Kapitel verwiesen. Auch 
hier ist das linke Herz, und zwar vor aHem die Mitralis, wesentlich 
haufiger 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 aucb bei anderen hocbfieberhaften Zustanden bei Sepsis Sf\hr baufig 
systolische Herzgeransche 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 septiRcbe Endocarditis sind femer das Atiftreten multipler Em bolien in 
der Haut sowie unter Umstanden gewisse Veranderungen der Retina. Die Haut­
embolien bestehen aus linsen- bis pfennigstiickgroBen Hamorrhagien, die zum 
Teil im Zentrum nekrotisch werden und sich mitunter in Eiterpusteln verwandeln. 
die zu Geschwiirsbildung fiihren. Auch die Netzhautveranderungen bestehen aus 
kleinen hamorrhagischen Herden oder weiBen Flecken. Doch haben sie nur dann 
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diagnostischen Wert, wenn nicht gleichzeitig eine schwerere Anamie besteht, bei 
der ganz ahnliche Netzhautveranderungen auftreten. Mitunter schlieBt sich eine 
eitrip:e Ophthalmie an, die die Diagnose sichert. Em bolien in anderen Organen 
bewirken in der Regel kaine so cbarakteristischen Erscheinungen. als daB sie sich 
von den gewohnlichen blanden Embolien sicher unterscheiden lassen. 

Die chronische Endocarditis lenta bei Viridanssepsis vgl. S.96. 
Die Prognose der septischen Endocarditis ist mit verschwindenden Aus­

nahmen absolut infaust. 

Herzklappenfehler (Vitium cordiS). 
Klappenfehler sind anatomisch begriindete und daher dauernde 

Storungen in der Ventilfunktion einer Herzklappe. Dieselben konnen 
erstens auf SchluBunfahigkeit (Insuffizienz) einer Klappe beruhen, 
die zur Folge hat, daB der Blutstrom das Ostium zu einem Zeitpunkt 
passiert, wo dasselbe normaler Weise verschlossen ist. Die Stromrichtung 
ist dabei der Norm entgegengesetzt. Eine zweite Art von Klappenfehlern 
entsteht, wenn die Klappensegel untereinander narbig verwachsen 
(vgl. Endocarditis S. 170) und dadurch in ihrer vollen Entfaltung he­
hindert sind, und das Ostium in dem Moment, in dem es sich normal 
fiir den Blutstrom weit offnen solI, verengert bleibt: Klappenstenose. 
Da die Verengerung oft mit gleichzeitiger Erstarrung der erkrankten 
Klappensegel verbunden ist, so erklart sich das haufige Hinzutreten 
einer Insuffizienz zu einer Stenose; aber auch das Umgekehrte kommt 
vor, wie iiberhaupt kombinierte Klappenfehler recht haufig sind. Es gibt 
erworbene uud angeborene Herzklappenfehler. Die sog. relative 
Insuffizienz siehe S. 174. Ursachen der ~rworbenen Klappenfehler 
sind in erster Linie Endocarditis, ferner Arteriosklerose und Lues, in 
seltenen Fallen Traumen. Die Hereditat spielt eine gewisse Rolle. 
Beziiglich der Herzgerausche sei auch auf S. 142 verwiesen. 

Die Mitralinsuffizienz ist der haufigste aller Klappenfehler. 
Wahrend der Systole flutet bier 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
unfabigkeit der Mitralis sind: 1. Dilatation des linkeD. Vorhofs, der von zwei Rich­
tungen Blut erhii.lt, und zwar von den Venen und durch die insuffiziente Klappe von 
der linken Kammer. 2. Die aus dem linken Vorhof wahrend der Diastole in die 
linke Kammer flieBende vermehrte Blutmenge bewirkt eine Dilatation der linken 
Kammer, die zugleich hypertropbiert, da. sie ein groBeres Blutvolumen systolisch 
auszutreiben hat. 3. Auch die rechte Kammer hypertropbiert, da sie die Stauung 
im kleinen Kreislauf zu iiberwinden hat. Solange sie dieser Aufgabe gerecht 
wird, macht die KreislaufstOrung an der rechten Kammer Halt, ohne auf den 
rechten Vorb.of iiberzugreifen. 

Symptome: Der verstarkte, d. h. hebende SpitzenstoB befindet 
sich an normaler Stelle oder ist etwas nach links und bisweilen nach 
unten (6. Intercostal-R.) verlagert und zugleich ein wenig nach rechts 
verbreitert. Bei jugendlichen Individuen ist die Herzgegend hei 
langerem Bestehen des Vitiums etwas vorgewolbt (Voussure). Be­
sonders bei kurzem Sternum sowie nach tiefer Inspiration ist die 
Hypertrophie der rechten Kammer an der versmrkten epigastriscben 
Pulsation mit dem Auge und palpatorisch wahrzunehmen. Mit der 
aufgelegten Hand spUrt man mitunter in der Gegend der Herzspitze 
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ein mit der Systole synchrones Schnurren ("Katzenschnurren"). Die 
Dampfungsfigur ist entweder vollkommen normal oder nach links 
und meist auch etwas nach oben verbreitert, so daB eine etwa vier­
eckige Form resultiert. Auscultatorisch besteht ein systolisches Ge­
rausch fiber der linken Kammer, das einen scharfen oder blasenden 
Charakter hat und nicht selten den ersten Ton verdeckt. Am lautesten 
ist es fiber der Herzspitze und pflanzt sich von da namentllch nach 
der Gegend der Pulmonalis und des linken Herzohrs (Richtung des 
regurgitierenden Blutstroms!) fort. Der 2. Pulmonalton ist deutlich 

Abb. 14. Mitralherz. 

accentuiert, auch kann man mit 
der Hand den verstarkten dia­
stolischen SchluB der Pulmonal­
klappen deutlich tasten. Der 
Radialpuls verhalt sich ungefahr 
normal. 

Dekompensation cler Mitral­
insufiizienz verrat sich durcb Erweite­
rung des rechten Vorhofs mit Ver­
breiterung der Dampfung Mcb reocbts, 
mitunter Verrin~erung der Accentua­
tion des 2. Pulmonaltons, femer durch 
Cyanose wechselnden Grades und die 
iibrigen Stauungserscheimmgen als 
Zeichen der Herzinsuffizienz. 

1m R6ntgenbild zeigt daB 
"Mitralherz" (Abb. 14) eine rundliche, 
kugelf6rmige Gestalt. Bisweilen ist 
der 2. linke Bogen (vgI. S. 140) starker 

vorgew6lbt; doch wird er oft bei starkerer Dilatation der linken Kammer infolge 
von Ausdehnung derselben nach oben von c:ijeser iiberlagert. 

Die Diagnose der MitraIinsuffizienz ist oft schwierig; nicht selten ist sie bei 
einmaliger Untersuchung nicht mit Sicherheit zu stellen, was vor aHem daran liegt, 
daB systoJische Gerausche tiber dem linken Herzen auch ohne Klappenerkrankung 
sahr haufig sind. Vgl. auch S. 143. ttber der Pulmonalis ist ein lautes SYStoliRChes 
Gerausch hei alteren Kindem bis zum 14. Jahre ungemein hiiufig, es findet sich be­
sonders bei flachem Thorax und ist vollig bedeutungslos. Fast jade Anii.mie stii.rkeren 
Grades geht mit {'inem sYRtolischen Gerii.usch einher. SchlieBlich kommt im Verlauf 
von Iloknten fieberhaften Erkrankungen sehr haufig an der Herzspitze ein systoJisches 
Gerausch vor, das man durch die unter der Einwirkung der Erkrankung zustande 
kommende mangelhafte Kontraktion des Herzmuskels und spezielJ der Papillarmus­
keln erkliirt; es kommt dann auch bei intakten KJappen zu einer SchluBunfii.higkeit 
derselben, demnach zu dem gleichen Effekt wie bei echter Mitralinsuffizienz. Man 
spricht hier von muskulii.rer oder relati ver Mi tralinsuffizienz und nennt 
die Gerausche accidentelJe oder muskulare. Nach Ablauf der Grundkrankheit 
schwinden auch die Gerausche wieder; ferner werden sie oft leiser bei stii.rkerer 
Tatigkeit des Herzens, Mch Bewegung oder unter Digitalis, so daB der Wechsel 
der Intensitii.t des Gerausches sich mit Vorsicht im Sinne des accidenteIJen 
Charakters des Gerausches verwerten lii.Bt. Hingegen sind die akustiscben Eigen. 
schaften des Gerauscbes ffir die Diagnose nicht verwertbar, wenn aucb ein sehr 
lautes Gerausch mehr ffir einen organischen KJappenfebler spricht. Ente<'heidend 
ffir letzteren ist vor allem der Nachweis der Herzhypertrophie durcb den Spitzen­
stoB, wenn dieselbe keine andere Erklii.rung findet, sowie in Verbindung damit 
der klappende 2. Pulmonalton, wahrend letzterer aIJein aucb bei manchen debilen. 
besonders jugendlichen Personen ohne Vitium gefunden wird. VgI. auch S. 179. 
Zu erwahnen ist schlie13lich, daB bei Arteriosklerose sahr haufig systolische 
Gera.uscbe an der Herzspitze bestehen, die auf einer sklerotischen. Erkrankung 
des vorderen Mitra.1segels baruhen. 
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Bei der Mitralstenose ist der AbfluB des Blutes aus dem V orhof in 
die linke Kammer wahrend der Diastole erschwert, die Kammer erhalt zu 
wenig Slut 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, daI3· der Vorhof sich 
bis zur reehten Herzgrenze ausdehnt I), femer zu Stauung im Lungenkreislauf wie 
bei Mitra1insllffizienz und zu vermehrter Inanspruchnahme des rechten Ventrikels 
mit konsekutiver Hypertrophie und spater sich daran anschIieI3ender Dilatation, 
wenn er erlahmt. Der linke Ventrikel kann infolge des Klappenfehlers atro­
phieren. 

Starke diffuse Pulsation in der Herzgegend zwischen dem linkell 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 wegdrangt. Der hauptsachlich von der rechten Kammer 
gebildete SpitzenstoB befindet sich an normaler Stelle oder ist etwas 
nach links verlagert und nach rechts verbreitert. Die 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 
annahernd viereckige Figur entsteht. 

1m Rontgenbild ist starkes Vorspringen des linken Vorhofs (II. 
linker Bogen) sehr charakteristisch, zumal hier der Ventrikelbogen 
nicht wie bei Mitralinsuffizienz stark vorspringt. Auscultatorisch 
ist ein diastolisches Gerausch iiber der Her21spitze oder etwas links 
und oberhalb derselben charakteristisch, das nach den iibrigen 
Herzabschnitten nur schwach fortgeleitet wird und iiber Aorta und 
Pulmonalis nicht gehort wird. Ihm entspricht ein meist sehr deutliches 
diastolisches Schwirren an der Herzspitze. Sehrbezeichnend ist ferner 
der oft sehr laute paukende 1. Ton iiber der Spitze sowie ferner 
starke Accentuation des 2. Pulmonaltons. 

Das diastolische Gerausch bnn in verschiedener Form auftreten. Am hii.ufigsten 
erfiillt as die ganze Diastole, beginnt also unmittelbar nach dem 2. Ton und nimmt 
an Intensitat bis zum folgenden 1. Ton zu: sog. Crescendogerausch; oder es be­
schrankt sich hii.ufig alB prasystolisches Gerausch auf den letzten Teil der Diastole. In 
anderen Fallen fehlt jedes Gerausch, statt dessen hort man einen 3. Ton kurz nach 
dem normalen 2. Ton, den sog. Wachtelschlag, der iiber dem ganzen Herzen wahr­
nehmbar, aber iiber der Spitze am deutlichsten ist. Das diastolische Gerausch 
wird bisweilen nach Korperbewegung deutlicher. - Das Vorhandensein eines 
prii.systolischen Gerausches bei regelmaI3iger Herzaktion ist iibrigens fiir die Be­
wertung 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 Radial puIs ist oft klein und weich. Mitunter bewirkt die starke Dilatation 
des linken Vorhofs durch Druck eine Recurrensliihmung links (Kehlkopfspiegel!). 

Viel hii.ufiger alB eine reine Mitralstenose ist eine Kombination derselben mit 
Mitralinsuffizienz, die aus dem gleichzeitig vorhs.ndenen systolischen Gerausch, dar 
Hypertrophie der linken Kammer und dem stiirker ausgebildeten linken Ventrikel­
bogen im Rontgenbild zu erkennen ist. Der 1. Ton ist hier oft nicht so laut wie 
bei reiner Stenose. Das diastolische Gerausch fiUlt oft in den 1. Teil der Diastole, 
ist also protodiastolisch; in manchen Fallen, wo es vollstandig fehlt, ist auch d.ann 
das charakteristische diastolische Schwirren zu tasten. 1st klinisch nur eine Stenose 
und keine Insuffizienz nachweisbar, so spricht das fiir eine hochgradige Verengerung 
der Klappe. Die Starke der Hypertrophie der rechten Kammer lii.I3t keinen Schiu/3 
auf den Grad der Stenose zu. 

Bei dekompensierter Mitralstenose entsteht wie bei Mitralinsuffizienz Dilatation 
des rechten Ventrikels und reehten Vorhofs mit Verbreiterung der Dii.mpfung 
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no.ch rechts, mitunter o.uch etwo.s no.ch links, do. der erweiterte rechte Ventrikel den 
linken Vent-rikel nach links verschiebt. 

Die Mitralstenose ist im allgemeinen ernster als die Mitralinsuffizienz 
zu bewerten, wenn auch die Kranken bei Vermeidung hoherer Anforde­
rungen jahrelang sich leidlich halten konnen. Doch verursacht das 
Vitium ofter subjektive Beschwerden. Die Kranken geraten leicht in Atem­
not und zeigen oft Zeichen der Lungenstauung mit Herzfehlerzellen im 
Sputum (s. Stauungslunge S. 248). Starkere Anstrengungen vertragen 

sie sehr schlecht (z. B. auch 
die Graviditat!), doch laBt sich 
dem Erlahmen des rechten Ven­
trikels oft langere Zeit thera­
peutisch durch Digitalis gut ent­
gegenwirken. Vgl. auch S. 179. 

Abb. 15. Aortenherz. 

Bei Mitralfehlern, no.mentlich 
Mitra.1stenosen, kommenoftArhyth­
mien vor und zwo.r vor a.Hem 
Arhythmia absoluta (S. 159) sowie 
Extrasystolen, besonders in der Form 
der Bigeminie (S. 159). 

Die Aorteninsuffizienz ent­
steht bei Aortenlues (vgl. S.192), 
weiter durch Endocarditis mit 
Schrumpfung oder Zerstorung 
der Aortenkiappen, ferner durch 
eine arteriosklerotische Erkran­

kung, ganz selten durch traumatische AbreiBung der Klappen, auBerdem 
als relative Insuffizienz bei normalen Klappen infolge von Erweiterung 
der Aortenwurzel bei Arteriosklerose und Aneurysmen. Die haufigste 
Ursache ist die Lues. Die Insuffizienz bewirkt, daB wahrend der 
Diastole mit dem normal aus dem Vorhof in den Ventrikel stroinenden 
Blut gleichzeitig Blut aus der Aorta in die Kammer regurgitiert. Die 
linke Kammer, in die somit diastolisch dauernd ein vermehrtes Blut­
volumen einstromt, muB vermehrte systolische Arbeit leisten. Die 
Folge ist Dilatation und Hypertrophie der linken Kammer, wahrend die 
iibrigen Abschnitte des Herzens zunachst unverandert bleiben. 

Der SpitzenstoB ist nach auBen und unten verlagert (6. Interkost.-R.) 
und deutlich hebend; mitunter reicht er bis an die vordere Axillarlinie. 
Die Herzdampfung ist betrachtlich vergriiBert und zwar in ihrem Langs­
durchmesser; die linke Grenze ist stark nach auBen, dagegen nicht nach 
oben geriickt. Die rechte Grenze ist entweder normal oder infolge starker 
VergroBerung des linken Ventrikels nach rechts verlagert. Charakteristisch 
ist ein rauschendes oder gieBendes diastolisches Gerausch iiber der Aorta 
im 2. rechten Ikr., das jedoch oft am lautesten an dem Sternalende der 
3. linken Rippe ist und entsprechend der Richtung des regurgitierenden 
Blutstroms auch an der Herzspitze wahrnehmbar ist. Man . kann es 
manchmal schon bei einiger Entfernung ohne Aufsetzen des Stetho­
skops horen. Mitunter wird es beim Liegen deutlicher oder dann 
erst iiberhaupt hOrbar. 1m Gegensatz zur Mitralstenose beginnt es 
unmittelbar nach dem 2. Ton. Uber der Aorta (2. und 3. Ikr.) ist 
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oft diastolisches Schwirren zu tasten. Der 1. Aortenton kann voU­
kommen fehlen; oft ist er von einem systolischen Gerausch begleitet, 
das wohl durch die vermehrte Stromungsgeschwindigkeit des Blutes 
zu erklaren ist. Fast stets besteht ferner ein accidenteUes systo­
lisches Gerausch fiber der Mitralis, das indessen keine Erkrankung 
dieser Klappe zu beweisen braucht (vgl. S. 1741etzter Absatz). 

Das Rontgenbild zeigt in ausgebildeten Fallen eine charakteristische Ei· 
oder Walzenform ("Enten/orm") des Herzens; infolge Z1lIla.bme dee Breiten· 
durchmessers kommt es zu einer Querlagerung des Herzens, wahrend seine Hohe 
unverandart bleibt; der Aortenbogen ist links starker vorgebuchtet (Abb. 15). 

Auch das Verhalten des Blutdrucks ist sehr bezeichnend, indem infolge 
des durch den Klappendefekt bewirkten diastolischen Zuriickflutens des Blutes 
der Minimaldruck auf 50-25 mm oder noch niedrigere Werte sinkt. Do. gleich. 
zeitig der systolische Druck haufig auf 170-200 arhoht ist, resultiert eine o.bnorm 
groBe Pulsdruckamplitude von 80-100 gegeniiber 30-40 in der Norm. Die GroBe 
des Pulsdruckes laBt einen gewissen SchluB auf die GroBe des Klappendefektes 
zu. Man findet dieses Verhalten bisweilen bereits bei initialen Fallen, wo as nament· 
lich dort von Wert ist, wo das diastolische Gerausch noch vermiBt wird. Eine 
Folge der Pulsdruckerhohung iet ein o.usgesprochen s chnellender PuIs (P. celer) 
mit Bteilem hohem Anstieg und jahem Abfall der Pulswelle (vgl. Abb. 8e). 

Der hiipfende Puls ist o.n zahlreichen peripherischen Arterien mit dem Auge 
zu arkennen, so an der TemporaliB, der Carotis, dar Cruralarterie usw. und auch 
a.n den Retina.arterien im Augenspiegelbilde. Bisweilen beobachtet man auch o.m 
Kopf rhythmische, mit der Pulswelle Bynchrone Nickbewegungen. Auch tastbare 
pulsatorische Volutnschwankungen grtiBerer Organe, wie z. B. dar Leber, Bind oft 
vorha.nden, ferner Pulsieren dar Rachenorgane.Charakteristisch ist ferner MS 
Auftreten von Capillarpuls in Form von o.bwechselnder Rotung und Erblassen 
von HautBtellen, die man durch Reiben rotet, farner MS Pulsieren des Gaumen· 
segels; daB gleiche beobachtet man am Nagelbett der Finger, wenn man auf den 
Nagelrand einen Druck ausiibt. Die Pulswelle macht bei diesem Vitium nicht 
wic in der Norm a.n der Grenze des Capillargebietes Halt, Bondern pflanzt sich 
in diesas fort. Beziiglich der AUBcultationserscheinungen iiber den GefaBen, ins­
besondere den T r a u b e schen Doppelton, das D u r 0 z i e z ache Doppelgerausch sei 
auf S. 147 verwiesen. 

Die Aorteninsuffizienz ml1cht von allen Klappenfehlern oft lange Zeit 
die geringsten Beschwerden, so' daB die Patienten mitunter von ihrem 
Vitium nichts wissen und viele Jahre arbeitsfahig bleiben konnen. In 
anderen Fallen bestehen lastiges Herzklopfen oder gelegentlich auch 
Klagen fiber qualende Ohrgerausche von rhythmischem Charakter sowie 
Neigung zu Ohnmachten. Die Patienten zeigen meist eine starke Haut­
blasse ohne Cyanose. Ein Teil der Herzbeschwerden beruht oft auf 
gleichzeitig bestehender Coronarsklerose, Aneurysmen usw. Auf erstere 
ist das bei diesem Vitium haufige Auftreten von Asthma cardiale sowie von 
Angina pectoris (vgl. S. 169) zu beziehen. Die luetische Aorteninsuffizienz 
ist oft durch eine spezifische Herzmuskelerkrankung kompliziert. Die 
Kranken zeigen eine Neigung zu Blutungen, zu starkem Nasenbluten, 
Gehirn- und Netzhauthamorrhagien. Die Herzaktion ist in der Regel be­
schleunigt; die Verkiirzung der Dauer der Diastole hat hier gegenfiber dem 
diastolischen Zuriickfluten des Blutes einen kompensatorischen Charakter. 
Aus diesem Grund ist auch die die Diastole verlangernde Digitalis. 
medikation nur mit Vorsicht anzuwenden. Gelegentlich kommen An· 
falle von Tachycardie vor. 

1m Gegensatz zu dem nach Endocarditis entstandenen Vitium hat die arterio· 
sklerotische (evtl. auch die luetische) Aorteninsuffizienz progredienten Charakter. 

v. Domarus, Grundrif3. 6. Auf I. 12 
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- Nach Eintritt von KompensationsstOrungen (Cyanose, Dyspnoe, Odeme) kommt 
es bei Aorteninsuffizienz seltener als bei den Mitralfehlern wieder zu einer Erholung 
des HerzmuskeIs, meist schreitet daun die Zirkulationsstorung unaufhaltsam vor­
warts. VgI. auch S. 179. 

Die Aortenstenose ist in reiner Form ein seltener Klappenfehler; hiufiger 
findet sie sich kombiniert mit Aorteninsuffizienz. Sie ist bisweilen angeboren 
und kommt bei M8.nnern hiufiger als bei Weibern vor. In einze1nen Fallen wurde 
eine Verengerung des linken Ventrikels &Is sog. "wahre Herzstenose" beobachtet. 
Der gegen den vermehrten Widerstand arbeitende linke Ventrikel hypertrophiert 
zunii.chst ohne Dilatation. Die Herzdii.mpfung ist etwas nach links verbreitert, 
der SpitzenstoB wenig nach auBen verlagert und mitunter. he~nd. Die ROntgen­
silhouette zeigt wie bei Aorteninsuffizienz liegende Eiform des Herzens. Sehr 
charakteristisch ist ein ungemein lautes, langgezogenes srstolisches Gerausch iiber 
der Aorta, das auch iiber den HalsgefaBen und in germgerem MaBe auch iiber 
den iibrigen Herzteilen wahrnehmbar ist; oft iiberdeckt es die iibrigen HerzUine. 
Das Gerausch ist se laut, daB man es bisweilen segar an der Lehne des Stuhles, 
auf dem der Patient sitzt, hiiren kaun. Der 2. Aortenton ist sehr leise oder unhiirbar. 
Der Radiaipuls ist klein, langgezogen und trage (P. tardus Abb. 81.), also da.s 
Gegenteil des Pulses bei Aorteninsuffizienz, seine Frequenz oft herabgesetzt. Infolge 
der mangelhaften Blutversorgung des Gehirns kommt es oft zu Anfii.llen von Be­
wuBtloslgkeit und Krampfen. Besteht da.s Vitium seit der friihen Jugend, 80 
bleibt die kOrperliche und geistige Entwicklllilg mitunter stark zuriink. 

Die Tricuspldallnsuffizlsnz kommt in der Regel kombiniert mit l\litralfehlern 
vor und zwar als relative Insuffizienz infolge von Erweiterung des Ansatzringes 
der Klappen. Durch das insuffiziente Ostium re~tiert mit jeder Systole Blut 
in den rechten Vorhcf und von dort in die Venen. DIe Dilatation des rechten Vor­
hofs bewirkt Erweiterung der Herzdii.mpfung nsch rechts, auch findet sich oft 
Pulsation rechts vom rechten Sternalrand. ttber der HOrstelie der TricuBpidalis 
besteht ein systolisches Gerausch, das slch jedoch oft nicht sicher von dem gleich­
zeitig bestehenden Geril.usch des Mitralfehlers abgrenzen laBt. Eine diagnostisch 
wichtige Fol~e der Tricuspidalinsuffizienz ist ein positiver Venenpuls (vgl. S. 151), 
der durch die mit jeder Systole der Kammer synchrone riicklaufige BeW£JgUng 
des Blutes in die Venen zustande kommt. Er faUt 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 bimanue11e Palpation 
von einer fortgeleiteten Pulsation unterscheiden J!ann. Eine weitere Folge des 
Vitiums ist die Herabsetzung der zu den Lungen flieBenden Blutmenge, was slch 
bei vorher infolge ties Mitralfehlers bestehender Accentuation des 2. Pulmonal­
tons durch 'Ablichwach~g derselben verrit. 1m Riintgenbild 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 as ~s Erlahmen des Herzmuskels anzeigt. 1m Gegensatz zu der bei Mitral­
fehlern eintretenden kompensatorischen Hypertrophie des rechten Ventrikels kommt 
bier eine entsprechende Hypertrophie des linken Ventrikels nicht in Betra.cht, da 
zwischen diesem und dem rechten Ventrikel das weite Capillargebiet eingescha.ltet 
ist, das eine Stauungswirkung auf den linken Ventrikel niOOt zustande kommen liBt. 

Klappenfehler der Pulmonalis sind sehr selten. Bei Pulmonalstenose, 
die teils angeboren vorkommt (s. unten), teils durch Kompression von auBen durch 
Tumoren, Aneurysmen usw. entsteht, beobachtet man starke Hypertrophie der 
rechten Kammer, ein sehr lautes systolisches Gerausch iiber der Pulmona.lis mit 
systolischem Schwirren im 2. linken Ikr., bisweilen einen leisen 2. Pulmona.lton 
und kleinen PuIs. Die Kranken neigen zu tuberkuliiser Erkrankung der Lunge. 

Bei der sehr seltenen Pulmonalinsuffizienz finden sich starke Dilatation 
und Hypertrophie des rechten VentrikeIs, Verbreiterung der Herzdii.mpfung nach 
rechts, tiber der Pulmonalis ein lautes diastolisches Gerausch, das den 2. Pulmonal­
ton verdeckt oder neben ibm horbar ist, Bowie starke Pulsation im Bereich des 
rechten Ventrikels. Das Vitium ist sehr selten, kommt auch angeboren vor (s. unten). 

Angeborene Hemebler: Angeborene Vitien sind oft gleichzeitig mit MiB­
bildungen des Herzens vergesellschaftet. Letztere sind hauptsii.chlich Defekte in 
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der Scheidewand von Vorhof oder Kammer oder Offenbleiben des Ductua 
Botalli. 

Der haufigste von allen angeborenen Klappenfehlern ist die PulmonaI­
stenoae (a. oben). Von Geburt an besteht intensive Cyanose, der sag. Morbus 
coeruleus, der oft prima vista die Diagnose des Vitiuma gestattct·; auch entwickelt 
sich eine kolbige Auftreibung der Endphalangen der Finger und Zehen mit Kriim.­
mung der Nagel in Form der sog. TrommeIscblegelfitJ.ger. 1m Blut besteht Ver­
mehrung der Erythrocyten. Die Entwicklung der Kinder bleibt stark zuriick; 
sie sterben fast immer vor Erreichen der Pubertiit. Das Vitium ist oft mit anderen 
Entwicklungsfehlern des Herzens kombiniert. 

Die AortenstenosekommtauchaJs angeborener Herzfehlervor. Niiheres a .oben. 
Offenbleiben des Foramen ovale, d. h. Persistieren eines in der Fotalzeit 

physiologischen Zustandes ist die haufigste MiBbildung; sie kann vollig sym­
ptomenlos bleiben. Bei gieichzeitigem Vorhandensein eines Mitralvitiums beob­
achtet man eine auffal1end starke Cyanose infoige Ubertretens von venosem Blut 
aus dem rechten in den linken Vorhof. Defekte im Foramen ovale sind auch die 
Erklii.rung fiir gekreuzte oder paradoxe Emboli, die aua dem rechten Herzen und 
den Korpervenen stammend, in diesem Fall in daa linke Herz iibertreten und 
in die Arterien des groBen Kreislaufs verschleppt werden konnen. 

Bei Offenbleiben des Ductua Botalli stromt bestii.ndig Blut aus der 
Aorta in die Arteria pulmonalis, was zu einer Ausbuchtung der Ietzteren und zu 
Hypertrophie des rechten Ventrikeis fiihrt. Diagnostisch wichtig ist ein schorn­
steinformiger Aufsatz auf der Herzdampfungsfigur links neben dem Sternum, 
ferner ein Iautes, von Schwirren begleitetes systolisches Gerii.usch im 2. linken 
Ikr. aowie Accentuation des 2. Pulmonaltons und im Rontgenbild starke Vorbuch­
tung des Pulmonalbogens. Bisweilen ist starke Cyanose vorhanden. 

Die Bonet vorkommenden angeborenen Febler und Bildungsanomalien dea 
Herzene sind so selten und im Leben bum diagnostizierbar, daB an dieser Stelle 
auf ihre Erwiihnung verzichtet werden kann. 

Verlauf und Prognose der erworbenen Klappeofehler: Da wirkliche 
Ausheilungen von Klappenfehlem zu den Seltenheiten gehoren, so 
ist praktisch, nachdem einmal ein Vitilim im Gefolge von Endocarditis 
oder Lues UBW. entstanden ist, stets mit dem Weiterbestehen desselben 
auch nach Abheilung des ursachlichen Krankheitsprozesses zu rechnen, 
ganz abgesehen von der Moglichkeit eines emeuten Aufflackerns des­
selben in Form rekurrierender Klappenerkrankungen. Sieht man von dem 
Hinzutreten neuer Klappenfehler zu einem alten Vitium oder. vom 
Fortschreiten anatomischer Veranderungen einer Klappe wie bei Arterio­
sklerose, Lues ab, so ist fiir den weiteren Verlauf und die Prognose 
eines Falles hauptsachlich das Verhalten des Herzmuskels ent­
scheidend; von ihm hangt der Zeitpunkt ab, wann das bis dahin kompen­
sierte Vitium in den Zustand der Dekompensation ubergeht. Eine gleich­
zeitig bestehende Myocarditis oder ihre Residuen wie Herzschwielen 
oder diffuse Sklerose des Myocards mussen daher von vornherein die 
Prognose eines Vitiums ungunstiger gestalten als bei intaktem Herz­
muskel. Das gleiche gilt von der das Vitium begleitenden Erkrankung 
der CoronargefaBe. Es sind dies u. a. die Grlinde fur die schlechte 
Prognose arteriosklerotischer, luetischer, aber auch mancher akut­
infektiOser Klappenerkrankungen, wie z. B. bisweilen bei Polyarthritis. 
1st dagegen der Herzmuskel intakt, so kann unter sonst giinstigen Be­
dingungen ein Klappenfehler lange Zeit, bisweilen Jahrzehnte lang 
gut kompensiert bleiben. Die Dauer eines Klappenfehlers schwankt 
zwischen einigen Monaten und vielen Jahren. Als Durchschnittsdauer 
ergaben sich bei groBeren Statistiken etwa 10 Jahre. 

12* 
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Von den einzelnen objektiven Zeichen am Herzen darf der Wechsel 
im Verhalten der Herzgerausche, etwa ihr LeiSerwerden oder Schwin· 
den zur Bewertung des jeweiligen Zustandes des Herzens nicht ver· 
wertet werden. Das gleiche gilt fiir die Arhythmien, speziell 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 Fullung. Frequent. und Kleinerwerden 
des Pulses ist stets als ungiinstiges Zeichen zu deuten. 

Auch die Dilatation ist nur mit Reserve ffir die Beurteilung der 
Leistungsfahigkeit des Herzmuskels zu bewerten. Denn wenn einer­
seits bei manchen Herzfehlern die Dilatation keine notwendige Begleit­
erscheinung ist, so wird sie' andererseits als akkommodative Dilatation 
doch ungemein hiLufig angetroffen, ohne daB die Leistungsfahigkeit 
des Herzens deshalb beeintrachtigt ist; dilatierte Klappenfehlerherzen 
konnen bei gleichzeitiger Hypertrophie sogar jahrelang Erstaunliches 
an korpedicher Arbeit leisten. W ohl ist dagegen eine schnell zunehmende 
Dilatation (Stauungsdilatation vgl. S. 154) stets ein ungiinstiges Zeichen, 
was namentlich von derjenigen des rechten Vorhofs gilt. Doch Mnnen 
andererseits hochstgradige, schnell entstandene Dilatationen unter ratio­
neller Therapie wieder zUriickgehen (vgl. jedoch S. 156, FuBnote 3) und 
sich damit zugleich als Stauungsdilatation kennzeichnen. Es kann dann 
bei mittlerer Beanspruchung des Herzens die allgemeine korperliche 
Leistungsfahigkeit wieder fur eine Zeitlang eine relativ gute werden. Bis­
weilen tritt das dem Kranken bis dahin unbewuBte, weil gut kompensierte 
Vitium erst dann plOtzlich in die Erscheinung, wenn er seinem Herzen eine 
ffir seine Verhaltnisse zu groBe Leistung korperlicher oder seelischer Art 
zumutet oder eine interkurrierende Erkrankung, z. B. eine Pneumonie, er­
erheblich vermehrte Anspriiche an den Zirkulationsapparat stellt. 
Zu erwahnen ist hier auch die mitunter plotzlich eintretende ungunstige 
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 Mehrzahl der Falle 
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 ubrigen somatischen VerhiLlt­
nissen des Individuums abhangig ist. Arteriosklerose, Alkoholismus, 
Fettleibigkeit, Kyphoskoliose, chronische Bronchitis, Emphysem, Ob· 
literation des Herzbeutels, Schrumpfniere usw. triiben als Kompli­
kation die Prognose jedes Vitiums. Die Graviditat bewirkt als solche 
meist keine wesentliche Verschlimmerung eines Vitiums, um so mehr 
die Entbindung, die namentlich fur die Mitralfehler eine schwere Gefahr 
bedeutet und schon bei nur geringer Storung der Kompensation in 
der Regel schwerste lebensbedrohende Dekompensation unmittelbar 
nach sich zieht. Das gleiche gilt von der Friihgeburt. In diesen Fallen 
ist daher vor Konzeption zu warnen oder die Graviditat in den ersten 
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Monaten zu unterbrechen. Schlielllich ist entgegen der friiheren Auf­
fassung zu betonen, daB Herzfehler, insbesondere Mitralvitien keineswegs 
einen Schutz gegen die Entwicklung einer Lungentuberkulose bilden. 

Das Syndrom der Dekompensation zeigt je nach der Art des Klappen­
feblers und dem dabei hauptsacblich beteiligten Herzabschnitt in seinen einzelnen 
Ziigen gewisse Unterschiede, die sich aus dem friiher Gesagten erklaren_ 

Bei der Dekompensation von Aortenfehlern dominiert in der Regel, nament­
lich wenn sie sich schnell entwickelt, das Versagen der linken Kammer mit starker 
Atemnot, schlecht gefiilltem PuIs und starker Hautblii.sse, wahrend Cyanose fehlt 
und Odeme lInd Stauungsleber nur angedeutet sind. Auch bei der Mitralinsuf­
fizi enz steht meist im Beginn der Kompensation, oft aber auch im weiteren Yerlauf 
die Schwache des linken Yentrikels ebenfalls im Vordergrund, wozu aber hier 
auch Erscheinungen der Insuffizienz der rechten Kammer hinzutreten. Man 
beobachtet daher zuerst Dyspnoe, dann bald Odeme, Cyanose, Stauungsleber 
mitunter mit Ikterus. Bei der Mitralstenose pfle~ die Cyanose und die all­
gemeine venose Stauung friih einzutreten, wogegen 'die Atemnot dauernd und in 
starkerem MaBe sich erst spater bemerkbar zu roachen pfiegt. 

1m iibrigen sei hier auf das im Abschnitt iiber die Herzmuskelschwache 
S. 154 Gesagte verwiesen. 

Therapie vgl. den nachsten Abschnitt. 

Therapie der Herz- und Kreislaufschwache. 
Die Therapie der aku ten Herzsehwaehe hat fiir Anregung der Herz­

tatigkeit und Hebung des Gefalltonus sowie in manchen Fallen fUr eine 
Entlastung des Herzens Sorge zu tragen. 

Letzterer dient ein krii.ftiger AderlaB von etwa 5 ccm pro Kilogramm Korper­
gewicht, der bei "Oberfiillung der rechten Kammer ausgezeichnet wirkt; wichtig 
ist hierbei, daB das Blut im Strahl und nicht tropfenweise entleert wird. Ferner 
Senfpackungen fiir den Brustkorb, die namentlich bei Stauungskatarrh der Lunge, 
heftiger Atemnot und Lungenodem Hervorragendes leisten. An Medikamenten 
ist, besonders bei starker Dyspnoe, zunachst Morphium 1/8-1 cg subcutan (Vor­
sicht bei Angina. pectoris!) oder Pantopon anzuwenden. Zur Krii.ftigung des 
Herzens ist anstatt Digitalis, das zu langsam wirkt, Strophanthin intravenoa 1/, 
bis hochstens 3/, mg (zweckmaBig zusammen mit 0,1 Coffein) zu verabreichen; ferner 
starker Kaffee, starker Wein, Kognak, dagegen nicht Sekt, der den Magen aufblii.ht. 
Die bei der akuten Kreislaufschwii.che gleichzeitig bestehende oder sogar domi­
nierende Yasomotorenlahmung (s. S. 157) indiziert ferner die Anwendung von 
gefaBkontrahierenden und den Blutdruck steigernden Medikamenten, so das 
Stryehnin. nitric. (3-5mg taglich subeutan), ferner das Yasomotorenzentrum 
anregende Coffein am besten als 5-100/ oige Losung von Coffein. natriobenzoic. 
bis zu 2stiindlich 1 cem, 01. camphorat. (lO%ig oder forte 20%ig) bis zu 1,0 Cam­
pher in 24 Stunden, beides nieht subcutan, sondern intramuskular, Hexeton 
intravenos 0,01 bzw. intramuskular 0,15--0,2, weiter das Coramin sowie das 
Cardiazol (Dosierung S. 184), ferner das peripherisch wirkende Adrenalin als 
Suprareninstammlosung bis 0,3 cem auf einmal subcutan; es kann, wenn gut ver­
tragen, infOlge seiner fliiehtigen Wirkung mehrmals am Tage gegeben werden, 
auch als Zusatz zu NaCl-Infusionen bei Vasomotorenschwii.che infolge starker 
Blutverluste (cave Suprarenin bei Digitalisvorbehandlung, vgl. S. 183). In letzterem 
Fall ist aueh das Einwickeln der Extremitaten mit elastisehen Binden anzuwenden. 
Langsamer, aber nachhaltiger als Adrenalin wirken Hypophysenpraparate, 
so das Hypophysin in Ampullen 2mal taglich 1/8-1 ccm, das Pitraphorin, Pitu­
glandol; ferner das Ephetonin oder Ephedralin (je 1 ccm subeutan), sowie das 
dem Adrenalin iiberlegene Sympatol. 

In manchen Fa.llen von Vasomotorenschwache und Kollaps (Narkosen, Pneu­
monie, Intoxikationen usw.) ist die Einatmung von Kohlensaure (Sauerstoff­
oder Luftgemisch mit 5% COal zu versuchen (vgl. Akapnie S. 132). 

Bei starker Dyspnoe ist der Oberkorper hoch zu lagern, dabei aber jede Beengung 
des Abdomens wegen der Atmung zu vermeiden. Stets ist moglichst rasch fiir 
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ausgiebige Entleerung von Stuhl und Gasen durch Einlauf, Glycerinspritze, Darm­
rohr zu BOrgen. 

Bei der Therapie der chronischen Herzmuskelschwache hat nur in 
einer kleinen Zahl von Fallen das Bestreben, die eigentlich~ 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 beiausgedehnten Schrumpfungs­
prozessen der Lunge, Behandlung der Fettsucht konnen, wenn es sich 
um fiir die Herzschwache ursachliche Prozesse handelt, sehrwirkungs­
voll die Herzbeschwerden lindern. Stets hat jedoch daneben die Herz­
behandlung selbst ausgedehnte Beriicksichtigung zu finden; in schweren 
Fallen ist die Einleitung einer atiologischen Therapie erst erlaubt, wenn 
die Herzschwache gebessert ist. 

Die Therapie der chronischen Herzmuskelschwache hat die Schon ung, 
Kraftigung und "Obung des Herzmuskels zum Ziel. Man erreicht dieses 
durch medikamentiise sowie durch physikalisch.diatetische MaBnahmen. 

In erater Linie bedarf jeder Herzkranke korperlicher und seeliBcher Ruhe. 
Bei starkerer HerzinBuffizienz, so z. B. bei dekompensierten, schon in der Ruhe 
dyspnoischen Vitien ist Aufenthalt im Bett oder Lehnstuhl notwendig. Bei sta.rkerer 
nervOi!er Erregbarkeit sind Brompraparate, z. B. mehrmals taglich 1,0 Bromkali 
BOwie Baldrian anzuwenden {kein Morphium 1, statt dessen Dionin 0,02-0,03 oder 
Eukodal, Narcophin, La.udanon}. Sehr wic~nist, fiir den Schlaf Herzkranker zu 
sorgen, z. B. durch Bromural, Bromkali, A " Luminal, Phanodorm oder durch 
ein heiBes (Salz-) FuBbad sowie durch Vermeiden In'oBerer Mahlzeiten vor dem 
Schlafen. Oft wirken hier die Herzmittel Digitalis und Strophanthus {s. unten} durch 
Verbeeserung der Zirkulation gleichzeitig als Schlafmittel. Zur Schonungstherapie 
gebOrt auch die Regelung der Darmtiitigkeit bzw. die Beseitigung dar haufigen 
chronischen Obstipation einschlieBlich des sehr sch8.dlichen Meteorismus . durch 
Sagradapraparate, Istizin, Brustpulver, Einlii.ufe, wogegen salinische Abfiihrmittel 
nicht empfehlenswert sind, ferner durch diiitetische Regelung: viel Obst sowie Fette, 
Vermeiden von Kakao und groben Kohlarten. Starkes Pressen bei der Stuhl­
entleerung ist fiir den Herzkr8.nken gefiihrlich und kann sowohl durch Blutdruck­
steigerung wie durch Mobilisierung von Thromben lebensgefahrlich wirken. Die 
N ahrungsa ufnahme soIl in kIeinen Portionen in etwa fUnf Malllzeiten erfolgen. 
Bei plethorischen Individuen und bei gutem Ernii.hrungszustand empfiehlt sich die 
Anwendung der Karellschen Milchkur, 4-6 Tage lang t&glich 4ma1 je 200 ccm 
Milch, sonst keinerlei Nahrung. Schonung des Herzens erfordert auch Vermeidung 
groBerer Fliissigkeitsaufnahme, im Stadium der Kompensation nicht mehr 
als insgesamt 2 Liter in 24 Stunden, bei dekompensierten Fallen namentlich mit 
Neigung zu Odemen hoohstens 1 Liter Fliissigkeit, wenn moglich noch weniger. 
1m Zusammenhang hiermit ist NaCI-arme, vorwiegend lactovegetabilische Kost, 
namentlich bei den zu Wasserretention neigenden Fii.llen am Platz. In manchen 
Fallen sind sog. Obsttage (vgl. S. 378) von Vorteil. Fiir liiongere Dauer sei man 
nicht zu rigoros, indem man Z. B. nach einer Wache salzarmer Kost (5 g NaCl 
pro die) fiir etwa 2-3 Tage gewohnliche Kost einBchaltet. Gleiches gilt von de~ 
Wasserzufuhr. Gewiirze sind stets zu vermeiden. Sexuelle Betatig¥.ng ist bel 
dekompensierten Fii.llen zu verbieten, bei Ieichterer Erkrankung ist vor tl1iermaB zu 
warnen; das gleiche gilt vom Rauchen. 

Die Kraftigung dee Herzmuskels erreicht man in sehr wirksamer Weise durch 
medikamentose Therapie, vor allem durch Digitalisbebandlung (Digitalis, 
Strophanthus usw.). Die Folia digital. titrata 2 in Einzeldosen von 0,05-0,1 

. 1 Bei an Morphium gewohnten Herzkranken sei man dagegen mit der Ent­
Zlehung des Morphiums ebenso vorsichtig wie bei andersartigen Schwerkranken. 

2 Nur die titrierten BliLtter sind wegen ihres genau bekannten Wirkungs­
grades anzuwenden. Die Titration erfolgt am Froschherzen. 
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bewirken bei insuffizientem Herien (nioht beim normalen) in erster Linie ErhOhung 
des Sohlagvolumens BOwie Vermehrung der diastolisohen Fiillung 1, femer Ver­
langsamung der Sohlagb:~uenz duroh Vaguswirkung (vgl. Bradycardie S. 161). 
weiter Erschwerung der tiberleitung vom Vorhof zur Kammer; von den reizerzeu­
genden Zentren werden die tertiaren, in der Ventrikelwand gelegenen (vgl. S. 130) 
in ihrer Erregbarkeit gesteigert. Eine Ha.uptdomane der Digitalis ist die Insuffizienz 
des hypertrophischen Herzmuskels. Die Wirkung auf die Gefii.Be iat beim 
Mensohen nur gering. Die Beeinflussung des Herzens iat nur eine Teilwirkung der 
Digitalis, welche ganz al4temein die Autonomie jedea vegetativen Organes duroh 
Erregung der Zentren (\'a.gus !) steigert; hiermit zusammenhangende andere 
Wirkungen der Digitalis Bind bei entsprechender Doaierung z. B. Steigerung 
der Aciditii.t,des Magensaftes und des Hams, Erhohung dea Tonus des Magendarm­
ka.Jiales, Steigerung der Muskelerregbarkeit u. a. m. Indikation fiir die Di~talis 
ist ~ Vorhandensein von Herzmuskelachwii.che aller Grade, soweit Bie obJektiv 
nsohweiabar ist, wogegen bloBe Taohycardie, Herzklopfen, im a.llgemeinen auch 
Arhythmien allein keine Indikation bilden. Die therapeutische Wirkung erkennt 
man an der besseren Ffillung des Pulses, dessen Amplitude wachst, an dem Zuriick­
gehen der Herzdilatation B, Abschwellen der Stauungsleber, Riickkehr des Blut­
drucks zu normaler Hohe, Zunshme der Diurese und Schwinden der Odeme, 
Abnshme der Bronchitis, der Dyspnoe und des Stauungshustens und an der 
Beaaerung des allgemeinen subjektiven Befindens der Patienten. Meist wird der 
PuIs gleichzeitig 1a.ngss.mer, oft schwinden Arhythmien, speziell manche Extra.­
systolen, oder Bie werden wenigstens seltener (vgl. jedoch S. 159, Abs. 3). Die 
Erschwerung der tiberleitung kommt besonders den Fallen mit Arhythmia. 
perpetua, namentlich der schnellen Form zugute, indem hierbei der Kammer 
weniger Reize vom Vorhof zuflieBen, was fiir erstere eine Erholung bedeutet. 
MaBgebend fiir die Beurteilung einer Digitaliswirkung solI stets das gess.mte 
Krankheitsbild sein, zumal oft die eine oder andere der gensnnten Wirkungen aus­
bleibt. Erfolgreich ist die Digitalis vor allem bei insuffizientem und gleichzeit~ 
hypertrophischem Herzmuskel, speziell bei dekompensierten Klappenfeblero, bel 
cardial dekompensierten Nierenleiden, bei Herzinsuffizienz infolge von Arterio­
sklerose, Hypertonie, bei Hindernissen im kleinen K.reislauf. VorauBBetzung ist, daB 
der Herzmuskel noch iiber geniigende Reservekrii.fte verfiigt, die die Digitalia aus 
ibm herauazuholen vermag. Schlecht wirkss.m iat aie 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 BiBb auf den einen Ventrikel beschrankenden Faile von 
Debilitaa cordia, wie z. B. bei Aorteninsuffizienz. An~ pectoris ist an Bich keine 
Indikation fiir Digitalis, wohl aber bei gieichzeitlg bestehender Herzmuskel­
Bchwache. Die Wirkung auf den Blutdruck ist verschieden. Blutdrucks~igerung 
in Form der sog. Hochdruckstauung (a. S. 156) wird oft durch Digitalis 
gebessert. bildet also keine Gegenanzeige, die da&~gen in der Neigung zu Embolie 
und Apoplexie gegeben ist. Beim Auftreten von Uberleitungaatorungen aowie von 
Bigeminie (durch Erregung tertiarer Zentren, a. oben) wii.hrend der Behandlung mit 
Digitalia ist diese abzusetzen bzw. Atropin zu geben (a. unten). Vorher beatehende 
Bigeminie ka.nn dagegen durch Digitalia achwinden. Digitalisprophylaxe vor 
Operationen u. ii.. ist nur bei schon vorher insuffizientem Herzen indiziert, 
im iibrigen aber zu meiden. Mit Anwendung von Supra.renin aei man bei 
Vorbehandlung mit Digitalia wegen gelegentlich starker Gefii.Bverengerung 
vorsichtig. GewOhnung wird bei Digitalis nlcht beobachtet. . 

Man gibt die Digitalis ala Pulv. fol. digit. titr. oder ala Pillen 2-4mal tii.glich 
0,1 auf vollen Magen mehrere Tage hintereinander; der Erfolg muB apii.testens am 
Ende einer Woche bemerkbar werden. Empfehlenswert sind farner in Tabletten­
form Digipurat (Knoll), Digifolin (Ciba), Digitalis-Dispert und Verodigen 

1 Zur Veranschaulichung dar Digitaliswirkung vergleicht Gottlieb d.a.s Herz 
mit einer Kolbenpumpe, deren Kolben bei jedem Zuge hOher gehoben und tiefer 
gesenkt wird, ohne daB indessen der Kolben mit groBerer Kraft bewegt wird. Das 
heiBt: das Herz gewinnt unter Digitalis nicht an Muskelkraft, es niitzt die vorhandene 
nur besser aus. 

S VgI. hierzu die Bemerkung iiber die Bedeutung des Zwerchfellstandes 
S. 137. 
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(Boehringer)! - jede Tablette entspricht 0,1 Fol. digital. ~ ferner Digipan, 
Diginorm, Digitalysat, Liquitalis usw. UnzweekmaBig sind Infuse wegen ihrer 
Zersetzliehkeit; zu wa.rnen ist vor DigimoTval (Morphium!). Bei starker Pforlader­
stauung (Lebersehwellung), die die Resorption ersehwert, 1-3mal taglieh 1 eem 
Digipurat- oder Di~ifolinlosung intramuskular oder per Clysma, do. hierbei die 
Resorption dureh die Hamorrhoidalvenen unter Umgehung des Pfortaderkreislaufs 
erfolgt. Naeh eingetretener Wirkung ist das Mittel versuehsweise abzusetzen; in 
anderen Fallen empfiehlt sieh kontinuierliehe Digitalisierung mit kleineren Dosen, 
1 bis 3 mal taglieh 0,05 (evtl. nur jeden 2. Tag). Nur kleine Dosen sind insbesondere 
bei Dilatation des reehten Herzens mit Vorhofserlrasystolie (Vermeidung von 
Vorhofsflimmern!) angebraeht. Vor der Digitalis bieten manehmal die Scilla­
pr a p ar a te (z. B. Seillaren-Tabl. zu 0,2) wegen der geringeren Kumulierungstendenz 
Vorteile. 

Schnelle Wirkung eneieht man mit Strophanthus: Tinet. strophanthi titr. 
2-3 mal taglieh bis zu 5 Tropfen; es macht oft Magenbeschwerden und bisweilen 
Durchfii.llc; sehr prompt wirkt Strophanthin intravenos (1 mg-Ampullen Boeh­
ringer), das erste Mal 0,25 mg, evtl. naeh 24 Stunden wiederholen; hoehste zuliissige 
Dosis 0,75 mg; sehr zweekmaBig ist hierbei die Kombination mit Coffein. Bei 
vorheriger Digitalismedikation ist wegen Kumulationsgefahr mindestens 3 Tage 
zu warten; die Injektion ist sehr langsam auszufiihren. Wirksam aueh a.ls Clysma 
ist besonders bei starkerer abdomineller Stauung: Tet. stroph. und Digipurat iiil 
10 Tropfen in 10 cem warmen Wassers ala Mieroklysma. Fortsetzung der Therapie 
evtl. mit Digitalis. In refraktaren Fallen ist nieht selten die intravenOse An­
wendung von 10-20 eem hypertoniseher 20% Dextroselosung von Vorteil, evtl. 
kombiniert mit in ihr gelostem Strophanthin. Oft ist aueh bei ehronischer Herz­
insuffizienz der Campher wirksam, namentlieh aueh dort, wo Digitalisbehandlung 
versagt (01. camphomt. ala Injektion s. oben oder per os Cadecholtabletten 
Boehringer zu 0,1 3mal taglieh 1 Tablette), ferner das sehr wirksame Henton 
(10% intramuskul., 1 % intravenos). Ausgezeiehnete prompte Wirkun~ ahnlieh dem 
Campher zeigen ferner Cardiazol 0,1 mehrmals taglieh sowie Coramm (1-2 ecm). 

Gegen Arhythmien sind Chininpriiparate (Chinin, Chinidin) sehr wirksam. 
Bei A. absoluta bewirkt Chinidin. sulfnr. per os mitunter {in etwa 50% der FaIle) 
Regularisierung der Sehlagfolge. Ais Antagonist der Digitalis setzt es die Erreg­
barkeit des Herzmuskels hemb. Erst nach vorhergehender Digitalisbehandlung und 
erfolgter Besserung der Insuffizienz gibt man naeh Aussetzen der Digitalis 2 eine 
Probedosis von 1 mal 0,2, dann die nii.chsten Tage langsam steigend bis zu 4mal 
0,25-0,4, im ganzen nioht langer als 10 Tage; stationare Behandlung und Bett­
rube sind hierbei notwendig. Bei Auftreten von Kopfschmerz und Schwindel sowie 
niedrigem Blutdruek, ferner bei Verlangerung des P-R-Intervalles im Ekg. (vgl. 
S. 160) ist es sofort abzusetzen. Kontmindiziert ist es bei sohwerer Dekompensation 
und bei Vberleitungsstorungen. Neuerdings wurde zur Prophylaxe des Sekunden­
herztodes die Verabreiohung kleiner Dosen (2mal tgl. 0,1 Chinidin. basic.) von 
Morawitz empfohlen. Bei Extrasystolen wirkt oft Strychnin. nitro 2 mg pro die 
sahr giinstig. - Manche Arhythmien, die sieh auf Digitalis versehlimmern, werden 
durch Atropin (Belladonna) infolge von Absehwaehung der Vaguswirknng ge­
bessert. Bei Vberleitungsstorungen versuche man Atropin bzw. die Kompination 
von 2mal taglioh 1/,_3/, mg Atropin mit 1/,_1/2 mg Physostigmin suboutan. 

Von groBem Nutzen ist ferner die Anwendung der Pnrinkijrper (Coffein, 
Theobromin und ihrer Derivate). Neban ihrer den GefaJ3tonus hebenden Eigen­
schaft nben sie eine giinstige Wirkung auf den Herzmuskel durch Erweiterung 
der CoronargefaBe aus. Daneben bewirkt ihr diuretischer Effekt oft auch in den 
Fallen giinstige Entwasserung, die keine siehtbaren Odeme erkennen lassen. 

Coffein 1-3 mal taglioh 0,1 oder als Coffein. natriobellZoie. (S_ 181~, Theo­
bromin 3-5 mal taglich 0,2-0,3. Starker diuretiseh wirken das Theobromin. 
natriosalieyl. (Diuretin) 2,0-4,0 pro die in Tabletten zu 0,5 sowie das Theaeylon 
(Tabletten zu 0,5) in derselben Dosierung, am starksten das Theocin (2-3mal 

1 Verodigen zeiehnet sieh durch besonders prompte Wirkung aus, wirkt 
aber andererseits bei langerer Dauer leicht toxiseh. 

B Manche Kliniker empfehlen allerdings die kombinierte Anwendung von Digi­
talis mit Chinidin. 
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taglieh 0,1 in Kapseln), das aber leicht Magenbeschwerden und Ubelkeit ver· 
ursacht, sowie das Euphyllin 2 mal taglieh 0,25 per· os oder als Suppos. zu 0,36, 
besonders energiseh intravenos (in Ampullen zu 2 ccm = 0,48), wobei die Halfte 
einer Ampulle sehr langsam (!) zu injizieren ist, evtl. gelost in hypertonischer 
20%iger Dextroselosung (s. oben) oder kombiniert mit 0,1 Coffein. 

Bei Fehlen von Nephritis und Enteritis haben sich Hg-Praparate, speziell das 
Salyrgan (Ampulle!!. zu 2 ccm) als starke Diuretica bewahrt: versuchsweise zu­
nachst 1 ccm, dann evtl. 2mal wochentlich je 2 cem intramuskular; starker wirkt 
1-2 ccm intravenos. Bei starkem Anasarka Hautdrainage mit Cursehmann­
schen Trokaren. Bei Schwitzprozeduren ist· Vorsicht wegen Herzschwache geboten. 
- Linderung des starken Herzklopfens erzielt man durch Eisblase, Herzflasche, 
Senfpflaster auf die Herzgegend, sowie leichte Ruckenklopfung. Therapie der 
Angina pectoris S. S. 169. Hormontherapie (Schilddriisenpraparate) ist wirk­
sam bei der Herzdilatation der Hypothyreosen (S. 448). 

Die pbysikaliscbe Therapieist nur in den Fallen erlaubt, wo in der Ruhe keine 
Zeichen von Herzinsuffizienz bestehen; sie darf erst da.nn beginnen, wenn der 
Kranke bereits den graBten. Teil des Tages a.uBer Bett zuzubringen vermag. 

Die Behandlung mit Koblensiiurebiidern (naturliche in Nauheim, Kissingen, 
Oeynhausen, Salzuflen, Kudowa, Altheide, Marienbad, Franzensbad usw. sowie 
kiinstliche) eignet sich nur fUr leichte Faile; sie ist stets unter arztIicher 
Kontrolle auszufUhren. Ihre Wirkung, die in einer Steigerung der Herzarbeit 
besteht, steigt mit dem CO2-Gehalt und dem Sinken der Temperatur der Bader. 
Man geht vorsichtig und schrittweise vom sog. Indifferenzpunkt (34-35 0 ) zu 
niederen Temperaturen und hOherem CO2-Gehalt iiber. Der Erfolg der Bader, 
der sich aus Reizwirkungen auf das GefaL\system, Beeinflussung des Blutdruckes 
u. a. erklart, hangt von der sorgfaltigen individuellen Abstufung der Bader abo 
Stets miissen sie auch subjektiv Besserung herbeifuhren. Oft wird in einem FaIle 
zunachst langere Behandlung mit Digitalis usw. vorauszugehen haben, bis die 
Baderbehandlung erlaubt ist. Kontraindikationen sind auch bei leichter In­
suffizienz starke Blutdrucksteigerung, Aneurysmen, starke Arteriosklerose, Schrumpf­
niere, Apoplexie, Netzhautblutung und haheres Alter. 

Bei leichter Herzmuskelschwache ist ferner fiir die Nachbehandlung vorsichtig 
dosierte Gymnastik sowie Massage von Vorteil. Beide verbessern die peri­
pherische Zirkulation und bewirken uberdies durch Dbung der Muskulatur 
eine Kraftigung des Herzmuskels (vgl. S. 152); sie sind daher vor allem bei muskel­
schwa.chen und fettleibigen Personen, die an UnmaBigkeit und Mangel an Bewegung 
leiden, indiziert und haben hier auch prophylaktische Bedeutung. Beginn mit 
passiven Bewegungen, die man langsam steigert, Z. B. durch schwedische Gym­
na.stik oder Zander-Apparate; sorgfaltige Kontrolle des sUbjektiven und o~jektiven 
Befindens ist unerlaBlich. Ganz besonders zu warnen ist vor selbstandigen Ubungen 
der Patienten ohne arztIiche Kontrolle; Vorsicht ist auch bei der Oertelsehen 
Terrainkur geboten. Ungemein wichtig ist schlieBlich fiir jeden Herzkranken 
geistige und seelische Ausspannung. 

Nervose Herzleiden (Cor nerVOSUID, Herzneurose). 
Ein nervoses Herzleiden ist charakterisiert durch eine Reihe ver­

schiedener auf das Herz hinweisender Beschwerden ahnlich denen bei 
organischen Herzleiden, aber ohne anatomische Grundlage. Sie treten 
sowohl als Teilerscheinungen allgemeiner Nervositat (Cor nervosum) 
auf, als auch als mehr selbstandiges Leiden bei im iibrigen Nerven­
gesunden als sog. Herzneurose. 

Die Besch werden sind in erster l.inie Herzklopfen 1, ferner Gefiihl 
von Aussetzen der Herzaktion, Druck auf der Brust, Beklemmung, 

1 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 konnen dann gelegentlich an Angina. 
pectoris ("Pseudoangina") erinnern. Daneben bestehen oft Klagen iiber 
bIte Hande und FUf3e, sowie iiberWallungen zum Kopf. Objektiv finden 
sich in einem Teil der FaIle Pulsbeschleunigung (die iibrigens im Gegensatz 
zur Tachycardie bei Basedow im Schlafe schwindet), oft sicht- und 
fiihlbar verstarkte Herzaktion mit "erschiitterndem" (niemals hebendem!) 
Spitzenstof3, nicht seltenventrikulare Extrasystolen, wii.hrend andere 
Arten von Arhythmien nicht zum Krankheitsbilde gehoren. Bei manchen 
Patienten besteht starke Labilitat· des Blutdrucks, der z. B.. bei der 
eraten arztlichen Untersuchung in die Hohe schnellt, um alsbald wieder 
zur Norm zurUckzukehren. 

Zu den Ursachen gehOren, abgesehen von der disponierendenneuropathischen 
Konstitution oder der erworbenen Neurasthenie, ala auslOsende Faktoren vor a.llem 
psychische Erregungen, geistige tJberanstrengung, aber auch kOrperliche tTher­
miidung, z. B. iibertriebener Sport, VerdauungsstOrungen namentlich auch in der 
Form des sog. gastrocardialen Symptomenkomplexes (Zwerchfellhoch­
stand infolge von Meteorismus oder groBer Magenblase, besonders bei Minnem), 
sahr hii.ufig Anomalien im Geschlechtsleben wie Masturbation, CoitUs interruptus, 
femer Kaffee- und Nicotinabusus. 

Diagnose: EntBcheidend ist neben dem allgemeinen nervosen Habitus 
(Steigerung der lteflexe, Tremor) vor allem das Fehlen objektiver 
organischer Symptome. 

Es fehl~n Herzdilatation. Cyanose. Odeme und ane sonstigen Zeichen von 
Herzinsuffizienz; die Beschaffenheit des Hams an Menge, Farbe und spezifischem 
Gewicht ist normal. Bezeichnend ist die oft vorhandene Labilitit der Symptome, 
die, wie namentlich die Tachycardie, nicht salten unter den Augen des Arztes bei ab­
gelenkter Aufmerksamkeit schwindet. Charakteristisch ist oft im Gegensatz zu 
organisch Herzkra.nken die Redseligkeit, mit der der Patient, Z. B. wAhrend des 
Treppensteigens oder der Ausfiihrung von Kniebeugen, seine Herzbeschwerden 
beschreibt. Das gleiche gilt fiir die Pseudoangina pectoris, fiir die die nerv6se 
Unruhe gegeniiber dem Stillhalten des Kranken mit echter Angina. sowie das 
Fehlen des fiir letztere charakteristischen kalten SchweiBes bezeichnend sind; 
sie kommt u. 110. bei Ra.uchern (vgl. S. 169), ferner als Teilerscheinung einer VIloSO­
motorischen Neurose hei jungen Frauen, sowie im Klimakterium vor. Andererseite 
denke man beispielsweise bei dem gastrocardialen Symptomenkomplex bei alteren 
Lenten stete an die MOglichkeit einer Coronarsklerose. 

Tberapie: Beseitigung der schii.dlichen Ursa.chen; kOrperliche und seelische 
Ruhe; Regelung der Darmtii.tigkeit, Vermeiden von bliihenden Speisen und COI -

haltigen Getrinken sowie von Ka.ffee und Tabak. Brom (z. B. Sedobrol, Min. 
nervina., Bromural), auch leichte Schlafmittel wie Adalin oder Medinal (niema1s 
Morphium!). Milde Hydrotherapie. Digitalis und Jod sind kontraindiziert. Sehr 
wichtig ist Psychotherapie: man iiberzeuge den Kranken davon, daB er nicht 
"herzleidend" ist, daB sain Leiden ha.rml08 ist UBW. Herzneurosen gehOren nicht 
in Herzheilbii.der wie Nauheim, Altheide usw. 

EI'kranknngen des Herzbeutels. 
Pericarditis. 

Die Entziindung des Pericards kommt vor sowohl ala Pericarditis 
sicca mit Abscheidung von Fibrin auf den beiden Pericardblattern, 
als auch ala exsudative Form mit einem entziindlichen, meist hamor­
rhagischen Erguf3; in selteneren Fallen ist dieser rein eitrig oder jauchig. 
Oft ist gleichzeitig Endocarditis und Myoca.rditis vorhanden. 
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In der Regel ist die Pericarditis Begleiterscheinung einer anderen 
Grundkrankheit, am haufigsten der Polyarthritis, nachstdem der Tuber­
kulose; sie kommt ferner vor bei Sepsis, Scharlach und anderen Infek­
tionskrankheiten (hamatogen), weiter bei Nephritis (Schrumpfniere), 
endlich durch Ubergreifen eines Krankheitsprozesses von der Nachbar­
schaft auf das Pericard, so bei Pneumonie und Pleuritis, sowie speziell 
als .eitrige und jauchige Pericarditis im AnschluB ari verjauchte und 
perforierte Oesophaguscarcinome, Pyopneumothorax und andere infek­
tiOse Prozesse in der BrusthOhle. Die sog. idiopathis~he Pericarditis 
beruht in der Regel auf Tuberkulose. 

Objektiver Herzbefund bei Pericarditis sicca: Charakte­
ristisch ist das iiber dem Herzen horbare Reibegerausch, das durch die 
Rauhigkeiten des Pericards zustande kommt. 

Dasselbe ist oft zuerst nur an der Herzbasis im Bereich des Conus arteriosus, 
spater oft auch an anderen Stellen zu horen. Es ist rauh, schabend, dem Ohre 
naheklingend, oft mehrteilig als sog. Lokomotivgerausch und palpatorisch wahr­
nehmbar. Zum Unterschiede von endocardialen Gerauschen wird es durch Druck 
mit dem Stethoskop verstarkt, ist ferner oft auf einzelne umschriebene Stellen 
beschrankt, wird aURcultatorisch nicht fortgeleitet und wird durch Lagewechsel 
stark beeinfluBt. Oft ist es nur von ganz kurzer Dauer. Pleuropericardiale 
Gerausche S. S. 144. 

Befund bei Pericarditis exsudativa: Die Fliissigkeitsansamm. 
lung im Herz beutel bewirkt eine charakteristisch gestaltete VergroBe­
rung der Herzdampfungsfigur. 

Die Fliissigkeit sammelt sich zunachst zwischen rechtem Vorhof und Leber in 
dem sog. Herzleberwinkel, spater am linken Herzrande. Die Umwandlung des 
normal rechtwinkligen Herzleberwinkels in einen stumpfen Winkel bildet daher 
eines der ersten Symptome. Bei griiBeren Exsudaten zeigt die Herzdampfung 
schlieBlich die Form eines gleichschenkligen Dreiecks mit der Spitze nach oben, 
webei der SpitzenstoB ein betrachtliches Stiick innerhalb der linken Herzgrenze 
liegtl. Als weitere Unterscheidung gegeniiber der Herzdilatation dient die 
schnelle Zunahme der Dampfung sowie der geringe Abstand zwischen absoluter 
und relativer Dampfung (vgl. S. 141). Partielle Obliteration des Pericards kann 
viillig atypische physikalische Befunde bewirken. GroBe Exsudate komprimieren 
den linken unteren Lungenlappen, der bisweilen atelektatisch wird. Gelegentlich 
beobachtet man als Kompressionswirkung eine linksseitige Recurrenslahmung. 

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 Kreislaufschwache; 
der Puls wird klein, weich, frequent. GroBe Exsudate konnen durch Be­
hinderung der diastolischen Ausdehnung des Herzens unmittelbar 
lebensgefahrlich werden. Gelegentlich kommt bei ihnen Pulsus para­
doxus (vgl. S. 146) vor. Fieber kann fehlen. 1m iibrigen wird der All­
gemeinzustand wesentlich durch das Grundleiden bestimmt. 

Die Prognose richtet sich vor allem nach dem Grundleiden. Viele FaIle 
heilen; am giinstigsten ist die Prognose bei Polyarthritis. Eitrige Pericarditis 
ist in der Regel todlich. Von der griiBten Bedeutung fiir die Prognose ist der Zu­
stand des Herzmuskels. Zahlreiche FaIle fiihren zu Obliteration des Peri cards, 
namentlich die Pericarditis im Kindesalter. 

Therapie: Strenge Bettruhe, Eisblase aufs Herz (Herzflasche), 
Sedativa wie Morphium, Baldrian; evtl. Excitantien: Coffein, Campher, 

I Er wird deutlicher, wenn sich der Patient vorniiber beugt. 



188 Herzbeutelobliteration. 

Hexeton; bei Herzschwache Digitalis und Strophanthus. Bei exsu­
dativer Pericarditis Diuretica: Diuretin viermal taglich 0,5, Euphyllin­
suppositorien zweimal taglich 1. Bei groBem Exsudat ist die Ent­
leerung durch Punktion erforderlich: 

Nach vorh.eriger Probepunktion punktiert man mit einer Curschmannschen 
Nadel unter Athylchloridanii.sthesie (keine Narkose!) in oder auBerhalb der Ma­
milla.rlinie im linken 5. oder 6. Intercostalraum. Eitrige Exsudate erfordern die 
operative Erof£nung des Perica.rds. 

Hydropericard (Herzbeutelwassersucht) findet sich oft bei allgemeiner Wasser­
sucht. Der physi,ka.lische Befund ist der gleiche wie bei Pericarditis exsudativa.; 
das gleiche gilt ffir das Hiimopericard, d. h. Blutung in den Herzbeutel bei Per­
foration von Aneurysmen, Herzruptur usw. Bei Pneumopericard (Luft im Herz­
beutel) nach penetrierenden Verletzungen oder jauchiger Zersetzung eines Exsu­
dates mit Gasbildung tritt an die Stelle der Herzdampfung la.urer 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 
spezieU fiir die tuberkulose Form. Oft wird die Obliteration erst bei der 
Autopsie entdeckt. 

Einfache Verwachsung des Perica.rds mit dem Herzen ist ffir dessen Funktion so 
lange gleichgiiltig, als der Herzbeutel za.rt und dehnbar bleibt und den Bewegungen 
des Herzens nachgibt. Sie ist kliniscb nicht diagnostizierbar. In schweren Fallen 
dagegen ist das Herz vollkommen von derbem schrumpfendem Bindegewebe um­
klammert (sog. Concretio pericardii), so daB seine diastolische Erweiterung 
erschwert wird. Aber auch das mediastina,le Bindegewebe kann schwiolig 
verandert sein und dann die groBen GefaBe fixieren (schwielige Mediastino­
Peri c ardi tis); in solchen Fallen ist das Herz an der Brustwand, mitunter auch an 
der Wirbelsii.ule fixiert (Accretio pericardii) und wird dadurch wiederum mechanisch 
schwer beeintrachtigt, indem es hier bei jeder Systole den Widersta.nd der sta.rren 
Brustwand, lion die es fixiert ist, iiberwinden muB. Haufig ist iibrigens auch 
gleichzeitig eine Pleuritis adha.esiva vorhanden. 

Je nachdem die auBere Verwachsung mit der Brustwand oder die wesentlich 
schwerere schwielige Umkla.mmerung des Herzens dominiert, ergeben sich zwei 
verschiedene klinische Syndrome: 1m erateren FaIle auBer Herzmuskel­
schwache und Unverschieblichkeit der Lungenrander und des Herzens bei Atmung 
und Lagewechsel in erster Linie systolische Einziehung der Herzgegend und der 
ganzen Brustwand (Vergleich mit dem Carotispuls!), sowie Vorschleudem derselben 
wii.hrend der Diastole; ffir den zwei ten Fall, d. h. bei Umklammerung des Herzens 
1st dagegen charakteristisch das MiBverhaltnis zwischen hochgradiger cardialer 
Stauung, sog. "EinfluBstauung" von Volhard (Cyanose, starke Stauung der Hals­
venen und der Leber, Dyspnoe, Hydrothora.x, friihzeitiger Ascites, Odeme) und der 
a.uffallenden Geringfiigigkeit des Herzbefundes: kleines Herz, meist keine Dilatation 
des rechten Herzens, hum sichtba.re Pulsationen im Rontgenbild, sehr leise reine 
Herztone, fehlender Spit7;enstoB; bisweilen steht hier jahrela.ng der Ascites 
"pracox" im Vordergrund des Bildes. Die Leber bietet oft mit ihrem derben 
weiBen Bindegewebsiiberzug das Bild der sog. ZuckerguBleber (perica.rditische 
Pseudolebercirrhose). Ofter ist Pulsus para.doxus (vgl. S. 146) nachweisba.r. Auch 
beobachtet man mitunter diastoIischen Venenkolla.ps, ferner bei der Inspira.tion 
anstatt der normalenHebung des unteren Brustbeinendes eine Einziehung desselben. 
Ein weiteres Symptom istdie systoJische Einziehung am Riicken in der Hohe des 
linken unteren Rippenrandes (Broad bents Zeichen). SchlieBlich wird auch das 
Oliver-Cardarellische Symptom, d. h. rhythmische Abwartsbewegung des 
Kehlkopfes bei Inspirationsstellung des Thora.x beoba.chtet. 

Das Krankheitsbild entspricht dem einer zunehmenden Herz­
muskelinsuffizienz. Nicht selten ist gleichzeitig eine Polyserositis, d. h. 
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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 kraftigeren Aktion 
meehanisch gehindert wird. Erfolgreich ist bei noch nieht vollig insuffizientem 
Herzmuskellediglich 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, wahrend bei der schwieligen Um· 
klammerung die operative Ausschalung des Herzens aus der Kapsel des schwieligen 
Pericards neuerdings mit Erfolg ausgefiihrt wurde. 

Erkrankungen der GefiU3e. 
Arteriosklerose (Atherosklerose). 

Die Arteriosklerose ist eine auBerordentlich haufige A b n u tz ungs. 
krankheit der Arterien, die mit zunehmendem Alter fast physiologisch, 
unter pathologischen Bedingungen auch in jiingeren Jahren und in 
ausgedehnterem MaBe sich entwickelt. Sie ist bei l\bnnern haufiger 
als bei Frauen und bildet eine der haufigsten Krankheits- und Todes· 
ursachen jenseits des 40. Jahres. Unterschiede zwischen den einzelnen 
Bevolkerungsschichten und zwischen Stadt- und Landbewohnern be· 
stehen nicht. Anatomisch handelt es sich teils um produktive, 
teils degeIierati ve Veranderungen in der Arterienwand. Sie sind 
streng von denjenigen der Aortitis luetic a 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 Veranderungen wie Verfettung (Cholesterin) und schleimige Entartung in 
der Tiefe der elastisch-muskulosen Sehicht der Intima. Dieselben fallen aber nicht 
immer ortlich mit der Hyperplasie zusammen. Die Degenerationserscheinungen 
konnen schlieBlich namentlich an den groBen GefaBen (Aorta) hohe Grade erreichen; 
die entstandenen Erweichungshohlen fiihren oft zu Durchbruch in das GefaBlumen 
mit GescIiwiirsbildung (Atherom). Auch die Media zeigt Veranderungen und zwar 
in Form von Verkalkung, deren Sitz wiederum die elastischen Elemente sind. 
Mediaverkalkung zeigen namentlich die Extremitaten- und Beckenarterien sowie 
die Aorta abdominalis. Sie findet sich hauptsachlich an den Arterien mit stark 
muskuloser Media, wie Z. B. an den der Extremitaten. Bei diesen spielt sie im 
Gegensatz zu den Arterien, deren Media hauptsachlich e I a s tis c h e Elemente enthaIt 
wie die Aorta und Carotis, eine groBere Rolle als die Intimasklerose. Verschieden 
ist von Fall zu Fall der Anteil der produktiven bzw. degenerativen Prozesse, ebenso 
wechselnd ist die Beteiligung der verschiedenen GefaBgebiete an der Erkrankung, 
die bald vorwiegend die Aorta, bald die peripherisehen Gefal3e oder einzelne Bezirke 
wie die HirngefaBe oder die Coronarien befallt. Die kleinen Gefal3e erkranken an 
der sog. Endarteriitis obliterans, bei der die Verengerung des Lumens oft 
schlieBlieh zu dessen VerschluB fiihrt. J e . naeh der Ausdehnung des Prozesses 
unterscheidet man eine eircumseripte oder nodose Form wie an den groBen 
und mittleren Arterien (Aorta, Carotis, Gehirn- und Coronararterien), und die 
diffuse Form an den Extremitaten- und Splanchnicusarterien. Pradilektionsorte 
fiir die Veranderungen sind Stellen funktionell gesteigerter Inanspruchnahme der 
GefaBe. So erkliirt sieh die starke Erkrankung der Extremitatenarterien bei schwerer 
korperlieher Arbeit (auch bei Sportsleuten), weiter Z. B. diejenige der Arteria 
pnlmonalis bei Hypertrophie des reehten Ventrikels (Mitralstenose); ferner erkranken 
Arterien, die fest an die Umgebung fixiert sind, so am starksten die Beckenarterien, 
naehstdem die Aorta; umgekehrt bleibt die Art. poplitea infolge dauernder natiir· 
lieher Bewegungsmassage stets frei. Der Beginn der Arteriosklerose laBt sieh 
anatomisch mitunter bis in die Kindheit zuriickverfolgen. 
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Ursaehen der Arteriosklerose 'Sind voi' allem funktionelle 'Ober­
ans trengung der GefaBe, namentlich infolge von Steiger1l:ng und stalken 
Schwankungen des Blutdrucks, sodann Herabsetzung der Widerstands­
fahigkeit der GefaBwand durch Infektionskrankheiten und Intoxikationen 
(Kachexie, Blei), Stoffwechselkrankheiten, speziell Fettsucht, Diabetes. 
Neuerdings wird (vorlaufig auf Grund von Tierexperimenten) auch dem ge­
steigerten Cholesteringehalt des Blutes eine ursachliche Rolle beigemessen. 
Haufige seelische Erregungen, Oberarbeitung, Labilitat der Vasomo­
toren, MiBbrauch von Tabak, Kaffee, Tee (AlkohoI1) sind sicher wichtige 
Faktoren. Auch die Hereditat spielt eine bedeutsame Rolle. 

Die Foige der Erkrankung der Gefii.l3wa.nd ist Abnahme ihrer EIastizit8.t, 
infoigedessen EinbuBe der normaJen, fiir die GIei('hmalligkeit des Blutstromes 
wiohtigen Windkellselfunktion der GefaBe, demna<>h Erschwerung der ZirkuJation 
sowie vor aHem Verminderung der normalen Anpassungsfii.higkeit des GefaBk&libers 
an wechselnde Anspriiohe der Orga.ne. Die Endarteriitis der kieinen Gefii.Be bawirkt 
sohwere Storungen in der BIutversorgung, z. B. Gangran der Extremit8.ten, ferner 
Faserunterga.ng im Myooard mit Sohwielenbildung, Erweiohungen im Gehirn 
UBW. Die Briiohigkeit der degenerierten Gefii.Bwand ermoglioht Rupturen (BIu­
tungen). Die Folgen sind demnaoh sowohl allgemeiner wie loka.Ier Art. 

Krankheitsbild: Je nach der Beteiligung der GefaBe unterscheidet 
man die Aortensklerose, ferner die cardiale, die renale, die a b­
dominelle, die cerebrale und die peripherische Form 1. Gan:l. 
allgemein zeigen Patienten mit starkerer "zentraler" oder Organsklerose 
Zeichen vorzeitigen Alterns und machen oft einen auffallend verbrauchten 
Eindruck. 

Die Aortensklerose ist haufig; sie kann sich schon ill jiingeren 
Jahren entwickeln. Oft bleibt sie klinisch symptomenlos. Anatomisch 
besteht starkere Kriimmung sowie maBige Erweiterung der Aorta. 
Su bj ekti ve Beschwerden sind in der Regel nicht vorhanden. Oft 
besteht gleichzeitig Coronarsklerose (vgl. S. 168). Objektive Zeichen: 
Dauernde Accentuation sowie Klingen des zweiten Aortentons trot:l. 
fehlender Blutdrucksteigerung, mitunter ein systolisches Gerausch iiber 
der Aortenklappe; das Rontgenbild zeigt zunachst nur knopfformiges 
Vorspringen des linken oberen Randbogens (vgl. Abb. 16 I) als Folge 
der Verlangerung der Aorta, spater eine miiBige gleichmaBig zylindrische 
oder fla.ch spindelformige Verbreiterung der Aorta (II. schrager DUTCh­
messer! vgl. S. 140). Der Blutdruck ist nicht gesteigert, Herzhyper­
trophie fehlt. Bisweilen ist Aorteninsuffizienz vorhanden (vgl. S. 176). 
Sternale Dampfung sowie Differenz zwischen dem rechten und linken 
PuIs (vgl. Aneurysma S. 193) sind selten. Wichtig ist die Vnter­
scheidung von Aortenlues (S. 192). Sklerose der Aorta descendens und 
abdominalis laBt sich in der Regel nicht diagnostizieren. 

Cardiale Form s. Coronarsklerose S. 168. 
Die renale Form ist die der arteriosklerotischen Schrumpfniere 

(s. S. 416); sie ist durch Blutdrucksteigerung charakterisiert, fiihrt zu 
starker Herzhypertrophie und spater oft zu Herzinsuffizienz. 

Die nicht haufige abdominelle Form beruht auf SkleroBe der 
SplanchnicusgefaBe, speziell der A~ria. mesenterica superior. 

1 1m a.ilgemeinen gilt die Regel, daB diejenigen GefaBbezirke, die funktioneD 
110m meisten in Anspruch genommen werden. am friihesten und starksten erkrsnken. 
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Sie verursacht mitunter die sehr cha.rakteristische Dyspraxia intermittens 
intestinalis angiosclerotica: Schmerzanfalle in der Oberbauchgegend in der 
Nachbarschaft des Nabels mit voriibergehendem starkem Meteorismus des Colon 
ascendens und transversum, also ein ileusartilles BUd, wobei aber sichtbare Peri­
stsltik, Bauchdeckenspannung und Druckempfindlichkeit fehlen; mitunter kommen 
Btinkende Stiihle vor. Bei der abdominellen Form wird .Blutdrucksteigerung 
beobachtet. 

Die cere brale Form tritt klinisch unter sehr verschiedenen Bildern 
a.uf, teils aJs schwere organische, herdformige Storung (Blutungen, 
einzelne oder multiple Erweichungen), teils in Form seelischer und 
intellektueller Storungen (Naheres vgl. unter Arteriosclerosis cerebri). 
Es gibt auch arteriosklerotische 
Netzhautveranderungen, spe­
ziell Blutungen. 

Die peripherische Form an 
den Extremitaten macht haufig 
keine Beschwerden, trotzdem oft 
deutliche objektive Veranderungen 
bestehen, die auf die starken Media­
veranderungen (s. oben) zu be­
ziehen sind. Das GefaBrohr ist 
verhii.rtet 1 (" Gansegurgelpuls") und 
geschlangelt (z. B. die Temporalis); 
im Rontgenbilde wird es oft als 

Abb. 16. Rontgenbild (dorsoventral) 
I bei Arteriosklerose. II bei Aortenlues. 

(Nach Munk.) 

Strang sichtbar. Unter den schweren Folgeerscheinungen ist relativ 
haufig, spezieU im Alter und bei Diabetes, die durch GefaBverschluB 
bewirkte Gangran der Extremitaten (Zehen, Full und Unterschenkel) . 

. Symptome: DaB Gliad wird blaB und ktihl, spater schwarzblau; es ist geftihllos 
oder es bestehen sahr schmerzha.fte Parfi,sthesien. Die Arterien (Art. tib. post. 
hinter dem Maneol. intern. und die Art. dorsal. pedis) sind pulslos. Die brandige 
Partie ist entweder trocken und schrumpft (Mumifikation); hii.ufiger ist sie bei 
Hinzutreten von Infektionen feucht. Bei nicht rechtzeitiger Amputation schlieBt 
sich oft eine Sepsis an. AuBerer Anla.B zur Gangran sind meist k1eine Verletzungen, 
Stiefeldruck, Htihneraugen usw. Therapie s. unteri. 

Sonstige Storungen bei peripherischer Sklerose sind die Claudicatig 
intermittens und die Raynaudsche Gangrii.n (s. diesel. ? W'", (~~-y'J ~ 

Therapie der Arteriosklerose: In erster Linie Vermeiden aller S. 190 genanritel 
den Kreislauf iiberanstrengenden Faktoren; in schweren Fallen vollige Unter· 
.brechung der beruflichen Tatigkeit, im tibrigen geniigend Ruhepausen, auch leichte 
Schlafmittel: Aspirin, Brom, Bromural, Adalin; Schla.fmittel der Barbiturreihe 
(Veronal, Medinal usw.) werden oft nicht gut vertragen, besser ist hier z. B. Iso­
pral 0,5-0,75. Diat: Vorwiegend laktove~etabilisch; starke Einschriinkung des 
Fleisch- und Eierkonsums, der Gewtirze SOWle iibermaBiger Fliissigkeits- und Salz­
aufnahme (die Kalksa.lze der Nahrung sind bedeutungsl08!), desgleichen des Alkohols. 
Verboten sind stark~ K.a.ffee, starke Zigarren, besonders Importen und Zigaretten. 
Sehr wichtig ist Regelung der Darmtii.tigkeit und Bekii.mpfung der Obstipa.tion. 
Kli ma tische Kuren sind oft niitzlich: Mittelgebirge, Riviera; mittlere Faile auch 
mit Hypertonie be.'lSern sich oftimHochgebirge. MildeHydrotherapie. COs-Bader 
(Nauheim) sind bei schwereren Fallen kontraindiziert. Medika.ment6s Jbd, am 
besten intermittierend, z. B. jaden zweiten Monat taglich bis zu 5 X 0,1 Jodkali oder 
in Tabletten Sajodin, Jodival, Alival (dreimal taglich 1); Jodismus vermeidet 

1 Doch besteht zwischen dem Tastbefund und dem a.na.tomischen Verhalten 
nicht immflr Vbereinstimmung, zumal man palpatorisch zwischen vermehrter 
Spannung der GefaBwand UDd a.rteri08klerotischen Veranderungen nioht immer 
sicher zu unterscheiden vermag. 
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man durch Einschleichen mit kleinen Dosen, Vermeiden von sauren Speisen und 
Getranken und gleichzeitige Verabreichung von Natr. bicarb. Sehr gut haben 
sich kleine Jod-Bromdosen bewahrt (z. B. Kal. jodat. und Kal. bromat. aa 0,2/200, 
3mal taglich 1 TeelOffel bzw. mit Chloralhydrat: Chloralhydrat 5,0, Kal. jod. und 
bromat. aa 0,1/240, Mucilag. gumm. arab. 30,0, Sirup. cort. aur. ad 300,0, 3mal 
taglich 1 EBloffel); evtl. Trinkkur in Bad Tolz-Krankenheil. Jod ist kontra­
indiziert bei thyreotoxischen Zustanden (Unruhe, Nervositat, Gewichtsabnahme). 
Neben dem Jod sind oft auBerdem Diuretin sowie die Nitrite (vgl. S. 169) von 
Vorteil. Die weitverbreitete Angst vor "Verkalkung" erfordert oft zunachst 
energische Psychotherapie, damit der Patient von dem seelischen Druck 
befreit wird. 

Therapie bei renaler Arteriosklerose vgl. Nierenkrankheiten, bei cardialer 
Arteriosklerose vgl. S. 169. 

Therapie der Gangran: Lokale Warmeapplikation (Thermophor, Lichtbogen), 
starke Hitzegrade sind kontraindiziert; Alkoholumschlage. Friihzeitige Amputation. 

Die Arterienlues 
befallt hauptsachlich drei GefaBgebiete: die Aorta, die Coronar­
gefaBe und die Hirnarterien. 

Die Aortitis luetica ist eine haufige Erkrankung, die meist 
zwischen dem 35. und 50. Jahr, im allgemeinen friiher als die Arterio­
sklerose auftritt. Meist entwickelt sie sich erst Jahrzehnte nach der 
Infektion. 

Anatomisch handelt es sich hauptsachlich urn Erkrankung der Media ("Mes­
aortitis"), in der sich kleinzellige Infiltrate und Bindegewebswucherung, zum 
Teil typisch gummoses Gewebe entwickeln, die zu Zerstorung der elastiscben 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 Innenoberflache der Arterie haufig Furchen und strablige 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. 1m 
Gegensa tz zu letzterer finden sich erstens die starksten Veranderungen an der Aorta 
ascendens, spezieU an der Aortenwurzel am Klappeuring; ferner beschrankt sich der 
ProzeB auf die Brustaorta. Eine regelmaBige Folge der Erkrankung ist Erscblaffung, 
Erweiterung und Verlangerung der Aorta, nicht selten femer eine aneurysmatische 
Ausbuchtung. 

Je nach dem Sitz der Erkrankung unterscheidet man eine Aortitis supra­
coronaria, coronaria, 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. Sub j e k t i ve 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 Ruhe, teils erst 
nach Bewegung. Objektiv findet sich ein verstarkter und klingender 
zweiter Aortenton, trotzdem der Blutdruck nicht erhoht zu sein pflegt, 
mitunter auch ein systolisches Aortengerausch. Ganz besonders wichtig 
ist der Rontgenbefund: Verbreiterung der Aorta (vgl. Abb. 16 II), die 
wie die Durchleuchtung im 1. schragen Durchmesser ergibt, sich meist auf 
die Aorta ascendens bezieht, sowie oft vermehrte Kriimmung und 
Verlallgerung der Aorta. Herzhypertrophie fehit. Sternale Dampfung 
sowie Pulsationen an der vorderen Brustwand sind inkonstant. Die 
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Wassermannreaktion ist meist positiv (aber keineswegs immer I). AuBer~ 
dem kommen haufig je nach dem Sitz der Erkrankung Symptome der 
Aorteninsuffizienz (S. 176), der Coronarsklerose (S. 168) oder eines 
Aneurysmas hinzu. Sehr oft finden sich gleichzeitig Symptome einer 
Nervenlues (Pupillenstarre usw.). Der plOtzliche Herztod um das 
50. Jahr beruht oft auf luetischen GefaBveranderungen. 

Von groBter Bedeutung ist eine moglichst friihzeitige Diagnose, urn 
in den Anfangsstadien den ProzeB therapeutisch aufzuhalten. Die 
antiluetische Therapie (Rg, Neosalvarsan, Jod) ist die gleiche wie die 
S. 167 beschriebene. 

Lues der CoronargefaBe vgl. S. 168, Lues der GehirngefaBe 
vgl. Gehirn S. 611. 

Anenrysma aortae. 
Das Aortenaneurysma ist eine hauptsachlich bei Mannern vor· 

komrnende Folgeerscheinung der AortenIues; es wird im gleichen Lebens· 
alter wie diese beobachtet. In der Regel handelt es sich um eine circum­
scripte, sackformige Ausstiilpung der Arterienwand, viel seltener urn 
eine spindelformige Erweiterung derselben. 

Ursache ist die durch die S. 192 beschriebenen pathologischen Verii.nderungen 
bedingte abnorme Nachgiebigkeit der GefaBwand, speziell dar Media., die dem 
Blutdruck nicht standzuhalten vermag. Traumen konnen die Entstehung wesent· 
lich fomero. 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 ausgeflillt. Zu untersoheiden ist 
das Aneurysma der Aorta. ascendens, des Arcus aortae und der Aorta desoondens, 
von denen das der letzteren die seltenste Form darstellt. 

KrankheitsbiId: Die ersttm Symptome sind die gleichen wie die 
der Aortenlues (s. oben), doch zeigen die Schmerzen meist bald eine 
groBere Intensitat. Nicht .selten ist eine fiihlbare Pulsation im Jugulum, 
die aber auch bei der gewohnlichen Aortensklerose vorkommt. Haufig 
ist ferner schon fruh eine Diimpfung im 1. und 2. Intercostalraum rechts 
bei Aneurysmen der Ascendens, links bei Aneurysmen des .Arcus oder 
der Descendens nachwei,sbar, desgleichen iiber dem Manubrium sterni. 
Der gediimpfte Bezirk kann pulsieren. Accentuation sowie Klingen 
deszweiten Aortentones, ferner ein systolisches Aortengerausch sind bei 
Aneurysma der Ascendens hiiufig, bei letzterem findet sich mitunter 
auch daneben eine Aorteninsuffizienz mit diastolischem Gerausch. In 
diesem FaIle besteht auch eine sonst bei Aneurysma fehlende Hyper. 
trophie des linken Ventrikels. Der PuIs ist beschleunigt, weich, schnellend 
(auch ohne Klsppeninsuffizienz). Digitalis hat keine Wirkung. AuBer· 
ordentlich wichtig und fiir die Friihdiagnose unerlaBlich ist die Ron t g en· 
untersuchung (sowohl dorsoventral wie im I. und II. schragen Dnrch· 
messer), durch die uberhaupt erst viele Aneurysmen entdeckt werden. 

Der Rontgenbefund ergibt eine rundliohe, scharf begrenzte, mit dem Mittel· 
schatten zusammenhii.ngende Prominenz, deren Kontur bei kleinen Aneurysmen 
oft, bei groBeren salten pulsatorische Expansionsbewegungen Moh mehreren 
Richtungen zeigt (eine Verwechslung mit einer von der Aorta fortgeleiteten Pulsation 
ist moglich. z. B. bei Tumoren, die librigens beirn 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 

v. Domarus, GnmdriLl. 6. Auf!. 13 
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erhebliche Unterschiede sowie Verspatungen der Pulse dieser GefaBe 
an symmetrischen Stellen. Da der Aortenbogen auf dem linken Bronchus 
reitet, so bewirken Aneurysmen haufig pulsatorisch-rhythmische, mit 
der Herzaktion synchrone Abwartsbewegungen des Kehlkopfs, die man 
bei riickwarts gebeugtem Kopf fiihlen kann (Oliver-Cardarelli). 
Verschiedene Symptome erklaren sich durch den wachsenden Druck 
des Aneurysmas auf die Nachbarschaft. Diagnostisch sehr wichtig ist die 
bisweilen als Friihsymptom auftretende linke, seltener rechte Rec urrens­
lah mung, bei der die Stimme nicht alteriert zu sein hraucht, desgleichen 
Starung seitens des Sympathicus (Pupillendifferenz). Es kommt 
ferner Kompression eines Bronchus vor, desgleichen eine solche des 
Oesophagus mit Schluckstarungen, namentlich bei Aneurysma des 
Arcus und der Descendens. Starkere Entwicklung der Hautvenen fiber 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 Raut als groBe, pralle, rundliche, pulsierende Geschwulst im Bereich 
der vorderen oberen Brustwand, seltener (Descendens) hinten zwischen 
Wirbelsaule und linkem Schulterblatt vor. Wie bei Arterienlues sind 
auch hier oft Zeichen von Nervenlues (Tabes usw.) vorhanden. 

Der Verla uf ist fast stets letal; immerhin kann man hoffen, bei sehr 
friihzeitiger Diagnose durch energische spezifische Behandlung den ProzeB 
aufzuhalten. Die Da uer betragt wenige Monate bis etwa 11/2 Jahr, selten 
mehrere Jahre. Mitunter kommt es vOriibergehend zu kleinen BI utungen. 
Viele Fane enden letal durch Verb luten, andere durch Pneumonie. 

Therapie: Vollige korperliche und geistige Ruhe (am besten Bettruhe). Spezi­
fische Kur vgl. S. 167. AIle den Blutdruck steigeruden Momente (vgJ. S. 148) 
sind zu vermeiden, u. a. aueh ersehwerte Stuhlentleerung. Lokale KaIteappli­
kation, Eisbeutel, Herzflasche. Gelatine zur Steigerung der Gerinnungsfahigkeit 
des Blutes als Gelatina sterilis. Merck I-3mal wochentlich je 50 eem subcutan 
oder 30-40 g Gelatine taglich in Speisen und Getranken. Injektionen in den 
Aneurysmensack sind gefahrlich. 

Die Periartel'iitis nodosa 
ist eine seltene fieberhafte Erkrankung, die durch multiple knotenformige ent­
ztlndliche Verdickung der Wand der mittleren bis kleinsten Arterien charakterisiert 
is.t: und zU'Thrombosen, Hamorrhagien (Hamosiderin), Aneurysmen und Infarkt­
blldung ftihrt. Ihre S ymptome sind heftiger Schmerz im Epigastrium, neuritische 
Erseheinungen an den Extremitaten, hamorrhagische Nephritis, Leukocytose und 
progressive Anamie und gelegentlieh seharlachartige oder Purpura -Exantheme. 
Die Dauer der Krankheit sehwankt zwisehen einer W oehe und 'vielen Monaten. 
Sie verlauft sehubweise, meist leta!. Todesursache ist, abgesehen von inneren 
Blutungen oder Marasmus, vor allem Uramie (Schrumpfniere). Nur in einem Teil 
der FaIle lieBen sich am Lebenden erbsen- bis nuBgroBe Knotehen durch die Haut 
palpieren. Die wahrscheinlich infektios-toxiseheAtiologie ist im einzelnen unbekannt. 

Blutdl'ucksteigeruog nod esseotielle Hypertonie 
(Hypertension ). 

Blutdrucksteigerung kommt unter sehr versehiedenen pathologischen Be­
~gen vor. Sie beruht fast ausnahmslos auf ErhOhung der peripherischen 
Wlderstande des Kreislaufes, die in der Hauptsache in den Arteriolen (d. h. den 
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kleinen pracapillaren Arterien) zu suchen sind. Abgesehon von den mehr physio­
logischen kurzdauemden Steigerungen geringen Grades (s. S. 148) kommt patho­
logische DruckerMhung vor allem bei Nierenleiden, boi BIeivergiftung, Poly­
cythamie, bei manchen Fallen von dekompensierten Herzleiden (sog. Hochdruck­
stauung) und hei der essentiellen Hypertonie vor. Dagegen kommt der Arterio­
sklerose als solcher keine Druckerhohung zu, wenn auch manche Arteriosklerotiker 
einen hohen Blutdruck aufweisen. Vberhaupt hat sich die ehedem vertretene 
Annahme, daB jeder langer dauernden betrachtlichen Blutdrucksteigerung stets 
anatomische, d. h. irreparable GefaBveriinderungen zugrunde liegen mussen, als 
unrichtig erwiesen. Vielmehr ist es wahrscheinlich, daB zum mindesten anfangs 
im Vordergrund funktionelle Ursachen stehen. Dies geht sowohl aus dem Vor­
kommen hochgradiger Druckerhohung ohne jeden anatomischen Befund, als auch 
aus den bei hiiufigen Messungen oft zu konstatierenden Schwankungen der Druck­
werte bei Hypertonie hervor. Umgekehrt diirften die vielfach zu konstatierenden 
GefaBveranderungen, insbesondere hyperplastische Prozesse der GefiiBintima oft 
erst als sekundii.re Folge, insbesondere als Anpassungserscheinungen gegeniiber 
dem erhohten Druck aufzufassen sein. 

Unter den Ursa chen der Blutdrucksteigerung steht einmal die Bedeutung 
der sog. GefaBgifte fest; dazu geboren in erster Linie das Blei, wohl auch das 
Nicotin (im Experiment auch losliche Bariumsalze); auch fiir die nephrogene 
Hypertonie hat man giftige Stoffwechselprodukte verantwortlich gemacht (vgl. 
S.402). Auch auf rein nervos-reflektorischem Wege diirfte Blutdrucksteigerung 
zustande kommen, wofiir deren Vorkommen hei HarnabfluBstorungen, z. B. bei 
Prostatikem, und ihr promptes Schwinden bei Beseitigung des Hindernisses zu 
sprechen scheint. Auch Storungen in der BIutversorgung der Oblongatazentren 
bewirken reflektorisch Drucksteigerung. Endlich kommt mitunter auch bei Basedow 
erbohter Druck vor. Zunahme der Viscositat des BIutes oder Vermehrung der 
Blutmenge hingegen ist fiir sich allein noch kein hinreichender Grund fiir Druck. 
steigerung, wie deren haufiges Feblen unter diesen Umstanden 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 hauptsachlich das 6. und 7. Jahrzehnt. Frauen zeigen oft die ersten 
Erscheinungen im Beginn des Klimakteriums. Hereditat spielt zweifel­
los eine Rolle (Gicht, Diabetes, Asthma, Migrane). Anamnestisch 
werden oft haufige seelische Erregungen als Vorlaufer der Beschwer­
den genannt. Diese sind Schwindel, Kopfschmerzen (namentlich 
morgens), schlechter Schlaf, Herzklopfen, Tachycardie, Atemnot, 
Meteorismus, Reizbarkeit, seelische Verstimmungen, Migrane und be­
sanders Verminderung der korperlichen -qnd geistigen Leistungsfahigkeit. 

In der Mehrzahl der Falle handelt es sich um gutgenahrte Individuen, 
oft mit frischroter Gesichtsfarbe, emphysematosem Thorax und aufge­
triebenem Bauch (Schlemmertypus). Fettsucht ist nicht selten. Das Herz 
ist oft etwas linkshypertrophisch und zeigt haufig einen klingenden 
2. Aortenton. Zwerchfellhochstand ist oft vorhanden. Der Puls ist meist 
etwas beschleunigt. Der systolische Blutdruck betragt liber 150, oft 
200-250 mid darliber, und zwar ist er teils dauernd, teils perioden­
weise erhoht, wobei seine starke Labilitat auffiillt. Der diastolische 
Druck ist ebenfalls erhoht. Ferner wurde auch eine Steigernng des 
Venendruckes beobachtet. 

Wii.hrend einer interkurrenten fieberhaften Erkrankung pflegt der Druck sta.rk 
zu sinken, mitunter bis zu Norma.lwerten; den gleichen Effekt konnen starke 
Durchfalle haben. Aber auch die gewohnlichen 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 
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betrachtlich. Die Erythrocyten im Blut sind oft etwas vermehrt. Der Ham ist 
vollig normal oder es besteht eine minimale Albuminurie. Die Nierenfunktions­
proben fallen normal aus oder es bestehen nur geringfiigige Abweichungen. Oft 
ist der Cholesteringehalt des Blutes erhOht. Bei Frauen finden sich auffallend 
oft Myome. Charakteristisch fiir den Hypertoniker ist ferner, daB der Blutdruck 
gegeniiber der normal drucksteigemden Wirkung von Adrenalininjektionen weniger 
~!llpfindlich ist als beirn Normalen, ja daB sogar Drucksenkung beobachtet wird. 
Ahnliche paradoxe GefaBwirkungen sind z. B. Verengerung der GefaBe statt Er­
weiterung bei Einwirkung von Warme, Hautblasse statt Hyperamie nach Losung 
einer Blutleere usw. Endlich ist hervorzuheben, daB der Diabetes zu Hypertonie 
leichteren Grades disponiert. 

Bisweilen kommt es zu akuter, krisenartiger weiterer Steigerung des Blut­
druckes mit Anfallt>n von Angina pectoris, Dyspnoe, Migrane, abdominellen Schmerz­
anfallen usw. Diese sog. Palschen GefaBkrisen beruhen auf akuten GefaB­
spasmen. Auch kennt man FaIle, die bei sonst normalem Druck Anfalle von 
extremer Blutdrucksteigerung zeigen (paroxysmale Hypertension). Es ist 
iibrigens zu bemerken, daB manche Kranke trotz eines dauemden Druckes iiber 
200 mm Hg keine Beschwerden empfinden, sich dagegen bei Senkung des Druckes 
schlecht fiihlen. 

Die bei Hypertonikern bei der Sektion fast stets zu konstatierende und daher 
als Charakteristicum angesehene Arteriolosklerose der Nieren (oft auch des Pankreas) 
wird heute als Folge der primaren Drucksteigerung und nicht als deren Ursache 
angesehen. Dauernder Hochdruck und gleichzeitig bestehende deutliche Herzhyper­
trophie pflegt stets von starkerer Arteriolosklerose der Nieren begleitet zu sein. 

Der V e r I auf des Leidens ist wechselnd. Ein groBer Tell der Kranken 
zeigt spater Symptome von Arteriosklerose, speziell der Him- und Nieren­
arterien - man hat daher die Hypertonie auch als "Prasklerose" 
bezeichnet; zum Teil stellt sich spater eine Schrumpfniere ein. Ein 
erhebliches Kontingent der Hypertoniker erleidet eine Apoplexie. Andere 
Kranke erliegen einer Herzinsuffizienz (LungenOdem). Andererseits geht. 
bei einer nicht ganz geringen Anzahl Kranker der Blutdruck in spateren 
Jahren wieder auf niedere Werte zuruck. 

Therapie: Maf3igkeit im Essen und Trinken. NaCl- und fleisch­
arme Kost (giinstig wirken Obsttage, vgl. S.378), Einschrankung von 
Kaffee, Alkohol (konzentrierte Alkoholica sind verboten!) und Tabak; 
Regelung der Lebensweise, Vermeiden von Aufregungen; wiederholte 
Aderlasse (300-500 ccm); heiGe FuBbader sowie heiGe Abreihungen. 

Medikamentos bewahren sich oft das Brom (Sedobrol, Mixt. nervina. usw.) 
sowie Luminal 2 mal tag!. 0,03-0,05; empfohlen werden ferner Natr. nitrosu~ (vg~. 
S. 169), die Diuretica der Purinreihe wie Diuretin Bowie Nitroscleran SOWle die 
S. 192 genannte Kombination kleiner Jod- und Bromdosen (evtl. mit Chloral­
hydrat). Gut wirkt mitunter Papaverinl. Sehr wichtig ist die Regelung der 
Darmtatig keit, insbesondere die Bekampfung der Obstipation. und des 
Meteorismus (Species carminativae). In manchen Fallen hat a.uch die Psycho­
therapie zweifellos Erfolge. 

Hypotension (Hypotonie). 
Abnorm niedriger Blutdruck, d. h. unter 105 beirn Mann und unter 100 ~eim 

Wei be, findet sich vOriibprgehend im Fieber und bei akuten Infektionskrankhelten, 
ferner dauernd bei Tuberkulose, weiter bei Addisonscher Krankheit, beim Myx­
Odem sowie bei kachektischen Zustiinden. Akut tritt ferner Blutdruckerniedrigung 
bei starken Blutverlusten, bei plotzIich einsetzender Kreislaufschwache, so bei 
Versagen des Herzmuskels und namentlich infolge von VasomotorenIahmung, 

I 1m iibrigen fragt es sich, ob eine medikamentose Herabsetzung der ~ruck­
erhohung, falls es sich dabei um eine KompensationsmaBnahm.e des Orgarusmus 
handeln wiirde, in jedem Fall ein erstrebenswertes Ziel ist. 
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z. B. bei Diphtherie und insbesondere beim traumatischen und anaphylaktischen 
Shock auf (vgl. S. 149). Auch bei paroxysmaler Tachycardie ist der Blutdruck 
im Anfalle erniedrigt. 

AuBerdem hat man neuerdings aIs Gegenstiick zur essentiellen Hypertension 
auch eine essentielle HYfotension kennen gelernt. Die hierher gehorenden 
Individuen sind in der Rege Astheniker mit schlatter Muskulatur, mangelhaftem 
Fettpolster und oft vorzeitig gealtertem Aussehen. Sie klagen iiber abnorme 
korperliche und geistige Ermiidbarkeit, Herzklopfen und Oppressionsgefiihl, 
Schmerzen im Hinterkopf, Neigung zu Schwindel und Ohnmachten, mangelhafte 
sexuelle Leistungsfii.higkeit; weitere Begleiterscheinungen sind Neigung zu Hypo. 
chondrie, Phosphaturie und allerhand Storungen im Bereich des vegetativen 
Nervensystems wie kalte Hande und Fiille, Neigung zum Schwitzen, nervose 
Durchfii.lle sowie spastische Obstipation. Wahrscheinlich spielen Storungen der 
inneren Sekretion eine wichtige Rolle. Adrenalin intravenos bewirkt nur geringe 
Blutdrucksteigerung. Die Therapie ist eine allgemein roborierende (Arsen, 
Phosphor als Recresal); eine Hormontherapie mit Schilddriisen·, Hypophysen. 
und Keimdriisenpraparaten ist zu versuchen. Gut wirken oft Ephetonin sowie 
Strychnin (2-3mal tag!. 1 mg). 

Die Venenthrombose. 
Verlangsamung des Venenblutstromes sowie Veranderungen der 

Venenwand begiinstigen die Gerinnsel- und Pfropfbildung in den Venen. 
Die Entstehung dieser sog. marantischen Thromben wird durch 
Zirkulationsschwache sowie durch Alteration des Blutes gefordert; 
hOheres Alter und alle Zustande mit allgemeiner Schwache des Organismus 
disponieren zur Thrombose. Sie kommt vor bei Herzleiden, Kachexie, 
verschiedenen Blutkrankheiten, speziell bei Chlorose (dagegen fast nie bei 
pernizioser Anamie), in der Rekonvaleszenz und iiberhaupt bei langerem 
Krankenlager und hat in den letzten Jahren zweifellos zugenommen. 
Die Venen der Beine sowie. die des Plexus prostaticus und der Adnexe 
des Uterus sind Pradilektionsorte. Verkalkung der Thromben erzeugt 
hier selbst die rontgenologisch sichtbaren Phlebolithen. Entziindliche 
Prozesse in der Nachbarschaft einer Vene konnen ebenfalls zu Thrombo· 
sierung fiihren: Thrombophlebitis. Wird der Thrombus infiziert 
und eitrig erweicht, so kann er durch embolische Verschleppung Sepsis 
herbeifiihren (vgl. S. 92). 

Symptom der Thrombose der Extremitaten· wie der Mesenteriai. 
venen ist zunachst intensiver Schmerz, der aber bei Thrombosierung in 
anderen Gebieten fehlt. Bei ungeniigender Ausbildung von Kollateralen 
kommt es infQIge von Stauung zu regionarem Odem. Letzteres ist bei 
Thrombophlebitis starker als bei einfacher Thrombose. 

Therapenti8ch ist in erster Linie absolute Ruhe fiir mindestens 21 Tage 
zurVermeidung der Mobilisierung des Thrombus notwendig (evtl. Brom, bei 
starken Schmerzen Morphium); HochIageru~ und Schienung der befallenen 
ExtremitiLt, bei Thrombophlebitis UmschIage (Priellnitz, auch essigsaure Tonerde). 
Bader 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 septiscbe Endocarditis sowie 
unter den Herzfehlern die Mitralstenose (Gerinnselbildung in den 
Herzohren I) geben den haufigsten AnlaS zur Embolie, nachstdem die 
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Venenthrombosen. Gelegentlich konnen auch Gerinnsel in einem 
Aortenaneurysma Embolien verursachen. 

Nach der Haufigkeit der befallenen Organe sind in abstcigellder 
Reihenfoige zu nennen: Lunge, Niere, Milz, Gehirn, Darm, Myocard, 
Extremitaten, Schilddriise, Auge. Die Embolien bei septischer Endo­
carditis verursachen embolische Abscesse (vgl. S. 93); blande Emboli 
machen je nach den anatomischen Verhaltnissen des befallenen Organs 
teils Infarkte, teils Erweichungen, teils fehien bisweilen starkere mecha­
nische Foigen. Lungenembolie kann unmittelbar todlich sein (vgl. S. 242). 

Emboli aus dem rechten Herzen und den Korpervenen gelangen dureh 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. 179). 

Venenthrombosen verursachen in etwa der Halfte der FaIle Embolien. Praktiseh 
sehr wichtig ist die Emboliegefahr nach Operationen, vor allem nach Laparotomien 
bei Appendicitis, Myomen uaw. (6.-20. Tag post operationcm), wo die Thrombosen 
hauptsachlich im Quellgebiet der unteren Hohlvene als Ursache in Frage kommen. 
Haufig werden namentlich Individuen mit kraftigem, intaktem Herzen befallen. 

Eine besondere Form der Embolie, die Luftembolie, kommt bei operativen 
Eingriffen namentlich an der Lunge (therapeutischer Pneumothorax!) vor; die 
in rue Lungenvenen eindringende Luft gelangt durch das linke Herz ins Gehirn 
und bewirkt BewuBtlosigkeit, Krampfe und mitunter Halbseitensymptome wie 
Lahmungen, Parasthesien. Ein charakteristischer Befund am Herzen ist bei Luft­
embolia ein laut brausendes Gerausch, das sog. Miihlengerausch. Der Anfall 
geht meist voriiber, kann aber auch tiidlich verlaufen. The rap e uti s c h wirkt hier 
ein sofort ausgefiihrter ausgiebiger AderlaB unter Umstanden lebensrettend. 

Krankheiten des Respir~tionsapparates. 
Krankbeiten der Nase. 

Physiologische Vorbemerkungen. Normal erfolgt die Ein- und Ausatmung 
durch die Nase bei geschlossenem Mund. Der Luftstrom streicht bei der Inspira­
tion tiber die infolge der Muscheln sehr ausgedehnte Flache der Nasensehleim­
haut, wird rlabei erwarmt und angefeuchtet nnd infolge des klebrigen Sehleim­
iiberzuges der Mucosa von Verunreinigungen wie Staub und Bakterien zum 
g'roBten Teil befreit. Die Innervation der Sehleimhaut mit dem N. olfactorius 
gestattet zugleieh die Priifung der eingeatmeten Luft auf riechende Bestan~teile. 
Werden die Choanen, die die Verbindung zwischen Nasen- und Rachenhohle bilden, 
durch krankhafteProzesse, am haufigsten Wucherungen des lymphatischen Gewebes, 
die sog. adenoiden Vegetationen verstopft, so ist die Nasenatmung un­
moglich 1; der Patient halt 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 
~chweren Infektionskrankheiten (vgl. Typhus S. 35). Eine Folge der Mundatmung 
1st die Ausschaltung der genannten Schutzvorriehtungen und die dadurch ~edingte 
Austrocknung und Reizung der Rachen-, Kehlkopf- und Luftrohrenschle1mhaut. 
Die sensible Innervation der Nasenschlehnhaut geschieht durch den N. trigeminus 
(N. ethmoidalis), der auch verschiedene Reflexe, z. B. den NieBreflex vermittelt. 
ttber den nerviisen Konnex zwischen Nase und Lunge vgl. Asthma S. 225. Klinisch 
wichtig sind ferner die Beziehungen der Nasenhohle zu den Nebenhiihlen (Kiefer­
oder Highmorshiihle, Stirn-, Keilbeinhohle und Siebbeinzellen), auf die ofter infek­
tiOse Erkrankungen der Na.se tibergreifen; gleiches gilt von der benachbarten 
Tuba Eustachii. 

1 Es ist iibrigens bemerkenswert, daB bei Nasenatmung die Zwerehfell­
exkursionen geringer als bei Mundatmung sind. 
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Rhinitis (Schnnpfen. Coryza). 
Die akute Rhinitis ist ein oberfUichlicher Katarrh der Nasenschleim­

haut mit Schleim- und Eitersekretion. Sie ist eine typische Erkaltungs­
krankheit, bei der aber auch infektiOse Momente (der Erreger ist 
unbekannt) eine groBe Rolle spielen, zumal sie sehr leicht auf andere 
iibertragen wird. 

Symptome und Verlauf: Beginn meist im Rachen mit lastigem 
Brennen und Kratzen, Schwellung der Tonsilla pharyngea sowie oft mit 
leichter ROtung der Ra.chenschleimhaut. Kitzelgefiihl in der Nase mit 
starkem NieBreiz (sternutatio) sowie lebhafte Sekretion von zunachst 
rein waBrig-serosem, in den folgenden Tagen schleimig-eitrigem Sekret 
sind von zunehmender Verstopfung eines oder beider Nasengange be­
gleitet, so daB die Nasenatmung aufgehoben ist ·und die Stimme den 
oharakteristischen nasalen Klang ("gestopfte Nasenstimme"l) annimmt. 
Das Geruchsvermogen, zum Teil auch der Geschma.ck, ist herabgesetzt 
oder ganz aufgehoben. Oft leidet ffir kurze Zeit auch das Allgemein­
befinden: Mattigkeit, Gliederziehen, leichte Temperatursteigerung. Doch 
ist in der Regel die Erkrankung na.ch wenigen Tagen abgelaufen; oft 
jedoch leioot sie eine Laryngitis und Tracheitis ein. Hoheres Fieber 
sowie sehr heftiger Kopfschmerz sprechen ffir komplizierende Neben­
hOhlenerkrankungen; starker Stirnkopfschmerz wird bei Stirnhohlen-, 
dumpfer Druck und Schmerz im Oberkiefer bei KieferhOhlenerkrankung 
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 fiber, was sich durch Spannungsgeffihl 
im Ohr sowie SchwerhOrigkeit, Einziehung des Trommelfelles verrat 
sowie mitunter zu einer sich daran anschlieBenden Otitis media ffihrt. 

In anderen Fallen kommt es zu Eiterungen CEmpyem) der Nebenhohlen, 
fur die u. a. einseitiger EiterabfluB aus der Nase spricht. Die Rhinoscopia anterior 
ergibt bei Eiterung der Stirn- und KieferhOhIe und der vorderen Siebbeinzellen 
Hervorquellen von Eiter vorn am unteren Rand der mittleren Muschel, bei der­
jenigen der hinteren Siebbeinzellen und der KeilbeinhOhIe das gleiche hinten ober­
halb der mittleren Muschel und in der Rima. olfactoria. 

Masern, Pertussis sowie oft Influenza beginnen mit einerRhinitis. 
Auch chemische ReizEl Mnnen eine Rhinitis bewirken; so erzeugt 

z. B. der innerliche Gebrauch von Jod oft Schnupfen, Tranentraufeln 
und Stirnkopfschmerz (Vermeidung des J odismus vgl. S. 191), sowie 
bei dazu disponierten Individuen eine groBe Reihe von Stoffen, deren 
Wirkung auf anaphylaktische Vorgange im Korper bezogen wird, 
und die' oft zugleich Asthma bronchiale erzeugen (vgl. S. 223). Ein typi­
sches Beispiel ist der Heuschnupfen (s. unten). 

Therapie der Coryza: Energische Schwitzprozedur (heiBer Lindenbliiten­
oder Fliedertee, heIDe Pa.ckung im Bett, Aspirin), ferner lobi Schnupfpulver 
bestehend aus Menthol 1,0 und Acid. boric. 30;0 oder ala 8ozomentholpulver (Natr. 
sozojodol. + Menthol); Formanwatte in die Nase. Oft helfen sehr kleine Jod· 
dosen, z. B. Jod. 0,1, Kal. jodat. 0,2, Aqua dest. ad. 20,0 taglich ein Tropfen 
in Wasser. 

Heuschnupfen (Catarrhus a.estivus, Heufieber, Rhinitis anaphyla.ctica) ist eine zur 
Zeit der Graserbliite(Mai-Juli) bei dazu disponierten (meist mannlichen) Individuen 

1 1m Gegensatz zur"offenenNasenBtimme" beiGaumensegellahmung(vgl. 8.68). 
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mittleren Alters auftretende intensive Sohwellung und Sekretion der Na.sen· 
sohleimhaut, die von starkem Juoken in der Nasa und NieBreiz sowie oft gleioh· 
zeitig von heftiger Conjunotivitis· mit Brennen in den Augen und Lichtsoheu 
sowie Odem der Lidar begleitet iat. Gtllegentlioh gesellen sioh auoh asthmatisohe 
Anfiille dazu. Ursaohe ist die Reizwirkung der Pollenkomer manoher Gramineen. 
Zur Ausloaung der Besohwerden genugt. bei vorhandener ldiosynkrasie die Nii.he 
einer bliihenden Wiese. Viele Patienten erkra.n.k:en regelmii.Big jedes Friihjahr. 
Die Besohwerden Mnnen woohenlang anhalten. 

,Therapie: Vermeiden dar Grii.serblute, Aufenthalt im Friibjahr, z. B. an der 
See, speziell auf Helgoland ("Heufieberbund") oder im Hoohgebirge, Verstopfen 
der Nase mit Watte, lokale Anwendung des Pollan tins (ala Losung oder Schnupf. 
pulver), das ein duroh Immunisierung von Pferden mit Pollentoxin gewonnenes 
Antitoxin ist, dessen Wirkung aber inkonstant ist, femer das von Pflanzenfressem 
zur Zeit dar Grasbliite gewonnene, ala Graminol (Fa. Ruete·Enooh) bezeichnete 
Serum, das Sohutzstofie gegen das Pollengift enthalten solI, sohlieBlioh Helisen B· 
Injektionen (Pollenextrakt). Symptomatisoh giinstig wirkt Suprarenin (1 : 5000) 
oder lOjJge Cooainlosung mit Spray oder Tampon appliziert. Empfehlenswert ist 
ferner lii.ngerer Gebrauoh von Kalk: 2,0-5,0 Calc. J.a.otio. resp. 6 Kalzant&bletten 
pro die oder Caloiumgluconat intramuso. resp. Menil intravenos. Desensibilisierung 
S.225. 

Die Rhinitis chronica 
kommt aJs hypertrophische und atrophische Form vor. Die hyper­
trophische Rhinitis (Stockschnupfen) entsteht bisweilen nach wieder..; 
holter akuter Rhinitis, ist meist j edoch eine selbstandige Krankheit, 
die aber ofter akute Exazerbationen mit dem Bilde der akuten Rhinitis 
zeigt. Zum Teil ist sie konstitutionell begriindet (Skrofulose, Blutarmut, 
Neuropathie); teils liegen dauernde berufliche Schadigungen wie Ein· 
wirkung 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 Neigung 
zu Nasenbluten. Mitunter leiden die Patienten gleichzeitig an Asthma, 
ferner haufig an nachtlichem Alpdrlicken. Das Leiden ist hartnackig. 

Therapie: Nasendusche mit korperwarmer IO/oiger NaCI- oder Bor­
saurelosung, galvanokaustische Entfernung eines Teiles der Muscheln 
sowie der Polypen, Kuren in Reichenhall, Ems oder an der See, Hebung 
des Aligemeinbefindens (Arsen, z. B. als Astonininjektionen). 

Die atrophische Rhinitis ist meist ein selbstandiges Leiden, das in 
langsam fortschreitender Atrophie der Schleimhaut und des Knochen­
gemstes der Nasenhohle mit Verschmachtigung der Muscheln und Um· 
wandlung des Flimmerepithels in Pflasterepithel besteht und zu starker 
Erweiterung der Nasenhiihle fiihrt. Es entsteht bisweilen nach ·Neben­
hohleneiterungen. In manchen Fallen zeigen die braunlich-griinIichen 
Sekretborken, die die Schleimhaut bedecken, fiitide Zersetzung: Rhinitis 
atrophic a Ioetida oder Ozaena; dieselbe ist.durch einen widerwartigen 
Geruch ausge~eichnet, der den Patienten infolge des Verlustes des Ge· 
ruchsvermogens (Anosmie) meist unbewuBt ist. Subjektiv besteht oft 
nur Trockenheit in der Nase oder auch im Rachen, da der ProzeB hii.ufig 
auch auf den Nasenrachen, mitunter auch a.uf den Kehlkopf liber­
greift. Die Krankheit beginnt meist im jugendlichen Alter (meist bei weib­
lichen Individuen), zum Teil besteht gleichzeitig Skrofulose oder Anamie, 
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teils handelt es sich um auBerlich vollkommen gesundeIndividuen. Haufig 
fallt an den Kranken die Breite des Nasenrtickens auf. Vollige Heilung 
kommt nicht vor, doch schwindet im hoheren Alter die Neigung zu 
Krustenbildung sowie der tibIe Geruch. Die Therapie bezweckt die 
Beseitigung der Sekretborken durch Spiilungen mit lauwarmer NaCl­
Ltisung, 0,3 0/ 00 Kaliumpermanganat (Nasendusche, Spray oder Irrigator), 
auBerdem dreimal taglich Einlegen von Wattetampons mit J odglycerin 
(Mannlsche Losung: Jodi pur. 0,1, Kal. jodat. 0,5, Glycerin 30,0), 
roborierende Therapie (Eisen, Arsen, Chinin). 

Auch die tertiare Lues, speziell die hereditare Form, kann Ozaena 
bewirken; sie geht oft mit schweren Zerstorungen des Knochengeriistes 
der Nase, speziell des Vomer einher und fiihrt zu schweren Entstellungen 
in Form der sog. Sattelnase. 

Nasendiphtherie vgl. S. 69. 

Nasenblnten (Epistaxis) 
ist in vielen. Fiillen traumatischen Ursprungs. Das sog. "habituelle N asen­
bluten", diJ.s oft schon nach starkem Schnauben, starkeren Anstrengungen, aber 
auch konstitutionell (so Z. B. bisweilen als Vorlaufer der Gicht) auftritt, hat oft ale 
Pradilektionsort eine an Capillaren besonders reiche Stelle vorn am Septum, den 
sog. Locus Kiesselbachii. Nasenbluten beobachtet man ferner als Begieiterscheinung 
von Allgemeinerkrankungen. Bisweilen ist es das erste auf die Krankheit 
hinweisende Symptom. Haufig ist es Z. B. bei Blutkrankheiten und speziell bei 
hamorrhagischen Diathesen: bei Leukamie, Polycythiimie, schweren Anamien, 
Hamophilie, Morbus Werlhof, Skorbut, Cholamie, femer bei Schrumpfniere, Herz­
fehlern, Arteriosklerose, schlieBlich bei manchen Infektionskrankheiten (Variola, 
Typhus, Fleckfieber, Scharlach). Starkes Nasenbluten ohne ersichtlichen Grund 
verdient daher stets die Aufmerksamkeit des Arztes. 

Therapie: Ruhe und Vermeiden des Schneuzens geniigt oft; Kalteapplikation 
(Eisblase) in den Nacken; bei hartnackigen Blutungen Tamponade mittels Jodo­
formgaze, Eisenchloridwatte oder mit Suprarenin (1%0) getrankter Tampons 
(hOchstens 12 Stunden liegen lassen); bei Himophilie Tampon mit frischem Blut­
serum; evtl. hintere Tamponade mit Bellocqscher Rohre; intravenos 5 ccm 
einer lO%igen sterilen NaCI-LOsung. 

KI'ankheiten des Kehlkopfs. 
Vorbemerkungen. Der Kehlkopf ist ein Schutzorgan fiir die tieferen Luftwee;e; 

er wa.cht dariiber, daB an der Kreuzungsstelle von Schluck- und AtemstraBe keme 
Fremdkorper in die Luftrohre eindringen. Wihrend des Schluckens wird der 
Kehlkopf gehoben und sein Eingang geschlossen, und zwar normal sowohl durch 
die Epiglottis als durch Zusammenriicken der Plicae aryepiglotticae und die falschen 
und wahren Stimmbander. Diaser VerschluB kommt auch noch nach Zerstorung 
der Epiglottis zustande. Voraussetzung ist die normale Funktion der Kehl· 
kopfnerven. Diese stammen samtlich aus dem N. vagus. Der N. laryng. sup. 
ist der sensible Nerv der Kehlkopfschleimhaut; motorisch versorgt er nur den 
Muse. cricothyr. und die Epiglottis. Der N. laryng. infer. oder Recurrens vagi 
zweigt sich rechts in der Hohe der oberen Thoraxoffnung ab und steigt zwischen 
der Pleura der Lungenspitze und der Art. subclavia nach oben; links zweigt er sich 
erst in der BrusthOhle ab und schlingt sich um den Arcus aortae; beide laufen 
zwischen Trachea und Oesophagus MCb. oben. Der Recurrens ist ein rein motori­
scher Nerv und innerviert samtliche Kehlkopfmuskeln, ausgenommen den M. 
Cricothyr. und die Epiglottis. Reizung der Kehlkopfschleimhaut durch Fremdkorper, 
reizende Dimpfe usw. erzeugen reflektorisch VerschluB der Glottis; eine gleiche 
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SohutzmaBregel ist der Husten, der in einem reflektorisch ausgelOsten krii.ftigen 
ExspiratioDSstrom unter Sprengung des Glottisverschlusses mit entaprechendem 
Gerausch besteht und ein Iierausschleudern vonFremdkorpern oder Sehleim bewirkt. 

Auslosung des Hustenreflexes (das Zentrum liegt in der Oblongata) erfolgt 
in erster Linie von der hinteren Kehlkopfwand (Regio interarytaenoidea), 
sowie von der Luftr6hre (Bifurkation) und den Bronehien, wogegen Reizung 
des Lungenparenchyms keinen Husten ausl6st. Aber aueh andere sensible Reize, 
z. B. der Haut und mancher anderen Organa, konnen Husten hervorrufen. 
Zerstorung oder Lii.hm~ der Stimmbander, Storung der Sensibilitat deB Kehl­
kopfes sowie Benommenhelt lassen Husten nieht zustande kommen, wodureh schwere 
Gefahren entstehen (vgl. Sehluckpneumonie S. 228). Der Kehlkopf dient weiter 
zur Erzeugung der Stimme und Sprache, wobei die als sog. Ansatzrohr funk­
tionierende Mund-, Raehen- und Nasenhohle wichtige Resonatoren bildet, die 
den einzelnen Lauten erst ihren besonderen akustischen Charakter verleihen. Krank­
hafte Prozesse in diesan wie an dem Kehlkopf selbst beeinfluBBen daher aueh die 
Lautbildung der Spraehe und Singstimme (vgl. S. 68 und 199), was diBgnostisoh 
von Wert sein kaun. Willkiirliche Erweiterung der Glottis ist nicht moglich; bei 
der Atmung erfolgt sie unwillkiirlieh. 

Kehlkopfkatarrh (Laryngitis). 
Die Laryngitis acuta tritt oft als Teilerscheinung eines allgemeinen 

absteigenden Katarrhs der oberen Luftwege (Schnupfen-, Rachen- und 
Luftrohrenkatarrh, Angina), namentlich nach Erkaltungen auf, ge­
legentlich auch selbstandig nach starker Reizung durch schadliche 
Dampfe wie Osmiumsaure, Ammoniak sowie Einatmung von Staub, end­
Hch mitunter nach starker Inanspruchnahme der Stimme durch Reden, 
Singen oder Schreien (vgl. auch S. 288). Subjektiv bestehen Heiser­
keit bis zu volliger Aphonie, Gefiihl von Kratzen, Husten, aber keine 
Atemnot. Die Laryngoskopie ergibt starkere Rotung und Schwellung 
der Kehlkopfschleimhaut; beide Stimmbander sind gleichmaBig oder 
fleckig gerotet, zeigen bisweilen kleine Hamorrhagien sowie oberflach­
liche Erosionen und erscheinen oft infolge von Schwellung der Tascheu­
bander verschmii.lert. Die Glottis zeigt oft bei der Phonation einen 
feinen ovalen Spalt, d. h. sog. Spannerlahmung (vgl. Abb. 19, S. 204). 

Schwellung der Schleimhaut unterhalb der Glottis (Laryngitis Bubglottica), im 
Kehlkopfspiegel als roter, unter dem freien Rand der Stimmbander vorspringender 
Wulst erkennbar, ist seltener bei Erwaohsenen, bAufiger bei Kindern und verursaeht 
hier, namentlieh Mehta, Anfalle von Stridor sowie rauhen bellenden Husten; er 
erinnert an den Crouphusten bei Diphtherie ("Pseudocroup"). VgI. Masern S. 19. 
Die Anfii.lle sind meist nur von kurzer Dauer und sind harmloser alB sie aussehen. 
Manche Kinder zeigen eine besondere Disposition dazu, die aueh familiar vorkommt. 
NiemalB finden sich bei Pseudocroup diphtheriBche wellie BeIage im Larynx. 

Therapie der akuten Laryngitis: Schonung der Stimme; am besten ist es, 
da.s Zimmer zu hiiten; zu vermeiden ist kalte sowie stau~ und rauehige Luft. 
HeiBe Getrii.nke, z. B. heiBe Milch mit Emser Salz. lieren von 1 %iger 
NaCI-Losung oder Emser Wasser; hellie Kompressen um den HalB; bei starkem 
Hustenreiz Codein. phosphor., Paracodin oder Dicodidje 0,01. WiehtigistProphy­
laxe durch Abhii.rtung (bite Waschungen). 

Die Laryngitis chronica tritt im AnschluB an akute Laryngitis sowie 
haufiger im Gefolge der chronischen Katarrhe der Nase und des Rachens 
auf, vor aHem ala Begleiterscheinung der Verlegung der Nasengange 
(siehe oben), femer bei Berufsrednern und Sangern usw., bei anhaltendem 
Einatmen von Staub sowie haufig bei Saufern, hier zusammen mit 
chronischer Pharyngitis. Symptome sind hartnackiges Belegtsein der 
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Stimme und Heiserkeit bis zur Aphonie, Hustenreiz mit sparlichem 
Sekret, Rauspern sowie Kratzen und Trockenheit im Hals. Laryngo­
skopisch besteht Schwellung und Rotung der Kehlkopfschleimhaut, 
wobei die Stimmbander (stets beide I), Taschenfalten und Epiglottis in 
wechselndem Maile beteiligt sind, sowie haufig Adductorenschwache 
(s. unten). Die Farbe der Schleimhaut ist oft ein schmutziges Graurot. 

Oft zeigt die Regio interarytaenoidea die starkste Veranderung; an den Stimm­
biLndern kommt es mitunter zu Epithelverdickung und Entstehung kleiner grau­
weiBlicher Flecke, bisweilen mit Zacken- und Furchenbildung sowie schalenformigen 
Wiilsten an den Processus vocales. Diese sog. 'Pacbydermie des Kehlkopfes wird 
besonders bei Potatoren beobachtet; mitunter gibtsie AnlaB zu Verwechslung mit 
Carcinom (das aber in dieser Gegend kaum vorkommt) sowie mit Tuberkulose. 
Einseitigkeit des Befundes ist allerdings stets verdachtig auf Neoplasmen 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 Mann I scher Losung (Rezept S. 201) oder 10%igem Tanninglycerin 
oder 1-5%iger ProtargollOsung. Inhalieren (siehe oben). Badeorte: Ems, Reichen· 
hall, Soden i. T., Salzungen; evtl. Schwefelbader: Eilsen, Nenndorf. 

KehlkopfHihmungen. 
Vorbemerkungen. Die Kehlkopfmuskeln bilden folgende Gru ppen: ]. S tim m . 

bandspanner: M. cricothyr. anticus (N. laryng. sup.) und M. thyreoarytaen. 
(N. recurrens). 2. Glottisoffner oder Abductoren: M. cricoarytaen. post. oder 
"Posticus" (N. recurrens). 3. GlottisschlieBer oder Adductoren: M. crico· 
arytaen. later. und arytaen. transvers. (N. recurrens). pie Innervation der Kebl· 
kopfmuskeln erfolgt vom Gehirn aus bilateral, d. h. von beiden GroBhirnhemi· 
spharen; einseitige Lahmung spricht daher stets fiir deren peripherischen Sitz. 
Bei Recurrenslahmungen gilt das Semon-Rosenbachsche Gesetz: die Nerven 
der Glottisoffner erlahmen schneller als die der SchlieBer. 

Liihmung des Nervus laryng. sup. bewirkt Anasthesie des gesamten Kehlkopfes 
sowie der Epiglottis, ferner motorische Lahmung des M. cricothyr. ("Anticus­
lahmung"). Die Stimmbander sind schlaff und etwas geschlangelt (Abb. 25), 
die Stimme ist heiser, die Epiglottis ist unbeweglich und steht aufrecht. Die 
Lahmung ist gefahrlich infolge der Gefahr des Fehlschluckens. Sie wird nach 
Diphtherie beobachtet. 

Die Liibmung des N. recurrens (Abb. 22-24) ist haufig, namentlich links; sic 
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, bei Syringomyelie, multipler Sklerose, Bulbarparalyse, Tabes. Solange 
es sich nick!; um eine totale Lahmung handelt, best-eht nur Abductorenparese 
(siehe oben), d. h. eine PosticusIahmung, 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 PosticusIahmung dagegcn bewirkt hochgradige Atemnot mit 
Stridor bei erhaltener Stimmbildung. 

Vollstandige Lahmung des einen Recurrens, die hauptsiichlich 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
stel1ung zeigt (sog. Kadaverstellung, Abb. 24), wobei bei der Phonation das Stimm­
band die gesunde Seite iibersohreitet und sich dem gelahmten Stimmband so weit 
nahert, daB Stimmbildung zU8tande kommt (Abb. 22). Die Glottis steht dann 
schief, der Aryknorpel der kranken Seite liegt etwas vor dem der gesunden. Oft 
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wird die Lahmung erst durch die Laryngoskopie entdeckt. Selten ist beider­
seitige totale Recurrensiahmung (z. B. bei gro/3en Tumoren der Schilddriise); 
beide Stimmbii.nder stehen hier dauernd unbewegJich in Mitteistellung, Atemnot 
fehlt, Phonation und Husten sind unmoglich. 

Doppeiseitige Parese der Mm. vocales (thyreoarytaen.), die sog. Internus­
parese oder Spannerliihmung (Abb. 19) ist die haufigste Lahmung und Begleit­
erscheinung einer Laryngitis, bei der sie die Ursache dE'r Heiserkeit ist. Die 
Glottis bildet bei del' Phonation ein schmales Oval, der Rand del' Stimmbander 
ist exkaviert; es bestehen Heiserkeit oder Aphonie, aber keine Dyspnoe. 

Mit ihr kombiniert odet selbstandig kommt femer beiderseitige Liihmung 
der Mm. interarytllenoidei (Trans.versuslahmung) vor, deren Symptom starke 
Heiserkeit ohne Dy~pnoe iat. Bei Phonation schlieBt der vordere Teil der Glottis, 
wahrend der hintere, die Glottis cartiiaginea, einen dreieckigen offenen Spalt 

ormal r K hlkopf. 
Abb. 17. Phonation. Abb. 18. Respiration. 

Abb. 19. Abb. 20. 
Spannerlahmung. Transversuslahmung. 

Abb.21. Spanner. und 
Transversuslahmnng. 

Abb. 22. Abb. 23. 
Phonation. Respiration. 

Linksseitige 
Recurrenslahmung. 

Abb.24. 
Kada verstellung 
bei beiderseitiger 

Recurrenslahmung. 

Abb.25. 
Anticuslahmung. 

zeigt (Abb. 20). Bei gleichzeitiger Thyreoarytaenoidlahmung blE'ibt lI:uch vorn 
die Glottis respiratoria offen; charakteristisch ist dabei das Voraprmgen der 
Proc. vocales in die Glottis ; sog. Sanduhrform (Abb. 21). Sie kommt haupt­
sachlich bei Laryngitis vor. 

Die hysteriscben Liihmungen sind vor all em durch so hochgradige Aphonie 
a.us~ezei~hne~, wie sie. bei or&ani~chen Lahm~ngen kaum vo~kommt. Charakte· 
rIstlsch 1st Ihr plotzbcher Emtntt, namenthch nach psychlschen Erregungen, 
sowie die Tatsache, daB im GE'gensatz zur tonlosen Stimme (Fliisterstimme) ?-er 
Husten klangvoll ist. Laryngoskopisch ergibt sich bei dem Versuch der Phonatl.on 
ein unvollkommener SchluB der Glottis, die ein Dreieck bildet. Niemals ZE'lgt 
diese eine einseitige Bewegungsstorung. Letztere beweist ste~s eine 
organische Lahmung. Hysterische Liihmungen beobachtet man bel ne~r?­
pathisch-hysterischen Personen, u. a. bisweilen auch im AnschluB an akute LaryngItIS. 

Die Therapie hat nur bei den katarrhalisch, toxisch oder ohne erkennbare Ur­
~c~e entstandenen Lahmungen Erfolg: Elektrisieren (farad. undgalvan.), Strychnin: 
mtnc. 0,005-0,01 pro die subc., Behandlung eines vorhandenen Katarrhs. Bel 
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beiderseitiger Posticuslahmung Intubation oder Tracheotomie evtl. mit Ventil­
kaniile, die nur die Inspiration gestattet. Bei hysterischen Lahmungen geniigt 
oft die wahrend der Laryngoskopie an die Patienten gerichtete Aufforderung a zu 
sagen, zweckmiWig unter gleichzeitiger Anwendung des elektrischen Stromes. 

Laryngospasmns (Spasmus glottidis). 
Stimmritzenkrampf befilJlt vor allem Sauglinge, insbesondere solche mit 

Zeichen allgemeiner erhohter Erregbarkeit der motorischen Nerven, wie sie bei der 
Spasmophilie besteht (Steigerung der galvanischen Erregbarkeit, Chvosteksches 
Symptom, vgl. Tetanie, vgl. S. 455). Auch leiden die Kinder haufig an Rachitis. 
Mitunter beobachtet man familiare Disposition. Es handelt sich um anfallsweise 
auftretenden krampfhaften GlottisverschluB von kurzer Dauer, wahrend 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 vollige 
Apnoe folgt; der Kopf sinkt zuriick, das Gesicht wird blaB livid und cyanotisch, 
bisweilen schwindet das BewuBtsein, die Daumen werden eingeschlagen; auch kom­
men 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 Anfalle auBerst zahlreich auf. 

Selten werden Erwachsene von Laryngospasmus befallen, gelegentlich nach 
lokaler Applikation von Medikamenten im Kehlkopf (Einblasen von Pulvern oder 
Pinseln des Larynx), ferner bei Einklemmung von Stimmbandpolypen in die 
Glottis, schlieBlich ohne auBeren AnlaB bei Epilepsie, Lyssa, Tetanus sowie mit· 
unter bei Tabes (sog. Larynxkrisen). 

Therapie: Bei Sauglingen Phosphorlebertran sowie Kalk per os (Chlor· 
calcium 0,1-0,3 pro die), Regelung der Dilit (vgl. Lehrbiicher der Kinderheil· 
kunde). 1m Anfall sind empfehlenswert Besprengung oder tJbergieBen des 
Kindes mit kiihlem Wasser, Senfblatter auf Brust und Riicken, Campherinjek­
tionen, mitunter auch Einatmung von Chloroform. 

Perichondritis laryngea. Glottisodem. 
Entziindung der Knorpelhaut des Kehlkopfes sohlieBt sioh in der Regel als 

sekundare Infektion an Entziindungsprozesse im Kehlkopf an, namentlioh 
wenn dieselben in die Tiefe fortsohreiten. 

Sie wird vor allem bei Tuberkulose, Lues und malignen Neoplasmen des Larynx 
sowie bei manchen akuten Infektionskrankheiten, speziell bei sohwerem TyphUS, 
bei Fleokfieber, Pocken beobachtet. Infolge eitriger Zerst6rung des Periohondriums 
kommt es zu Nekrose des Knorpels, oft mit AbsceBbildung. Der Knorpel­
sequester wird bisweilen ausgehustet unter Hinterlassung eines eitrigen Geschwiires. 
oder es Mldet sioh eine Fistel. 

Am haufigsten lokalisiert sich die Perichondritis am Aryknorpel, speziell 
bei Tuberkulose (siehe unten). Laryngoskopisch zeigt diese Gegend Rotung 
und Schwellung von Kugel- oder Birnform sowie Unbeweglichkeit, die auch am 
entsprechenden Stimm band auffallt. Sub j e k t i v bestehen heftige, in das Ohr 
ausstrahlende Schmerzen. Mitunter wird auch der Ringknorpel von Perichon· 
dritis befallen (Typhus. Fleckfieber, Pocken). was hier bei groBerer Ausdehnung zu 
schweren Zerstorungsprozessen des ganzen Kehlkopfgeriistes fiihren kann und nicht 
selten eine narbige Larynxstenose mit volliger Aphonie nach sich zieht, so daB 
bisweilen die Tracheotomie notwendig wird. Auch eine Perichondritis der Epi­
glottis kommt vor. 

Eine haufige und gefahrliche Komplikation der Perichondritis ist das Glottis­
(idem, das in einer Schwellung der aryepiglottischen Falten sowie der Epiglottis, 
der Arygegend und mitunter der Taschenfalten besteht. 

Nachst der Perichondritis (speziell bei Tuberkulose) als der haufigsten Ur· 
sache - hier ist das Odem bisweilen einseitig - wird Glottisodem nach Einatmung 
atzender Dampfe, z. B. von Osmiumsaure, ferner bei aJlgemeinem Hydrops 
wie bei Nephritis sowie ala kollaterales Odem bei Entziindungen der Nach· 
barschaft (TonsiJlen usw.), bei Stauung infolge von Geschwiilsten an der oOOren 
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Thoraxapertur, bei Fremdkorpern im Larynx sowie selten als neurotisohes 
Odem, z. B. bei Urtioaria sowie bei Quinokesohem Odem, endlioh selten naoh 
Jodmedikation beobaohtet. Entziindliohes Odem findet sioh bei Erysipel 
sowie bei Phlegmonen der Kehlkopfsohleimhaut. 

Glottisodem bnn sioh sehr sohnell entwiokeln und fiihrt zu Dyspnoe und 
Erstiokungsgefahr. Laryngoskopisch beobaohtet man eine intensive wurst· 
formige Sohwellung der Epiglottis und der Plioae aryepiglottioae. Therapie: 
Scarification oder Incision der vorher mit Cooain anasthesierten gesohwollenen 
Teile, starke Hautreize am Halse (Senfblatter), schlieBlich die Traoheotomie. 

Keblkopftuberkulose (Keblkopfscbwindsucbt). 
Wenn auch in seltenen Fallen Larynxtuberkulose primar vor­

kommt, so entst,eht sie doch in der Regel erst sekundar im Verlauf einer 
Lungentuberkulose und ist bei dieser in vorgeriickteren Stadien eine 
haufige Begleiterscheinung (1/4-1/3 aller FaIle); Manner werden erheblich 
haufiger als Frauen befallen. 

Histoiogisch handelt es sich zunachst um subepithelial entstehende, miliare 
Knotchen, die teils diffuse Infiltrate, teils einen umschriebenen Tumor bilden 
und mitunter pachydermische Epithelverdickungen hervorrufen; sehr bald kommt 
es zu Verkasung und geschwiirigem Zerfall, gelegentlich mit anschlieBender Peri­
ohondritis (siehe oben). 

Sub j ek ti V e B es ch w er d en sind im Anfang lediglich hartnackige 
Heiserkeit; bei bestehendem Husten wird derselbe oft auffallend rauh 
und heiser, bisweilen bestehen jedoch zunachst iiberhaupt keine Sym­
ptome. Spater bewirken die Geschwiire oft heftigen Schmerz, besonders 
beim Schlucken, der namentlich bei Lokalisation an den Aryknorpeln 
und den aryepiglottischen Falten in das Ohr ausstrahlt. Der intensivste 
Schluckschmerz entsteht bei Ulcerationen an der Epiglottis und an der 
vorderen Pharynxwand 'sowie bei Perichondritis. Bei starkerer Ulcera­
tion der Stimmbander wird die Stimme fast oder ganz aphonisch. 

Der laryngoskopische Befund bietet verschiedene Bilder. Pra~ 
dilektionsort sind die Stimmbander und die hintere Kehlkopfwand. 
Einseitige Chorditis mit R6tung, Schwellung und Walzenform des 
Stimmbandes ist ein stets sehr verdachtiges Friihsymptom, desgleichen 
Schwellung der Schleimhaut der Regio interarytaenoidea, wo sich auch 
friihzeitig Geschwiire zeigen. 1m weiteren Verlauf beobachtet man In­
filtrate, die an allen Stellen der Kehlkopfschleimhaut auftreten ktinnen. 
gelegentlich Tumoren· bilden (z. B. an den Taschenbandern) und haufig 
von Geschwiirsbildung begleitet sind. Die Ulcera zeigen einen eitrigen 
Grund, scharf gezackte wallartige Rander und k6nnen sehr ausgedehnt 
sein. Ulcerierte Stimmbander sehen wie angenagt aus. 

Glottis6dem ist eine haufige Begleiterscheinung. Diagnostisch ist der Be­
fund von Tuberkelbacillen im Sputum bei gleichzeitiger Lungentuberkulose 
bedeutungslos. Sehr wichtig ist die Unterscheidung eines tuberkul6sen 
Tumors yom Carcinom (siehe S. 207). Unterscheidung von Larynxlues 
siehe unten. Wenn auch vereinzelt Heilung der Larynxtuberkulose 
vorkommt, so ist doch die Prognose in der groBen Mehrzahl der FaIle 
schon wegen des gleichzeitigen schweren Lungenleidens infaust. 

Therapie: Schonung des Larynx, evtl. Spreohverbot, Vermeiden von Staub, 
Rauch, Kii.lte. In initialen Fallen mit oberflaohlicher fficeration Bowie bei gecingem 
Lungenbefund kann die lokale Behandlung, auch in Verbindung mit Tuberkulin 
(S. 241) Erfolge erzielen: Pinselungen zweimal wochentlioh mit 5-20% Mentholol 
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oder 25-80% Milchsaurel6sung (besser das Glycerintrilaktat oderDianol III) sowie 
Auskratzung mit schariem Liiffei. Umschriebene Infiltrate sowie Tumoren werden 
mitCurette, schneidender Zange oder galvanokaustisch entfernt, evtI. die ganze Epi­
glottis oder ein Stimmband usw. exstirpiert. Bei starkerem Odem Scarification. 
In manchen Fallen wirkt die Tracheotomie (Lokalanii.sthesie) wegen Ruhigstellung 
des KehIkopfes giinstig; notwendig wird sie bei starkeren Stenosen. "Ober andere 
ohirurgische Eingriffe wie Laryngofissur usw. bei Initialfallen ziehe man die Spezial­
werke zu Rate. Der Wert der Heliotherapie ist noch nicht unbestritten; dagegen hat 
Riintgenbestrah1ung mitunter Erfolg. Kurorte: Reichenhall, Davos, Meran, Gar­
done, Madeira. - Bei progressiven Fallen ist die Behandlung rein symptomatisch: 
Linderung der Schmerzen durch Pinseln mit lO%igem Cocain bzw. Tutocain, ferner 
die Anwendung einer Stauungsbinde am RaIse. Bei sahr heftigen Beschwerden 
hat sich die Alkohol(85°/o)-Injektion od.er sogar die Resektion des Nervus 
laryng. sup. (evtl. einseitig) als wirksame MaBnahme bewiihrt. 

Kehlkopflues. 
Zu unterscheiden sind Friihformen im sekundaren Stadium, die teils in einer 

wenig cha.rakteristischen Form der nicht spezifischen, katharrha.lischen Laryn­
gitis iiJmeln. teils a1s grauweiBliche Papeln mit oberflii.chlichen Ulcerationen auf­
treten, namentlich an der oberen Flii.che und dem Rande der Epiglottis sowie an 
den Stimmband.em. Raufiger sind die im tertiaren Stadium oder bei heredi­
tarer Lues vorkommenden circumscripten oder diffusen gummiisen Infiltrate mit 
Prii.dilektion fur die Rinterwand des Larynx und mit starker Neigung zu Zer­
fall und tiefen Ulcerationen, die einen scharien Rand und speckigen Grund zeigen. 
Von Tuberkulosa sind sie nicht immer sicher zu unterscheiden; sie haben beson­
dere Neigung zur Bildung strahliger Narben. Schweren Zerstiirungen fallt vor 
allem oft die Epiglottis anheim. Nach Ausheilung bleiben mitunter hochgradige 
Larynxstenosen zuriick, die oft Tracheotomie sowie dauerndes Tragen einer 
Kaniile notwendig maQhen. Differentialdiagnose: Fehlen einer Lungentuber­
kulosa sowie von Tuberkelbacillen im Sputum; Wassermannreaktion und rascher 
Erfolg einer antiluetischen Therapie. 

Tumoren des Larynx. 
Die benignen Geschwiilste sind stets scharf gegeh die Umgebung 

begrenzt. Sie sind beim Ma.nne hii.ufiger ala beim Weibe. Die Papillome 
sind warzige oder himbeera.rtige, gelegentlich multiple Geschwiilstchen 
mit breiter Basis, die meist yom an den Stimmbandem sitzen; sie kommen 
oft bei Kindem vor, bewirken Heiserkeit, mitunter auch Atemnot und 
zeigen nach Exstirpation Neigung zu Recidiven. 

Die Kehlkopfpolypen, die hii.ufigste gutartige Geschwulst, sind ge­
stielte, in der Regel verschiebliche, meist den Stimmbandem aufsitzende 
kleine Fibrome von rotlicher oder roter Farbe bis zu ErbsengroBe. 
Sie konnen die gleichen Beschwerden wie die Papillome machen und 
sind ebenfalls operativ zu entfemen. 

Auch die sog. Kinder- oder Sangerknotchen, kleine Exkreszenzen 
an den Schwingungsknoten der Stimmbander sind harmlose Neubildungen 
(Laryngitis nodosa). 

Von den malignen Neoplasmen kommt hauptsachlich das Kehl­
kopfeareinom (Plattenepithelkrebs) in Betracht. Sein Prii.dilektionssitz 
sind vor allem die Stimmbander, seltener die Taschenbander oder der 
Morgagnische Ventrikel. Es bildet entweder eine mehr umschriebene 
Geschwulst oder eine diffuse Infiltration. Friihsymptom ist eine 
chronische Heiserkeit sowie laryngoskopisch bisweilen Beschrankung der 
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Beweglichkeit des befallenen Stimmbandes. Der Tumor sieht teils wie 
ein Knotchen, das oft kreidigweiB gefarbt ist, teils wie ein gutartiges 
Papillom aus.. Husten pflegt zu fehlen. 1m weiteren VerIauf stellen 
sich Storungen des Aligemeinbefindens, Schwache und Abmagerung, 
gelegentlich Driisenmetastasen am RaIse (Lyrnphoglandula prae­
laryngea), Schluckschmerzen, Atemnot, bisweilen Perichondritis, ferner 
Blutungen sowie schlieBlich mitunter Aphonie ein. Die fficeration 
des Tumors bewirkt oft sehr starken fotiden Geruch und Auswurf. Die 
Kranken gehen an Kachexie oder oft an Schluckpneumonie zugrunde. 

Diagnostiseh wichtig ist die Tatsache, daB anfangs bis auf geringe Heiser· 
keit das Leiden vollig latent bleiben kann und die Patienten sich oft (lea besten 
Wohlbefindens erfreuen. Do. aber der Kehlkopfkrebs, insbesondere der der Stimm­
bander, oft lange Zeit eine rein lokale Erkrankung bleibt, so ist fiir die Therapie 
die moglichst friihzeitige Erkennung besonders wichtig. In allen zweifel­
haften Fallen 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, wahrend 
bei letzterem nur ein chronischer Katarrh besteht. 

Die Therapie besteht in der moglichst friihzeitigen Entfernung des 
Tumors (endolaryngeal oder Laryngofissur bzw. partielle oder totale 
Exstirpation des Larynx). Spater ist die Behandlung rein symptoma­
tisch; mitunter wird die Tra,cheotomie notwendig. 

Krankheiten der Luftrohre, der Bronchien 
und der Lungen. 

V orbemerknngen: Die Trachea reicht vom 6. Halswirbel bis zur Bifurkation, 
die in der Hohe des 4.-5. Brustwirbels liegt. In der Brusthohle verlauft sie etwas 
rechts. vor dem Oesophagus, so daB dieser spater den linken Bronchus kreuzt. 
Dem untersten Teil der Luftrohre liegt dicht tiber der Bifurkation der Arcus aortae 
auf. Beim Kinde befindet sich der Thymus vor der Trachea. Gegen Kompression 
ist die Luftrohre durch Knorpelringe geschiitzt.. Die Schleimhaut besitzt Flimmer­
epithel. 

Von den beiden Hauptbronchien ist der rechte weiter als der linke, auch ver­
lauft er steiler abwiirts als links. Die gr<;»Ben Bronchien tragen ebenfalls Knorpel­
spangen in der Wand, die in den feinen A.sten bei einer Weite von 1 mm aufhoren. 
Die zirkulare Wandmuskelschicht reicht bis zu den sog. Bronchioli respiratorii. 
Hier begiIlJ?t bei einer Weite von etwa 0.5 mm die respiratorische Funktion der 
feinen Bronchialaste. Charakteristisch ist fiir·dieaelbe das reichlich sie umspinnende 
Capilla.rnetz, 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. Alveolargangen an Zahl zunehmen. Die terminalen Luftsackchen sind dicht 
mit Alveolen besetzt. Ungefahr je 25 Luftsackchen mit ihren Bronchioli bilden 
ein von Bindegewebe umgebenes Lungenlappchen (Lobuli); letztere bedingen das 
gefelderte Aussehen der Lungenoberflache. Die N erven der Bronchien und der 
Lunge stammen vom Vagus; im Plexus pulmonalis sind aber auch Sympathicus­
fasern enthalten. Das Zwerchfell wird vom N. phrenicus (3. und 4. Cervical­
segment) innerviert. 
. Der Lungenkreislauf ist von dem im groBen Kreislauf herrschenden ])ruck 
In hohem MaBe unabhangig. Damit hiLngt die prnktischnicht unwichtige TatBache 
zn~mmen, daB Korperbewegungen maBigen Grades ffir den kleinen Kreislauf 
keme wesentliche Bedeutung haben. Dagegen vermogen eine Reihe pathologischer 
Momente drucksteigernd zu wirken, so u. a. die bindegewebige VerOdung aus­
gedehnterer Bezirke der Lungen, ferner vor aHem kraftige HustenstoBe. tJber 
vasoconstrictorische Nerven analog denen am groBen Kreislauf ist nichts Genaueres 
bekannt. 
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Die Lunge ist luftdicht im Thorax eingeschlossen, ihre Bewegung wahrend der 
Atmung ist rein passiv, indem sie, solange die Brusthohle nicht eroffnet ist, den 
Bewegungen des Thorax folgt, da die elastischen Krafte der Rippen und Inter· 
costalmuskeln einerseits und diejenigen der Lunge andererseits sich das Gleich· 
gewicht halten. Der hohe Grad von Elastizitat 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 
capillarer 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 auBcrordentlich wichtige Zwerchfell 
ist seinerseits wesentlich yom intraabdominellen Druck, dem Gasgehalt der Darme 
sowie dem Zustand der Bauchpresse abhangig. Beim Mann spielt das Tiefertreten 
des ZwerchfeHs, beim Weib die Hebung der Rippen (Mm. intercostalE's externi) die 
Hauptrolle bei der inspiratorischen Erweiterung des Brustkorbes (costoabdominaler 
resp. costaler Atemtypus). Bei angestrengter Einatmung wirken als Hilfs­
muskeln mit: 1. die Mm. scaleni. sternocleidom., serrato post. sup.; 2. die Heber 
des Schultergiirtels: Mm. trapez .• rhomboid .• levatores ang. sca.pul.; 3_ bei fest.­
gestelltem Schultergiirtel der M. serratus und die beiden Mm. pectorales. Stark 
dyspnoische Kranke nehmen daher zur Fixierung des Schultergiirtels eine sitzende 
Stellung mit aufgestiitzten Armen ein (Orthopnoe). Die Exspiration erfolgt 
normal hauptsachlich infolge der Elastizitat der Lunge und des Brustkorbes. 
Bei forcierter Exspiration treten neben der starkeren Aktion der Mm. intercostales 
interni vor aHem die Muskeln der Bauchwand (Bauchpresse) in Tatigkeit. 

Die mit dem Spirometer von Hutchinson gemessene Luftmenge. die nach 
tiefster Inspiration durch tiefste Exspiration entleert wird (Vitalkapazitat). 
betragt normal beim Mann 3-5000. beim Weib 2-3000 ccm; sie ist geringer bei 
Kindem und alten Leuten. sowie bei Erkrankungen der Atmungsorgane. Der trotz 
stiirkster Ausatmung in den Atmungswegen noch zuriickbleibende Luftrest (Resi­
dualluft) betragt 1000-1500 ccm 1, die bei mittlerer, nicht angestrengter Atmung 
ein- und ausgeatmete Luftmenge (Atem- oder Respirationsluft) etwa 500 ccm; 
die Luftmenge, die nach ruhiger Atmung noch durch forcierte tiefste Inspiration 
eingeatmet werden kann (Komplementarluft) und desgleichen diejenige, die 
Mch ruhiger Atmung noch maximal ausgeatmet wird (Reserveluft) hetriigt 
etwa 1500-2500 ccm. Die Vitalkapazitat ist demnach die Summe aus Re­
spirationsluft + Komplementiir- + Reserveluft. Die Mittelkapazitat ist das 
Luftvolumen, das bei ruhiger Atmung in der Mittellage zwischen Inspiration und 
Exspiration in der Lunge vorhanden ist, d. h. = Residualluft + Reserveluft + 
1/. Respirationsluft. Bei der gewohnlichen Atmung wird also nur ein kleiner Teil. 
etwa 1/7 des moglichen Volumens Luft hin- und herbewegt. Bei Arbeit wird die 
Mittelkapazitat groBer; Atemnot sowie Emphysem bewirkt Vermehrung der Resi­
dualluft und Verminderung der Vitalkapazitat. Die atmospharil.che Luft, die 
eingea.tmet wird, besteht im Durchschnitt aus 78% N. 20.9 0/0 0 •• 1 °/0 Argon und 
0.04% CO.; die ausgeatmete Luft enthalt 15-17% O2 und 2.5-4.6% CO. und 
ist stets mit Wasserdampf gesattigt. Abnahme des Oz-Gehaltes der Luft bis auf 
etwa 11 % bewirkt noch kl'ine Schadigung. 

Die Atmung vollzieht sich automatisch. Normal betragt die ZaW der Atem­
ziige in der Ruhe 16-20. beim neugeborenen Kinde 44 in der Minute (das Ver­
baltnis von Atmungs- zu Pulsfrequenz betragt normal etwa 1: 4). Die Inner­
vation und Regulierung der Atmung erfolgt durch das in der Oblongata in 
der Nii.he des Vaguskerns gelegene Atemzentrum. MaBgebend fiir dessen Tatig­
keit ist die chemische Beschaffenheit des Blutes bzw. der das Atemzentrum 
umgebenden Gewebsfliissigkeit. indem insbesondere Anwachsen der sauren Valenzen 
des Blutes (C02 ) anregend wirkt und eine Zunahme und Vertiefung der Atemziige 
hervorruft. wahrend im umgekehrten Fall bei ttberventilation der Lungen voriiber­
gehend Atemstillstand erfolgt. Auch der Calcium-. Kalium- und Phosphorsaure­
ionengehalt des Blutes ist fiir die Tii.tigkeit des Atemzentrums von Bedeutung. 

1 Das Kollabieren der Lunge wie beim Pneumothorax treibt nur einen Teil 
der Residualluft, die sog. Kollapsluft aus; der zuriickbleibende Rest. die 
.. Mini malluft", wird erst bei' volliger Atelektase ausgetrieben. Daher ist 
Residualluft = Kollapsluft + Minimalluft; ferner ist die TotaJkapazitit = Vital­
kapazitit + ResiduaHuft. 

v. Domarus, GrundriLl. 6. Aufl. 14 
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Eine weitere Beeinflussung des Atemzentrums geschieht durch die zentripetalen 
AlIte des J ... ungenvagus infolge ihrer mechanischen Erregung durch die 
inspiratorische Dehnung und den exspiratorischen Kollaps der Lunge (sog. 
Selbststeuerung nach Hering-Breuer). AuBerdem kommen reflektorisch, 
z. B. von der Raut aus (Kaltereize), Impulse fiir das Atemzentrum in Betracht. 

Die wichtigen Beziehungen zwischen Atmung und Zirkulation sind S. 134 
btlSprochen. 

Trotz der frillier 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 VerhiHtnissen durch die Schleimhaut alsbald abgetiltet, so daB 
man da.s normale Lungengewebe praktisch als steril ansehen bnn. Einen auBer· 
ordentlich wichtigen Anteil an der Rtickbeforderung der Verunreinigungen nach 
auBen hat normal da.s Flimmerepithel, dessen Wirkung noch durch Husten 
unterstiitzt wird. 1m iibrigen erfolgt die Reinigung durch den Lymphapparat 
der Bronchien und der Lunge. Die LymphgefaBe begleiten die Bronchien, die von 
kleinen "peribronchialen" Lymphdriisen umgeben sind. Die LymphgefaBe der 
Lunge und des untersten Teiles der Trachea fUhren zu den hauptBii.chlich in den 
Verzweigungswinkeln von Trachea und Bronchien liegenden Lymphoglandula.e 
tracheobronchiales sup. und info an der Bifurkation, sowie zu den Lymphog1a.ndula.e 
bronchopulmonales. Die Bronchialdriisen spielen praktisch-diagnostisch eine groBe 
Rolle. da ihre Erkrankung oft den ersten Hinweis auf einen ProzeB in der Lunge 
bildet. 

Untersuchung des Thorax und der Lunge. 
Bei der Inspektion hat man zuniLchst auf die Form des Thorax sowie auf etwaige 

Asymmetrien zu achten. Hohe, Tiefe und Wolbung des Brustkorbs, Beschaffenheit 
der Zwischenrippenraume und der Verlauf der Rippen, GroBe des Rippenwinkels 
(normal etwa 900), Ausbildung der Atemmuskeln, Beschaffenheit der Supracla.vi­
cu1a.rgruben, Bau der Wirbelsaule unter Beriicksichtigung von Verbiegungen 
(Kyphose, Skoliose, Gibbus), sowie da.s Verhalten der Schulterblatter sind dabei 
zu priifen. 

Bei der Besichtigung hat man ferner festzustellen, ob beide Brusthalften 
sich gleichmaBig bei der Atmung heben und senken. Nachschleppen einer Seite 
findet man bei verschiedenen Prozessen der Lunge und Pleura wie bei Pneumonie, 
pleuritischen Exsudaten, Tumoren, Schrumpfungsprozessen, auch bei Ha.lbseiten­
lii.hmung (Hemiplegie). Verengerung einer Thoraxhalfte deutet auf Schrumpfungs­
prozesse hin; in geringerem MaB kommt dies durch Unterschiede in der Weite der 
Intercostalraume der beiden Seiten zur Geltung. Erweiterung findet sich bei Ex· 
sudaten, wo bisweilen, speziell bei Empyem, gleichzeitig teigige Schwellung der 
Haut vorhanden ist. 

Pathoiogisch wichtige Thoraxformen: Der paralytische Thorax ist lang, 
schmal und flach, zeigt weite Intercostalraume und steil abfa.llende Rippen sowie 
spitzen Rippenwinkel, schwachliche Atemmuskeln, oft fliigelformiges Abstehen dar 
Schulterblatter und bisweilen tiefe Supraclaviculargruben. Er findet sich oft bei 
Tuberkulose. Der Thorax piriformis zeigt eine taillenartige Verengerung seines 
unteren Teils, wahrend der obere Teil relativ breit gebaut ist (daher die Form einer 
umgekehrten Birne); er findet sich oft bei allgemeinem Habitus asthenicus mit 
Enteroptose. Der emphysematose Thorax ist kurz und faBfOrmig, d. h. breit 
und tief mit engen Intercostalraumen, horizontal verlaufenden Rippen und weitem 
Rippenwinkel, er erscheint in Inspirationsstellung firiert; der Hals ist kurz. Der 
rachitische Thorax zeigt oft da.s als Hiihnerbrust oder Pectus carinatum be· 
zeichnete kielformige 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 Lendenwirbelsiiule vorhanden. Bei der sog. Schuster­
brust besteht eine Umbiegung des Schwertfortsatzes und des unteren Teils des 
Brustbeins Bach innen; sie wird beruflich bei manchen Handwerken erworben. 
kommt aber auch als Trichterbrust angeboren vor. Bei manchen Individuen 
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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 Schulterblattern. vorn dicht unter den Brustwarzen herum 
und miBt bei gesenkten Armen bei maximaler Ein- und Ausa.tmung (Differenz 
= Atemweite). Bei einer Korperlange zwischen 1,54-1,57 betragt normal der 
Brustumfang 1-2 em mehr als l/s-Korperlitnge, die Atemweite mindestens 5 em. 
Bei zunehmender Korperliinge nimmt die Atemweite zu, wiihrend der Brust­
umfang hinter der halben Korperlii.nge zurtiekbleibt. 

Bei Emphysem besteht groBer Brustumfang bei gerlnger Atemweite. Kleiner 
Brustumfang bei groBer Atemweite ist ohne kIinische Bedeutung. 

Korperlange Brustumfang Korperliinge Brustumfang 
1,90 90-98 cm 1,66 83-89 em 
1,85 89-96 " 1,63 82-87 " 
1,80 88-95 " 1,60 81-86 " 
1,75 86-93 " 1,57 80-85 " 
1,70 84-91 " 1,54 79-84 ,. 

Die Messung beider Thoraxhalften ist wertvoll zur Kontrolle des Verhaltens 
von Pleuraexsudaten, tiber deren Zunahme oder Zuriickgehen die Messung oft 
bessere Auskunft als die Perkussion gibt. Das gleiche gilt yom Pneumothorax. 
Man miBt den Umfang rechts und links sowohl in der Hohe des oberen Brustbein­
endes wie in der Hohe des Schwertfortsatzes. Doch ist die physiologiseh bei 
Rechtshandern vorhandene Differenz von 0,5-1,5 cm zugunsten der rechten 
Seite, bei Linksbii.ndern eine entsprechende etwas geringere Differenz zu bertick· 
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 Wirbelsii.ule betragt in der Hobe des Manubriums 
etwa 16, in der Hobe des unteren Endes des Sternums 19 cm beim Mann, etwas 
weniger beim Weib; der Breitendurchmesser des Thorax (Tasterzirkel) in der Hobe 
der Brustwarze ist etwa 26 em beirn Mann, welliger beirn Weib. 

Die Betastung des Brustkorbs ergibt, abgesehen von groberen Befunden wie 
Formanderungen des Skelets, bisweiJen diagnostiseh wichtige Aufschliisse tiber 
abnorme Rigiditat der Muskeln. Druckempfindlichkeit eines Intercostalraumes 
findet man auBer bei Intercostalneuralgie auch hei Pleuritis. Die Palpation ist 
schlieBlich diagnostisch sehr wichtig bei der Feststellung des Pectoralfremitus, 
den man durch Auflegen der £Iachen Hand priift, wii.b.rend der Patient mit mog­
lichst tiefer Stimme zahlt. Er ist verstarkt bei Infiltration des Lungengewebes, 
wenn die Bronchien nicht verstopft sind, und abgeschwiicht bei Pleuraexsudaten, 
Pneumothorax sowie bei Pleuraschwarten. 

Das Verhalten der Atmung zeigt oft sowohl beztiglieb der Frequenz wie der 
Tiefe der Atemziige Abweichungen von der Norm. Zunahme des COa-Gehaltes 
des Blutes bewirkt zunaebst Vertiefung, dann auch Vermehrung der Atemztige. 
Physiologisch ist dies bei korperlieher Arbeit. Pathologisch besteht Atemnot 
bei vielen Herz- und Lungerueiden, bei denen die Os-Zufuhr beeintrii.chtigt ist. 
Hier handelt es sich demnach um einen Kompensationsvorgang. Unter Dyspnoe 
versteht man eine teils vermehrte, teils vertiefte, aber stets deutlich angestrengte 
Atmung unter Zuhilfcnahme der Hilfsmuskeln. Vielfach ist die objektiv vor· 
handene Dyspnoe subjektiv dem Patienten nicht bewuBt. Zum Teil ist nur die 
eine Pbase der Respiration an der Dyspnoe beteiligt. So beobachtet man in­
spiratorische Dyspnoe bei Stenosen des Kehlkopfs, z. B. bei Diphtherie, wo 
besonders bei Kindern die charakteristischen Einziehungen im Jugulum, ferner 
an den Schltisselbeingruben, den Intercostalrii.umen, den unteren Rippen und 
der Gegend des Scbwertfortsatzes beobachtet werden. Der Keblkopf stelgt dabei 
inspiratorisch herab (bei der Trachealstenose feb It dies Symptom), die Atmung 
ist verlangsamt. Ersebwerung der Einatmung kommt auch bei Pneumonie sowie 
bei Pneumothorax vor. Vorwiegend exspiratorische Dyspnoe beobachtet 
man bei Bronchialasthma sowie bei Emphysem. Besondere Formen der Dyspnoe 
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entstehen bei chemischer Anderung der Blutzusammensetzung, wie die Fieber­
dyspnoe, die Dyspnoe bei Urii.mie, sowie die sog. KuBmaulsche groBe Atmung 
im diabetischen Coma. 

Atemnot kann somit auf sehr verschiedenen Ursachen beruhen; teils handelt 
es sich urn eine rein mechanische Erschwerung der Lungenventilation, teils - bei 
Herzschwache - urn Reizung des Atemzentrums infolge von "Oberladung mit CO2 

(Asthma cardiale) oder anderen Sauren (Diabetes), teils urn Krampf der das Atem­
zentrum versorgenden Arterien bei normalem CO2-Gehalt des Blutes (cerebrales 
Asthma). 

Auch der Rhythmus der Atmung kann verandert sein. Bei dem von Cheyne 
und Stokes beschriebenen Phii.nomen werden die Atemziige periodenweise immer 

K m)ll~­
nwntRr­

rnum 

Abb.26. Lungengrenze, Grenzen der Lungenlappen, Pleuragrenzen, 
Komplementarraum der Pleura_ Ansicht von vorne. (Nach Kiilbs.) 

£lacher, h6ren schlieBlich fiir kurze Zeit auf, um alsbald wieder langsam an Tiefe 
zuzunehmen und so fort; die Erscheinung beruht auf verminderter Empfindlichkeit 
des AtemzE'ntrums und findet Flich bE'i manchen Gehim- und Herzleiden Bowie bei 
Intoxikationen (Uramie, Morphium usw.), doch beobachtet man auch beim nor­
malen Menschen im Schlaf ein pE'riodisches Tiefer- und Flacherwerden der Atem­
ziige, gelegentlich sogar mit kurzen Atempausen. Die Biotsche Atmung besteht in 
einer von lii.ngeren Atempausen unterbrochenen stoBweisen Atmung (Gehirnleiden, 
Meningitis). Rein subjektive Dyspnoe findet man mituDter bei nerv6sen 
Indivirluen, desgleichen klagen manche Patienten dariiber, daB sie nicht ordentlich 
durchatmen konnen. Hochgradige Tachypnoe bis 60 und mehr Atemziigen zeigen 
manche Hysterische. Diese p s ychogene Dyspnoe wird durch k6rperliche An­
strengnngen nicht gesteigert. Verlangsamung der Atmung kommt bisweilen bei 
organischen Gehirnleiden, z. B. bei Hirntumoren vor. 

Die P .. rkussion der Lungen vermag schon friihzeitig krankhafte Prozesse der 
Lunge aufzudecken, sofem man die Leistungsfahigkeit der Methode und ihre 
Fehlerquellen genau beriicksichtigt. Sie darf stets nur vergleichend angewendet 
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werden, d. h. es sollen immer symmetrische Stellen beider Thoraxhalften mit· 
einander verglichen werden, wobei skh del' Untersucher einer absolut gleieh. 
maBigen Technik der Perkussion zu befleiBigen hat, urn nieht Unterschiede zu 
erhalten, die lediglich auf seine wechselnde Methodik zuriiekzufiihren sind. Ferner 
ist stets vorher festzustellen, Db derThorax etwa Asymmetrien zeigt. Die Perkussion 
der normalen Lunge ergibt einen lauten, nicht tympanitisehen Schall, der sich aus 
dem Schall der Lunge selbst und dem des knochernen Thorax zusammensetzt. 

Die Lunge reieht oben vorn (Lungenspitze) 3-4 em iiber den oberen Rand 
des Schhisselbeins, hinten bis zum Dornfortsatz des 7. Halswirbels. Die untere 
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Abb. 27. Grenzen der Lungenlappen, Komplementarraum del' Pleura. 
Ansicht von hinten. (Naeh K iilbs.) 

Lungengrenze liegt hinten in der Hohe des Dornfortsatzes des 11. Brustwirbels, in 
der Schulterblattlinie an der 9. Rippe, in der vorderen Axillarlinie am unteren Rand 
der 7., in del' rechten Mamillarlinie am unteren Rand der 6. odeI' am oberen Rand 
der 7. Rippe, am rechten Sternalrand auf del' 6. Rippe. Links vorn geht der 
Lungenschall in die Herzdampfung iiber. Vorn unten lafit sich die Lunge gegen 
den tympanitisehen Magenschall nicht scharf abgrenzen. Die topographische 
Abgrenzung der einzelnen Lungenlappen ergibt sicb aus den Abb. 26 und 27. 
Zu beaehten ist noeh, daB die Lungenspitzen nul' ganz wenig das Niveau del 
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 
Sebultermuskeln vollkommen entspannt. Fehlerquellen, welebe Dampfungen im 
Bereich der Lungenspitzen hervorrufen konnen, sind u. a. einseitig starker entwickelte 
Muskulatur des -Schultergiirtels (bei Rechtshandern reebts), ferner die nieht seltene 
Skoliose der Hals- und oberen Brustwirbelsaule. Nach Kronig stellt man leise 
perkutierend die Linien fest, in denen die Tangentialflachen del' Lungenspitze. die 
Haut schneiden. Das so erhaltene Kronigsche Schallfeld von der Form emes 
hosentrii.gerartigen Bandes ist unter pathologischen Verhii.ltnissen mitunter ver· 
schmii.lert oder unscharf abgegrenzt. Rei Ausfiihrung der Goldscheiderschen 
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Perkussion mit dem Griffelplessimeter oder dem steil gestellten Finger erhalt man 
in der Fossa supraelavicularis tiber deT Ansatzst.eIle des Sternocleido an Sehliisselbein 
und Brustbein eine andere Perkussionsfigur, die ebenfalls Sehrumpfungsprozesse gut 
erkennen lii.Bt (vgl. Abb. 28 u. 29). Die Versehie bung der unteren Lungengrenze 
ist bei rubiger Atmung nieht betraehtlieh; bei tiefer Einatmung betragt sie in der 
Mamillarlinie 3- 5 em und in der Axillarlinie bei Seitenlage sogar bis zu 10 em. 
Aueh die Lage des Korpers ist auf den Stand der unteren Lungengrenze von Be· 
deutung; bei Riiekenlage rtiekt der vordere untere Rand etwa 2 em tiefer als bei 
aufrechter Haltung. Viel genauere Auskunft iiber die Verscbieblichkeit der Lungen­
grenzen, das Verbalten des Zwerchfellrippenwinkels und die Beweglichkeit des 
Zwerchfells ergibt die Rontgendurchleucbtung (s. unten). 

Bei der Auscultation ist sowohl die Qualitat des Atemgerausches (vesicular, 
bronchial oder unbestimmt) wie seine Intensitiit zu unterscheiden. Zu beachten 
ist, daB das in den Bronchien entstehende haucbende ("ch"- )Atemgerausch normal 
vom lufthaltigen Lungengcwebe nicht fortgeleitet, sondern von ihm ausgeJoscht 

Abb. 28. Abb. 29. 
Perkussion der Lungenspitzen nach Kr 0 n i g (schwarz) bzw. Go Ids c h e ide r (rot). 
(Nach Staehelin. Aus Handbuch der inneren Medizin. Bd. II. Berlin: 

Julius Springer.) 

wird, so daB nur das weiche schltirfende Vesicularatmen borbar ist. Bedingung 
fUr reines Vesicularatmen ist u. a., daB der Patient mit offenem Mund moglichst 
gerauschlos, d. h. obne Schnaufen oder Scbnarchen atmet. 

Entstehungsort des Bronchia.latmens sind die groBeren Bronchien bis berab 
zu etwa 4 mm Lumen. In den feinen Bronchien von 3-2 mm werden die 
charakteristischen hoben Teiltone ausgelOscht. Die Schichtdicke der das Bro~chia.l­
atmen fortleitenden Verdichtungen der Lunge muB mindestens 3-5 c~, III der 
Nahe der Wirbelsaule wenigstens 1-2 em betragen, damit es borbar wlrd. 

Ein dem Broncbialatmen sebr ahnliches, a.ber weniger scharfes Atemgerausch 
ist in der Norm tiber der Luftrohre zu horen, ferner ist das Atemgerausch in der 
nachsten Nachbarschaft der obersten Brustwirbel sowie tiber dem Manubrium sterni 
eine Miscbung von Vesicular- und Bronchialatmen. Verscharftes Vesicularatmen 
tiber der ganzen Lunge namentlich im Exspirium findet sich als sog. pueriles Atmeu 
bei Kindern gelegentlich bis zur Pubertat. Uber der rechten Lungenspitze ist 
ein verschii.rftes und verIangertes Exspirium oft physiologisch vorhanden. was 
mit dem besonderen VerIauf des rechten Spitzenbronchus zllsammenhangt. Bron­
ohialatmen findet sioh pathologisoh tiberal! dort, wo Lungengewebe seinen luft­
haltigen scbaumigen Charakter verloren hat, d. h. verdicbtet ist, sei es, daB 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 . 
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Bei unsicheren Befunden kann man das Bronchialatmen dadurch deutlicher 
machen. daB man den Patienten wahrend del' Auscultation das Wort "achtund. 
sechzig" aussprechen laBt. Das sog. unbestimmte Atemgerausch, ein Mittelding 
zwischen Vesicular- und Bronchialatmen wird einmal dort !(ehort, wo die Lunge nur 
teilweise infiltriert ist, d. h. wo z. B., wie bei beginnender Tuberkulose, lufthaltiges 
neben iDfiltriertem Lungengewebe sich findet, ferner dort, wo das Atemgerausch 
infolge von Abschwachung durch Exsudate odeI' tJberdeckung durch Rasselgerausche 
abnorm leise und in seinem Klangcharakt.er undeutlich geworden ist. 

Der Nachweis vonRasselgerauschen (Rg.) hat diagnostisch groBen Wertund 
zwar sowohl direkt. weil sie das Vorhandensein von Sekret bzw. Eitel', Blut, Odem­
fliissigkeit in den Luftwegen anzeigen, indirekt, weil gleichzeitig aus dem akusti· 
schen Charakter der Rasselgerausche zum Teil Schliisse auf den Zustand des 
Lungengewebes gezogen werden konnen. Es sind namlich klingende Rasselgeriiusche 
diagnostisch !(leichbedeutlmd mit Bronchialatmen, da sie unter den gleichen 
Umstii.nden entstehen; metallisch klingende Rasselgerausche hOrt man tiber groBen 
Kavernen und tiber einem Pneumothorax. Da die Rasselgeransche speziell tiber den 
Spitzen oft sparlich sind, ihr Nacbweis aber gerade hier von groBer Bedeutung 
ist. so versaume man nicht, in Zweifelsfallen das Auftreten del' Rasselgerausche 
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, daB dasselbe in den hinteren unteren Lungenabschnitten 
oft bei bettlagerigen Patienten ohne Lungenerkrankung wiihrend del' ersten tiefen 
Atemziige gehort wird, wogegen es nach einigen tiefen Atemztigen wieder ver· 
schwindet (sog. Entfaltungsrasseln). 

Das pleuritische Reibegeriiusch, das wie das pericarditische Reiben 
durch fibrinose Auflagerungen der Pleuren und zwar wahrend del' Respiration 
entsteht. ist mitunter von trockenen RaRselgerii.uschen schwer zu unterscheiden. 
Charakteristisch ist, daB es dem Obre nahe klingt, nur wii.hrend del' Atmung zu 
bOren ist und durch Druck mit dem Stethoskop mitunter versta.rkt wird; ancb 
hOrt man es mit letzterem deutlicher als mit bloBem Ohr. Bisweilen tiberdauert 
es eine Atemphase. 1m Gegensatz zu den Rasselgera.uschen wird es durch Husten 
nicht beeinfluBt. Nicht selten ist es an der Brustwand als Reiben ftihlbar, doch 
kann der gleiche Eindruck durcb Rasselgerausche hervorgerufen werden. Reibe· 
gerii.usche konnen bei Vorhandensein von Fliissigkeit odeI' Verwachsungen nicht 
zustande kommen. 

Die Auscultation der Sprechstimme lii.Bt normal nur ein undeutliches 
Summen erkennen, wogegen infiltriertes odeI' komprimiertes Lungengewebe die 
Stimme gut leitet, so daB sie an del' Brustwand deutlich horbar wird: Broncho· 
phonie. Diese ist diagnostisch dem Bronchialatmen gleichzuachten und dadurch 
in den Fallen wertvoll, wo ersteres nicht nachweisbar ist. 

Der P e c tor a If rem i t us, das fiihlbare Mitschwingen der Brustwand wii.hrend 
des Ertonens del' Stimme erfolgt normal bauptsachlicb dann, wenn die Tonhohe 
der Stimme dem Eigenton von Lunge und Thorax entspricht, was bei tiefem 
BaB in weit starkerem Grade der Fall ist als bei hohen Tonlagen. Er kommt 
daher beim Malme mehr zur Geltung aIs beim Weibe. Wegen del' groBeren 
Weite des rechten Bronchus ist der Stimmfremitus rechts etwas starker als links. 
Unter pathologischen Verhiiltnissen ist Voraussetzung fiir sein Zustandekommen, 
daB die entsprechenden Bronchien nicht verstopft sind. Verstii.rkter Pectora.l· 
fremitus kommt vor bei Verdichtung des Lungengewebes (Infiltrate bzw. Kavernen); 
Verminderung odeI' Fehlen desselben findet sich bei Fliissigkeit im Pleuraraum. 
bei Pneumothorax und bei VerJegung del' groBen Bronchien. Diagnostisch ver· 
wertbar ist jedoch die Abschwachung im allgemeinen nur, wenn sie einseitig 
besteht. Auf beiden Seiten i'lt das Stimmschwirren schwach bei Frauen und 
Kindern (s. oben), bei kraftlosen Individuen und solchen mit dickem FettpoIster. 

Riintgenuntersuchung (Abb. 30): Man unterlasse nie, VOl' del' Photographie 
auch eine Durchlellchtung (sowohl dorsoventral wie ventrodorsal nnd frontal) vor· 
zunehmen. Die beiden Lungenfelder, die von den Rippenschatten durchzogen sind 
und median an den Mittelschatten (Herz + GefaBband) angrenzen, zcigen eine feine 
netzarticre odeI' marmorierte Zeichnung (Anwendung weicher Rohren!). 1m Bereich 
der Lungenwurzel sieht man ferner beiderseits eine den BOg. Hilusschatten bildende 
baumartige Verzweigung, die rechts in groBerem Umfang als links sichtbar iet 
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und sich nach oben und vor aHem nach unten reiserbesenartig ausbreitet. Normal 
wird der Hilusschatten mit seinen radiaren Auslaufern von den Bronchien und 
den Lungengefaf3en gebildet. Erstere erkennt man zum Teil als helle doppel. 
konturicrte Strange od.er auf dem Querschnitt als Kreise oder Ovale mit hellem 
Zentrum. Infolge der Uberkreuzung der genannten Gebilde sieht man au3erdem 
an einzelnen Stellen circumscripte Schattenbildung ohne pathologische Bedeutung. 
Die Darstellung der normalen Hilusdrtisen ist in der Regel nicht moglich. Doch 
findet man bei gesunden Erwachsenen baufig umschriebene, info1ge von Anthrakose 
oder Verkalkung sichtbare Driisenschatten obne pathologische Bedeutung. Sehr 

wichtig sind die auf dem Schirm 
wahrnehmbaren normalen Verande­
rungen bei derAtmung. Bei der Ein· 
atmung sieht man neben der Er· 
weiterung der Intercostalraume eine 
Aufhellung der Lungenfelder, am 
stii.rksten in den basalenAbschnitten. 
Husten.Qto3e bewirken Aufhellung 
auch der Spitzenfelder, wobei man 
auf Unterschiede beider Seiten zu 
acbten bat. Man beobacbte feruer 
die Form des Zwerchfells, speziell den 
Stand beider Halften, von denen die 
rechte normal etwas hoher als die 
linke stebt. Bei emphysematosem 
Thorax verlauft das Zwercbfell mehr 
borizontal, bei astheniscbem Habitus 
fallt es steil nach heiden Seiten abo 
Stark entwickelte Briiste konnen 
Schattenbildung der unterenLungen· 
abschnitte vortauschen; man bebe 
daber bei der Durchleucbtung die 
Mamma in die Hohe. Wabrend der 
Atmung kontroJIiert man, ob beim 
Tiefertreten beideHalften desZwerch­
fells sich gleichma3ig verbalten, oder 
ob die eine bei der Atmung zuriick­

Abb.30. Normales Rontgenbild der Lunge. 

bleibt, ferne~ ob b:i.derseits eine ausgiebige Entfaltung der Komplementarraume 
erfolgt. Bel pleuntlscben Adhasionen k!l.nn tiefe Inspiration mitunter eine zeIt· 
formige Zipfel~ildung der einen Zwerchfellkuppel bewirken. Abnorme Triibung der 
Lungenfelder I~ toto beobachtet man bei St,auung im kleinen Kreislauf, umgekehrt 
~ufhellu~g ~el Emphysem. Die einzelnen Befunde bei Erkrankung der Lungen 
fmden slCh III den betreffenden Abschnitten. 

Krankheiten der Bronchien. 
Akute Bronchitis (Tracheobronchitis). 

Der akute Bronchialkatarrh ist ein haufiges Leiden. Er entwickelt 
sich in der Regel im Anschlu13 an Katarrh der oberen Luftwege und 
ist dann meist von katarrhalischer Tracheitis begleitet (Tracheobron­
chitis). Ursachliche Momente sind in erster Linie Witterungsschad­
Iichkeiten, speziellEr kal t ungen; daneben diirften infektiose Ursachen 
eine wichtige Rolle spielen. Auch chemische Reize (Dampfe von 
Chlor, Brom, salpetriger Saure, lithernarkose usw.), ferner Einatmung 
von Staub kommen gelegentlich als Ursache in Betracht. Sekundar 
entwickelt sich Bronchitis oft im Gefolge anderer Infektionskrankheiten 
(Maseru, Typhus, Grippe, Keuchhusten) . Endlich kann akute Bronchitis 
als Exazerbation eines chronischen Bronchialkatarrhs auftreten. 
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Die Beschwerden sind abgesehen von allgemeiner Abgeschlagen. 
heit und Mattigkeit und den Zeichen eines oft vorhandenen Katarrhs 
der oberen Luftwege mit Schnupfen, Heiserkeit usw., ein trockener Reiz· 
husten, der bei gleichzeitiger Tracheitis von einem, bisweilen sehr 
qualenden Gefiihl von Kratzen und Wundsein im Bereich der Luftrohre, 
d. h. unterhalb des Kehlkopfs und im Jugulum bis hinter das Stern urn 
begleitet ist. Der qualende Rusten ist bei starkerem Katarrh sehr 
anstrengend; er wird durch kalte Luft, Rauch und Staub verstarkt. Leichte 
Temperaturerhohung ist oft vorhanden. Starkere Dyspnoe fehlt. Wahrend 
der ersten Tage besteht kein Auswurf oder es finden sich nur Spuren 
eines zahen schleimigen Sputums. Vom dritten Tage ab pflegt der Auswurf 
reichlicher zu werden und eine schleimig-eitrige Beschaffenheit zu zeigen. 

Der objektive Befund an den Lungen kann vollig negativ sein, 
insbesondere fehIt stets A.nderung des Perkussionsschalles und des 
Atemgerausches. Bei Beschrankung des Katarrhs auf die groI3en Bron· 
chien vermiI3t man auch Rasselgerausche. Bei Beteiligung der mittleren 
und feineren Bronchialaste hort man bei sparlichem und zahem Sekret 
Schnurren, Pfeifen und Giemen (Rhonchi sibilantes) und zwar haupt­
sachlich exspiratorisch. Bei reichlicherem Sekret finden sich feuchte, 
nich t klingende Rasselgerausche. Dieselben sind groB- resp. mittelblasig 
bei Katarrh der groberen, feinblasig bei Beteiligung der feineren Bron­
chien. Charakteristisch ist bei der unkomplizierten Bronchitis, daI3 der 
Befund sowohl iiber beiden Lungen wie iiber den einzelnen Teilen der­
selben ungefahr der gleiche ist. 

Finden sich die genannten katarrhalischen Erscheinungen nur tiber einer um­
schriebenen Stelle, so handelt es sich nicht urn einfache Bronchitis, sondern einen 
anderen ProzeB (Lungenspitzenkatarrh, Bronchiektasiell usw. vgl. unten). Zu 
dieser Annahme berechtigt namentlich langeres Bestehen der V t"randerungen. 

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 Fallen, wie z. B. der oft schwer ver­
laufenden Influenzabronchitis ab, so iiberwinden kraftige und sonst 
gesunde Individuen den Katarrh oft in einer Reihe von Tagen bis zu 
einigen Wochen. Bei geschwachten Personen, im Greisenalter, bei Herz­
leiden sowie Kyphoskoliose ist es eine ernste Erkrankung, desgleichen 
bei schon vorher bestehenden anderweitigen Lungenerkrankungen. 
Die Gefahr besteht in dem Ubergreifen auf die Bronchiolen und in del' 
Entstehung von Bronchopneumonien (vgl. S. 227). 

Therapie s. S. 220. 

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, Backer, Kohlen-, Woll- und Steinbrucharbeiter, Schleifer), 
ferner Stauungszustande im kleinen Kreislauf - hier ist die Bronchitis 
oft das erste Zeichen beginnender Rerzinsuffizienz -, chronische Nieren­
leiden, Potatorium, weiter Kyphoskoliose sowie andere mechanische, die 
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normale Ventilation der Lungen hindernde Momente (Pleuritis adhae· 
siva usw.). Beziiglich des Z usammenhanges der Bronchitis mit Emphysem 
vgl. S. 225. Bisweilen stellt das Leiden das Residuum einer Erkrankung 
im Kindesalter, speziell von Keuchhusten oder Masern dar. 

Anatomisch besteht Hyperamie der BronchiaIschleimbaut tells mit Schwel· 
lung, teils mit Atrophie derselben, d. h. Veranderungen, die im Gegensatz zur 
akuten Bronchitis nUT teilweise riickbildungsfabig sind. In den unteren Lungen. 
abschnitten entwickeln sich oft Bronchiektasen (s. S. 221). 

Die Beschwerden, Husten, Auswurf, Atemnot treten hauptsachlich 
wahrend der schlechten Jahreszeit in Erscheinung und kiinnen im 
Winter so weit exazerbieren, daB der Patient ans Bett oder wenigstens 
ans Zimmer gefesselt ist, wahrend sie im Sommer sich verringern oder 
voriibergehend sogar schwinden. So kann es viele Jahre gehen, bis 
der Kranke einer Bronchopneumonie oder infolge von fortschreitendem 
Emphysem und konsekutiver Uberanstrengung des rechten Ventrikels 
an Herzinsuffizienz erliegt. 

Die chronische Bronchitis verlauft oft viillig fieberlos; nicht selten 
sind jedoch zeitweise leichte Temperatursteigerungen vorhanden, nament· 
lich bei Sekretstauung. Der physikalische Befund verhalt sich iIll 
allgemeinen wie der bei akuter Bronchitis beschriebene. Dampfungen 
fehlen, dagegen kann der Klopfschall iiber den hinteren unteren Partien 
geringe Tympanie zeigen; auch stehen nicht selten die unteren Grenzen 
etwas tiefer. Das Atemgerausch ist stets vesicular, oft aber etwas abo 
geschwacht. Die Rasselgerausche sind teils trocken, teils feucht und 
zwar gro!3· und mittelblasig, jedoch wie bei der akuten Bronchitis niemals 
klingend. 

Es gibt verschiedene Formen der chronischen Bronchitis: 
Der sog. trockene Katarrh ist ausgezeichnet durch trockenen Husten und 

Expektoration von geringen Mengen zahen Schleims hauptsachlich morgens; 
derselbe enthalt oft sagokornartige Kliimpchen, mikroskopisch haufig Kohle· 
pigment, sowie Myelintropfen und nu~ wenig Leukocyten. Oft besteht Ate~not, 
bisweilen in asthmaartigen Anfallen. "tlber heiden Lungen hort man lautes Glemen 
und Pfeifen, dagegen keine feuchten Rasselgerausche. Emphysem sowie Herz· 
insuffizienz sind haufige Folgeerscheinungen. 

Die mukopurulente Form, deren PradiJektionsort die unteren Lungen. 
abschnitte sind, zeigt reichlicheren Auswurf, weniger Atemnot. Auscultatorisch 
finden sich reichlich grob- und mittelblasige, nicht klingende Rasselgerausche, 
namentlich hinten unten beiderseits. Diese Form kann sich aus dem trockenen 
Katarrh entwickeln. 

Der sog. Bronchoblennorrhoe liegt eine Schleimhautatrophie der Bron· 
chien, oft mit Erweiterung derselben zugrunde. Es wird massenhaft diinufliissiges, 
fast rein eitriges, nicht fotides Sputum entleert, das in der Spuckschale konfl~iert 
und in groBeren Mengen oft Dreischichtung zeigt. Das in der Regel sehr chroruscbe 
Leiden bewirkt oft schlieBlich eine allgemeine Schadigung des Korpers mit Hin· 
fii.Iligkeit, Anamie und Kachexie. 

Bei der seltenen Bronchitis pituitosa werden groBe Mengen eines diinnell 
schaumigen Sputums entleert, das demjenigen bei Lungenodem (vgJ. S. 249) 
gleicht., sich von diesem aber durch den geringen EiweiBgehalt unterscheidet 
(Ferrocyankaliumprobe am Filtrat des mit Essigsaure gefallten Sputums). Oft 
tritt der Husten sowie die Atemnot anfallsweise, zum Teil unter dem Bllde des 
Asthmas auf, sog. Asthma humidum. Auch Mnnen Patienten mit echtem 
Asthma diesen Zustand zeigen. In einzelnen Fallen diirften nervose Einfliisse (N. 
vagus) eine Rolle spielen. Dem Bronchialasthma nahestehend ist die sog. eosino· 
phile Bronchitis, ein chronisch recidivierender Katarrh mit zahlreichen Eosino· 
philen im Sputum, zum Teil auch mit Vermebrung dieser Zellen im Blut. 
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Infolge von Schrumpfung benachbarter anthrakotischer Lymphdriisen kommt 
es namentlich in hoherem Alter nicht selten zu Verengerung oder Verziehung des 
Lumens mittlerer und kleiner Bronchien (sog. Bronchitis deformans) mit kon· 
sekutiver Bronchiektasenbildung (vgl. S.221), namentlich im Bereich der Lungen. 
spitzen. Dies fordert gelegentlich das Haften von Tuberkelbacillen dortselbst. 

Die Prophylaxe der chronischen Broncbitis besteht vor allem im Schutz 
vor Staub, Rauch, Witterungsschii.dlichkeiten, sowie korperlicher tlberanstrengung, 
daneben in vorsichtig durchgefiihrter Abhiirtung. - Therapie s. S. 220. 

CapiIIarbronchitis (Bronchiolitis). 

Das Hinabsteigen eines Bronchialkatarrhs bis in die feinsten Bronchien 
kommt haufig bei kleinen Kindem vor, bei Erwachsenen dagegen nur 
unter besonderen Umstanden, so im Greisenalter, bei konsumierenden 
Krankheiten wie Typhus, Sepsis usw. und mitunter bei Grippe. Es 
besteht heftiger Husten und infolge von Verlegung zahlreicher feinster 
Bronchialaste hochgradige Atemnot (Zuhilfenahme der Auxiliarmuskeln, 
bei Kindem Nasenfliigelatmen sowie inspiratorische Einziehungen am 
Thorax). Infolge der erschwerten Exspiration entwickelt sich bald 
Lungenblahung mit tympanitischem Klopfschall (Schachtelton), Tief­
stand der Grenzen, sowie speziell bei Kindem Erweiterung des Brust­
korbes. Neben Giemen und Schnurren hort man reichlich feuchte, 
kleinblasige Rasselgerausche. Bei volligem VerschluB der Bronchiolen 
ist das Atmungsgerausch aufgehoben; auch kommt es namentlich in 
der kindlichen Lunge zur Entwicklung von Atelektasen, d. h. Herden, 
in denen die Luft vollkommen resorbiert ist. Der nicht reichliche Aus­
wurf ist schleimig-eitrig. Meist besteht hohes Fieber. Nicht selten 
schlie8en sich Bronchopneumonien an. Therapie s. S. 220. 

Die seltene akute Bronehiolitis obliterans entwickelt sich mitunter naoh Ein­
atmung atzender Dampfe (Kampfgase usw.) und verliiuft unter Fieber, starkerel' 
Dyspnoe und Cyanose meist letal. Der Auswurf ist oft hii.morrbagisch. Der Lungen­
befund ergibt zunachst reichliche Rasselgeriiusche. Das Rontgenbild erinnert an 
das der Miliartuberkulose (vgl. S. 105). Wird das akute Stadium iiberwunden, 
so kommt es zu ausp:edehntem narbigem VerschluB der Bronchiolen. 

Therapie s. S. 220. 

Bronchitis fibrinosa resp. pseudomembranacea. 
Ausscheidung von Fibrin in die Bronchien mit Bildung von Pseudomembranen 

kommt sekundar bei schwerer Diphtherie sowie bei Pneumonie vor. Die selb­
standige primiire fibrinose Bronchitis ist eine seltene Erkranknng, die in zwei 
Formen auftritt. 

Bei der akuten Form stellen sich unter Fieber (bisweilen Schiittelfrost) hoch­
gradige Atemnot mit Erstickungsgefiihl sowie krampfartiger Rusten ein, der im 
Gegensatz zu der nach Larynxdipbtherie deszendierenden fibrinosen Bronchitis 
nicht heiser ist und, mitunter erst nach mehreren Tagen, mit Expektoration der 
charakteristisohen Bronchialgerinnsel einhergeht_ Diese stellen derbe, verzweigte, 
zum Teil rohrenformige Bronchialabgiisse aus Fibrin dar. Zugleich wird ein zum 
Teil hii.morrhagisches, spater schleimig-eitriges Sputum entleert. Der objektive 
Lungenbefund_ kann vollig negativ sein oder abgeschwachtes Vesicumratmen 
zeigen. Die Atiologie (wohl infektifiser Art) ist unbekannt. 

Von der akuten Form prinzipiell verschieden ist die chronisoh-recidivie· 
rende Form. Man findet sie bei Individuen mit exsudativer Diathese in der 
Anamnese und Neigung zu chronischen Reizzustanden der Raut. Sie verlauft 
in anfallsweise ohne Fieber auftretenden asthmaahnlichen Zustanden, bei welchen 
aus Schleim (nicht aus Fibrin) bestebende Bronchialabgiisse entleert werden, die 
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oft Charcot-Leydensche Kryst.alle (S. 224) enthalten. 1m Blut sind die Eosino­
pbilen vermehrt. Die Krankheit kann sich iiber viele Jahre erstrecken. 

Therapie s. unten. 

Therapie der akuten nnd chronischen Bronchitis nnd Bronchiolitis. 
Bei akutem Katarrh Bettruhe sowie Schwitzprozeduren, z. B. mittels 

heiGer Getranke (heilie Milch mit Emser Salz, Species pectoral., Gliihwein), sowie 
Aspirin. Sehr wirksam ist die Applikation feuchter Brustwickel nach PrieBnitz, 
dreimal taglich je zwei Stunden nasses Handtuch um Brust und Riicken, dariiber 
Flanell, evt1. Billrothbatist dazwischen); sie sind fest anzulegen und diirfen sich 
nicht lockern; bisweilen ist Zusatz von Spiritus zum Wasser von Vortei1. Bei 
starkerer Atemnot haben Senfpflaster oder bei schweren Zusta.nden Senf­
wickel wohltuende Wirkung: 0,5 kg frisches Senfmehl wird in einer Wasch· 
schiissel mit 1 Liter warmem Wasser (unter 700 !) bis zur Entwicklung von starkem 
Senfgeruch zu einem Brei verriihrt, der auf ein Handtuch aufgestrichen und mit 
einer Mullschicht bedeckt wird. Man la.llt den Wickel so lange liegen (eiuige 
Minuten), bis starkes Brennen und Rotung der Haut, aber noch keine Blasen­
bildung entsteht, reinigt die Raut von etwa anhaftenden Senfkomern und kann 
hinterher evt1. noch einen gewohnlichen Priellnitz anlegen. Die Wirkung zeigt 
sich sofort in der freieren Atmung und im Schwinden des Oppressions!(efiihls. Bei 
Kindem mit Bronchiolitis empfehlen sich Senfba.der (200 g Senfmehl werden 
in einem Beutel in die Badewanne gehangt, oder 50,0 Senfspiritus dem Bade zuge­
setzt). Bei gleichzeitigem Katarrh der oberen Luftwege Inhalation mit 0,5 
bis 1 %iger NaCI.Losung oder Emser Wasser (bzw. 1 Messerspitze Salz auf 100,0). 
In allen Fallen ist fiir Anfeuchtung der Luft zu sorgen, am besten durch den 
sog. Bronchitiskessel, evtl. mit Zusatz von 01. terebinth. Bei mangelhafter 
Expektoration und vorbandenem Sekret sind Expektorantien erforderlicb: 
Z. B. Mixt. solvens (Ammon. chlorat., Liq. ammon. anisat., Succ. liquirit.) 2 stiind· 
lich 1 EBloffel oder Infus. Ipecac. 0,5 : 150,0, Sirup. simpl. 20,0 3stiindlich 1 Ell­
loffel; ferner Decoct. rad. Senegae 10,0 : 150,0, Sir_ simpl. 20,0 2stiindlicb 1 Ell­
lOffel sowie Infus. fo1. Jaborandi 2,0: 150. Bei qualendem Reizhusten ohne 
Sekret (trockene Rasselgerausche) Codein. phosphor. 0,02 1-2 mal ta.glicb, oder 
Dicodid 0,005 oder Pulv. Ipecac. opiat_ 0,2, sach. lact. 0,3 (Dowersches Pulver) 
1-2mal taglich 1 Pulver, eventuell Verstarkung dieser Mittel durch Luminal 
(3-5mal tag1. 0,02), dagegen moglichst kein Morphium_ 

Bei der chronischen Bronchitis ist die Behandlung etwaiger Nasen- bzw. 
Rachenaffektionen erforderlich; ferner vorsichtige Abbartung, sowie Vermeiden 
der bekannten Schadlicbkeiten, u. a. auch des Rauchens_ Brustwickel (s. oben) 
sind zur Schonung der Haut mit Unterbrechungen anzuwenden; empfehlenswert 
sind elektrische Lichtbii.der. Die medikamentose Therapie ist verschieden 
je nach dem Verhalten der Sekretion. Bei trockenem Katarrh evt1. Jodkalium 
3mal taglich 0,1-0,25, sowie Ipecac. (s. oben), oder Mixt. solvens. Rei profuser 
Sekretion sind die Balsamica indiziert: 01. terebinth. 3mal tii.glich 15 Tropfen in 
Milch oder Terpinhydrat 3 mal taglich 2 Pillen zu 0,1, oder Creosot. carbon. in Ge­
latinekapseln 2,0-6,0 pro die. Sehr zweckmallig ist auch die Inhalation von 
balsamischen Mitteln (Eucalyptus), die jedoch nur in Form sehr fein verteilter 
Nebel in die tieferen Luftwege einzudringen vermogen (z. B. durch den Spie B schen 
Vernebler). Die Balsamica sind besonders auch bei fotider Bronchitis empfehlens­
wert. Bei krii.£tigen Individuen empfiehlt sich zur Einschrankung der Sekretion 
der Versuch einer starken Verminderung der Fliissigkeitszufuhr in Form einer 
Durstkur, z. B. als Schrothsche Trockendiii.t (vg1. S. 502), die man perioden­
weise fiir mehrereTage verordnet. Brunnen- und Inhalierkuren in Reichenhall, 
Ems, Soden i. T., Kosen, Salzbrunn; Schwefelquellen: Nenndorf, Bentheim, Heu­
strich; klimatische Kuren: Wiesbaden, Baden-Baden, Oberitalien, Riviera, 
Nordafrika (Wiistenklima). Wichtig i~t auch die Regelung der Darmtii.tigkeit, 
insbepondere Bekii.mpfung der Obstipation, ferner speziell bei alteren Leuten sowie 
bei Kyphoskoliose usw. dauernde Kontrolle des Herzens, evt1. kleine Digitalisdosen. 
Bei alten Leuten ist lii.ngere Bettrube gefii.hrlich wegen Neigung zu hypostatischer 
Pneumonie, sie sind daher friihzeitig aus dem Bett in einen Lehnstuhl zu setzen. 
Anwendung der Narkose ist bei Bronchitis gefahrlich CAther ist streng kontra-
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illdiziert); wenn mog1ich ist vor einer Operation zuerst die Bronchitis zu beseitigell. 
Bei sekundarer Broncbitis (Herzfehler, Nierenleiden) richtet sich die Therapie 
gegen das Grundleiden. 

Bei Bronchitis fibrinosa versucbe man Inbalationen von Aqua calcis, 
Bowie bei kraftigem Herzen die Anwendung von Brechmitteln (z. B. Apomorphin. 
hydrochlor. 0,005-0,01 subcutan). Bei chronischer Bronchitis pseudomembranacea 
kann Arsenbehandlung (z. B. Liquor arsenic. Fowleri, Aq. amygd. amar. aa, langsam 
steigend bis 3 X lO Tropfen) von Vorteil sein. 

Bronchiektasen (Erweiterung der Bronchien). 

Erweiterung der Bronchien ist stets, von den seltenen Fallen an­
geborener Bronchiektasen abgesehen, Folgezustand eines anderen 
Grundleidens der Bronchien oder Lungen. Anatomisch sind zu 
unterscheiden zylindrische oder diffuse und sackformige oder 
circumscripte Bronchiektasen. 

Die zy lindrischenBronchialerwei terungen pflegen tiber groBere 
Abschnitte beider Lungen ausgebreitet zu sein. Sie befallen die mittleren 
und feineren Bronchien und gehen mit Atrophie der Schleimhaut einher, 
sie finden sich bei der bronchoblennorrhoischen Form der Bronchitis 
(s.oben). Klinisch kann man ihr Vorhandensein bei Bronchoblennorrhoe 
hochstens vermuten. 

Die sackformigenBronchiektasen, die sich auf einen bestimmten 
Lungenabschnitt beschranken, sind wesentlich haufiger. Die Erweiterung 
der Bronchien entsteht hier dadurch, daB das benachbarte Lungen­
gewebe einer Schrumpfung verfallt, wobei es einen allseitigen Zug auf 
die Wand der Bronchien ausiibt. Das ist der Fall bei chronischen 
Entziindungsprozessen der Lunge mit Ausgang in Karnifikation, bei 
Bronchitis deformans (S. 219), sowie bei denjenigen schweren Fallen von 
Pleuritis adhaesiva, die mit bindegewebigerVerodung des benachbarten 
Lungengewebes einhergehen. Die Wand der Bronchiektasen zeigt hoch­
gradige Atrophie der Schleimhaut (Umwandlung des Zylinder- in Pflaster­
epithel), der elastischen Elemente, sowie des Knorpels, so daB ein schlaffer, 
diinnwandiger Sack resultiert; oft sind die Blutgefal3e stark erweitert; 
in anderen Fallen ist die Wand hypertrophisch. Nicht selten finden sich 
schliel3lich auch Ulcerationen der Schleimhaut. Meist ist die Erkrankung 
einseitig, sie befallt mit Vorliebe die unteren Lungenlappen, haufiger 
den linken. 

Die Beschwerden lassen sich nicht selten bis in die Jugend zuriick­
verfolgen, indem, wie die Patienten angeben, nach einer Pneumonie 
(Masern, Keuchhusten, Grippe) oder nach Pleuritis der Husten nicht mehr 
vollig geschwunden ist und im Laufe der Jahre der Auswurf an Menge 
zugenommen hat. Charakteristisch fiir Bronchiektasen sind die, be­
sonders morgens, auftretenden heftigen Hustenanfalle, die mit Entleerung 
grol3er Massen eines rein eitrigen Sputums einhergehen. Diese sog. 
"maulvolle" Expektoration erfolgt bezeichnenderweise besonders bei 
bestimmten von der Lokalisation der Bronchiektase abhangigen Lagen 
des Oberkorpers, die der Patient im Laufe der Zeit einzunehmen lernt, 
um sich von dem Auswurf zu befreien. 

Das fade-siiBlich riechende Sputum zeigt im Glase Dreischichtung, zu oberst 
eine schaumig-scbleimige Schicht, in der Mitte triibe Fliissigkeit und als Bodensatz 
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Eiter. Infolge der .Anwesenheit von Fa.ulniserregern ist der Auswurf bii.ufig faulig 
zersetzt, so daB dann der Atem und das Sputum einen widerlichen Gestank ver­
breiten. Der Bodensatz des Sputums entbii.lt oft sog. Dittrichsche Pfropfe, 
weiBlichgelbe, stecknadelkopf- bis erbsengroBe stinkende Brockel, die beim Zer­
reiben mikroskopisch Bakterien, Fettsa.urenadeln (die im Gegensatz zu den elasti­
schen Fasern in der Warme schmelzen), sowie mit Jod sich violett fa.rbende Lepto­
thrixfaden zeigen. Nicht selten sind Blutbeimengungen im Sputum. 

Haufig kommt es auch zu starkerer Hamoptoe, die eine Tuberkulose 
vortauschen kann. Der objektive Lungenbefund zeigt ..starken 
Wechsel der Erscheinungen je nach der Sekretfiillung der Bronchien. 
Bezeichnend ffir die Bronchiektase ist das dauernde V orhandensein von 
feuchten Rasselgerauschen an einer circumscripten Stelle (meist im Unter­
lappen). Dieselben konnen bei Infiltration des benachbarten Lungen­
gewebes klingend sein, wobei oft gleichzeitig Bronchialatmen sowie mit­
unter Dampfung mit'Tympanie bestehen kann. Je nach dem Fiillungs­
zustand der Bronchien wechselt auch der Auscultationsbefund, nament­
lich beziiglich der Intensitat des Atmungsgerausches und der Rassel­
gerausche. Kavernensymptome (vgl. S. 236) fehlen. 1m Rontgenbild 
ist die befallene Partie meist verschattet. 

Fie ber kann bei Bronchiektasen vollkommen fehlen; bei Sekretver­
haltung sind jedoch oft Temperatursteigerungen vorhanden. Hohere 
Temperaturen deutenauf haufigvorkommende bronchopneu monische 
Prozesse in der Nachbarschaft der Bronchiektase mit oder ohne gleich­
zeitige Pleuritis. Oft beobachtet man, namentlich in Fallen, die sich in 
jugendliche Jahre zuruckverfolgen lassen, kolbige Auftreibung der End­
phalangen der Finger und Zehen mit entsprechender starker Kriimmung 
der Nagel (Tro m melschlegelfinger), gelegentlich auch Epiphysen­
verdickung an den Knochen der Extremitaten, sowie Schwellung und 
Schmerzhaftigkeit der Gelenke (sog. Osteoarthropathie hypertrophiante 
pneumique von Pierre Marie). Wirkliche Heilung einer Bronchiektase 
kommt nur selten vor. Bei jahrelangem Bestehen der Erkrankung kann 
die dauernde Eiterung allgemeine Amyloidose (Nieren, Leber, Darm), 
Anamie und Kachexie bewirken; auch fiihrt die Stauung im kleinen Kreis­
lauf infolge von Verodung ausgedehnter Lungencapillarbezirke oft zu 
Insuffizienz des rechten Ventrikels. Gelegentlich beobachtet man bei 
Bronchiektasen metastatische Hirna bscesse sowie eitrige Meningi tis. 

Die Diagnose hat sich u. a. auf die oft charakteristische .Anamnese zu stiitzen. 
Der physikalische Befund kann bei zentral gelegener Bronchiektase im Stiche lassen, 
hier hilft mitunter die Rontgenuntersuchung (Vergleich der Bilder vor und nacb 
grundlicber Entleerung der Bronchiektasen). Die Differentialdiagnose gegen­
iiber der Lungentuberkulose (Lungenblutungen!) wird durch den guten allgemeinen 
Ernahrungszustand, das dauernde Feblen von Tuberkelbacillen im Sputum sowie 
von elastischen Fasern entschieden. Ebenso fehlen stets im Gegensatz zur Gangran 
Lungenparenchymfetzen. Diagnostisch sehr wichtig ist die Wirkung bestimmter 
Lagerung des Oberkorpers bzw. der sog. Quinckeschen Schief- oder Hangelage 
auf die Expektoration: bei Tief- oder Seitenlagerung des Oberkorpers entleert der 
Patient groBe Mengen. Sputum. 

Therapie: Bei Fieber Bettruhe. Stets ist ffir ausgiebige Entleerung des Sekrets 
zu sorgen (am besten durch mehrmals ta.glicb wiederholte entsprechende Lage­
rung, S. oben). Morphium ist zu meiden. Eventuell ist eine Durstkur zu versuchen 
(vgl. Bronchitis S. 220). Zur Verringerung der Sekretion und der Neigung zur 
ftitiden Zersetzung .Anwendung von Kreosotprii.paraten (Guajakol), ferner Inhalation 
von Terpentin (mit 2% Menthol) resp. 'Eucalyptus- oder Latschenol. Sorgfii.ltiges 
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Vermeiden schadlicher Einfliisse me Staub, Rauch und Erkaltungen; empfehlens. 
wert sind klimatische Kuren im Siiden. Bei veralteten Fallen kommen ferner 
chirurgische Eingriffe me Thorakoplastik usw. in Frage. Bei beginnendem 
Erlahmen des Herzens gebe man friihzeitig Digitalis. 

Asthma bronchiale (Bronchialasthma). 

Unter Bronchialasthma versteht man ein in Anfallen von hoch­
gradiger Atemnot, verlaufendes Leiden, das auf voriibergehender spasti­
scher Kontraktion der feinen Bronchialaste sowie Schwellung und 
Sekretion der Schleimhaut derselben beruht. 

Vieles spricht dafiir, daB das Asthma auf abnormen Erregbarkeitsverhii.ltnissen 
im Bereich des N. vagus beruht, die einen Bronchospasmus verursachen, wie 
denn auch vagusla.hmende Pharmaka (Atropin) den Asthmaanfall zu beseitigen 
vermogen. In demselben Sinne laBt sich auch die besondere Art der Sekretion 
(s. unten) deuten, die in almlicher Form auch bei anderen Neurosen (Colica mucosa) 
vorkommt. 

Konstitutionelle Momente spielen bei Asthma, wie die Anamnese 
fast in jedem Fall zeigt, eine groBe Rolle. Asthmatiker stammen aus 
Familien, in denen Neuro- und Psychopathie, Epilepsie, Migrane, Gicht, 
Heuschnupfen, Hautleiden (chronische Ekzeme, Urticaria, Quinckesches 
Odem) oder exsudative Diathese vorkommen, und an denen zum Teil 
die Patienten selbst leiden oder in der Kindheit daran litten. Nicht selten 
ist auch das Asthma selbst vererbt. Sehr haufig lassen sich Pneu­
monien sowie andere akute infektiOse Erkrankungen des Atmungs­
apparates eruieren, an die sich der erste Anfall anschloB. Zahlreiche 
Asthmatiker haben eine auffallend schmale, schlecht durchgangige Nase. 
Oft besteht Schleimhautschwellung oder Hypertrophie der Muscheln. 
Haufig ist gleichzeitig Tuberkulose vorhanden. 

Streng zu trennen ist das Bronchialasthma als selbsta.ndiges Leiden von den 
sekundiiren asthmaartigen Zustii.nden bei Herzinsuffizienz, Ura.mie usw. 

AlB auslosender Faktor werden heute in einem hohen Prozentsatz der FaIle 
anaphylaktische Vorgii.nge (vgl. S. 73) angesehen, zumal beim experimentellen 
anaphyla.ktischen Shock des Meerschweinchens sowohl Bronchialmuskelkrampf mit 
Dyspnoe als auch lokale Eosinophilie in den Bronchien beobachtet wird. Die Aller­
gene dringen, me man annimmt, teils durch den Atmungs-, teils durch den Ver­
dauungsapparat, teils durch die Haut ein. Zu ihnen gehOren die verschiedensten 
Sta u bart en vegetabilischer und animalischer Herkunft (Blumen, speziell Veilchen, 
Ipecacuanha, Heu, Mehl, Tierhaare, Staub in Pferdestallen, manche Matratzen­
fiillungen u. a. m.), weiter gewisae Nahru.ngsmittel (Erdbeeren, Eier, Weizen, 
Hafer usw.), ferner gemsse Anilinfarbstoffe me das Ursol (als Ursache des Asthmas 
bei Fellfarbern). In manchen Fallen leiden die Asthmatiker gleichzeitig an Heu­
schnupfen (vgl. S. 199) und bekommen ihre ~alle unter den gleichen Umstanden 
wie diesan. Neuerdings gelang es iibrigens eine O"berempfindlichkeit durch Cutan· 
impfungen mit den entsprechenden Substanzen nachzuweiaen. 

Krankheitsbild: Das Leiden beginnt mitunter schon in der Kindheit, 
in zahlreichen Fallen jedoch erst spater. Zum Teil sind die Patienten 
typische Astheniker mit zartem Knochenbau und mangelhaftem Fett­
polster; sehr haufig sind Zeichen nervoser Erregbarkeit vorhanden. In 
anderen Fallen besteht emphysematischer oder apoplektischer Habitus. 
Zahlreiche Patienten erscheinen in der Zeit zwischen den Anfallen 
vollig normal. Der Anfall selbst tritt oft vollig unerwartet, in anderen 
Fallen mit gewissen Vorboten, wie Reizzustanden in der Nase, im Kehl­
kopf, Beklemmungsgefiihl usw. ein, mitVorliebe des Nachts. Der Patient 
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erwacht plOtzlich mit starkem Beklemmungs- und Angstgefiihl sowie 
hochgradiger Atemnot, die ihn zwingt, aufrecht im Bett zu sitzen 
(Orthopnoe) oder sogar dasselbe zu verlassen. Lautes exspiratorisches 
Keuchen sowie giemende und pfeifende Gerausche wahrend der Atmung 
machen den Anfall weithin kenntlich. Die Atmung ist deutlich verlangsamt 
und geschieht unter Zuhilfenahme der Atemhilfsmuskeln; es besteht 
Cyanose sowie starke SchweiBabsonderung. Der Thorax ist erweitert, 
die Lungen sind geblaht, die Grenzen stehen tief (Volumen pulmonum 
auctum), der Klopfschall zeigt Schachtelton (Tympanie), die absolute 
Herzdampfung ist verkleinert. Uber beiden Lungen hort man ver­
langertes Exspirium, das oft von den zahlreichen pfeifenden und 
schnurrenden Rasselgerauschen vollkommen iiberdeckt ist. Die Dauer 
eines Anfalles schwankt zwischen 1/2 Stunde und mehreren Tagen 
(bisweilen noch langer). Gegen Ende des Anfalls tritt Husten und Ex­
pektoration von zahem glasigem Schleim ein, der fiir Asthma charak­
t e r i s tis c h e Bestandteile zu enthalten pflegt: 

1. Die Curschmannschen Spiralen, d. h. mit bloflem Auge (besonders 
auf schwarzem Grunde) erkennbare spiralig gewundene Schleimfaden, die mikro­
skopisch oft einen helleren Zentralfaden erkennen lassen; 2. reichlich eosino­
phile Leukocyten 1 ; 3. Charcot -Leydensche Krystalle, d. h. spitze Oktaeder, 
die sich zum Teil haufenweise hauptsachlich in gelblichen Faden oder hirsekorn­
artigen PEropfen im Sputum finden. Die Krystalle sieht man gelegentlich auch im 
Sputum in der Zeit zwischen den Anfallen. 

Fieber gehiirt nicht zum unkomplizierten Asthma. Der PuIs ist im 
Anfall frequent und klein. Diagnostisch sehr wichtig ist eine Vermeh­
rung der Eosinophilen im Blut oft schon in der anfallsfreien Zeit, 
vor allem aber in hohem Grade gegen Ende eines Anfalls, wogegen sie 
im Beginn desselben in der Regel vermindert sind. 

Die Haufigkeit sowie die Intensitat der Anfalle ist individuell, aber 
auch im einzelnen Falle sehr verschieden. Wahrend viele Patienten 
in der Zwischenzeit vollig beschwerdefrei und leistungsfahig sind, leiden 
andere auch in dem Intervall an maBigem Beklemmungsgefiihl mit 
etwas Giemen und Pfeifen. Eine groBe Rolle spielt bei einem Teil der 
Patienten ihre neuropathische Konstitution; in standiger Erwartung 
neuer Anfalle werden sie oft auch in der Zwischenzeit ihres Lebens nicht 
froh und konzentrieren ihre Gedanken darauf, den verschiedenen (zum 
Teil imaginaren) Ursachen ihres Leidens aus dem Wege zu gehen. 

Die Asthmatiker haben oft ein kleines Herz. Bei langerem Bestehen 
des Leidens geht die Lungenblahung nicht mehr zuriick, es entwickelt 
sich regelmaBig Emphysem sowie schlieBlich Hypertrophie des rechten 
Ventrikels. Asthmatiker neigen sehr zu Pneumonien. 

Die Prognose ist bei dem in der Kindheit entstandenen Asthma 
giinstiger, da es oft in spateren Jahren allmahlich schwindet. Aber 
auch bei den spater einsetzenden Formen pflegt im hoheren Alter eine 
Abschwachung des Leidens einzutreten. 

Diagnostiscb ist vor allem der typische Sputumbefund sowie die Bluteosino­
philie von Bedeutung. Die Atemnot bei Hysterie ist u. a. durch Tachypnoe (bei 
Asthma ist die Atmung verlangsamt!) und Vertiefung der Inspiration (hei Asthma 
exspiratorische Dyspnoe) gekennzeichnet. 

1 Vgl. eosinophile Bronchitis S. 218. 
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Therapie: 1m Anfall V orsicht mit N arkotica, speziell mit Morphium wegen der 
Gefahr der Gewohnung. Sehr wirksam sind A tropin. sulfllI. 1/,_1/2 mg subcutan, 
sowie Supra renin 1/2-1 cern StammlOsung 1 : 1000 subcutan (cave Blutdruck­
steigerung bei ti.lteren Leuten!), ferner Hypophysenpraparate, am besten als 
Asthmolysininjektion (Suprarenin + Hypophysin in Ampullen). Inhalationen: 
z. B. als Staeu blische Losung bestehend aus 1. Atrop. sulfur. 0,1, Cocain. 
muriat. 0,25, Aq. dest. 10,0, II. Adrenalin-Stammlosung: 2 Tropfen der Losung I 
+ 18 Tropfen von II werden in dem Staeu blischen Inhalator zerstaubt. Oder 
Atropin. sulfur. 0,05, Cocain. hydroehl. 0,5, Glycerin 3,0, Sol. suprarenin. 1 : 1000 
ad 25,0 (Verstauben und Inhalieren). Diesem ahnlich ist das Tuckersche Mittel. 
Schr gut wirken (dem Suprarenin analog) Ephetonin, Ephedrin und Ephe­
dra lin per os und als Injektion zu 0,05 (1 Tabl. resp. 1 cern subcut.). Wirksam 
sind auch die Nitrite, z. B. Nitroglycerin (vgl. S. 169) oder auch in Form von 
Rii.ueherpraparaten, z. B. als Charta nitrata oder als Rii.ueherpulver, das zugleich 
Narkotica wie Fol. stramonii, Opium, Belladonna oder Lobelia enthalt; z. B. 
Fol. stramon., Kal. nitric. aa 30,0, mf. pulv. subtiliss., davon 1 Teeloffel auf 
1 Teller verbrennen und Rauch einatmen. Ahnlich zusammengesetzt sind die 
sog. Asthmazigaretten. Aueh die systematische Disziplinierung der Atmung 
ist oft von Vorteil; so laBt man Z. B. den Patienten mit gesehlossenem Munde 
einen bestimmten Ton summen, um die Exspiration zu verlii.ngern und die In­
spiration abzukiirzen ("Summiibungen"). Mitunter ist die Anwendung von Gliih­
liehtbii.dern namentlich in der Pia teschen Form von Erfolg. In der Zeit zwischen 
den Anfallen medikamentos Kalk, z. B. Calc. chlorat. 10,0, Sir. simpl. .20,0, 
Aq. ad. 200,0, 2stiindlich 1 EBioffel, Kalzantabletten oder Caleiumgluconat, ferner 
Jodkali 1,5 pro die, sowie Arsen Z. B. als Fowlersche Losung (S. 221); Atem­
gymnastik. Gegeniiber klimatischen Einwirkungen verhalten sich die Patienten 
sehr verschieden, einzelne fiihlen sieh sogar am wohlsten in der Stadt. Hii.ufig 
wirkt Hochgebirge bzw. die See giinstig (wohl u. a. wegen der Staubfreilieit der 
Luft): Asthmatikern aus dem Hochgebirge tut mitunter die See gut. Bei Heu­
asthma ist die Graserbliite zu vermeiden, auch sind Helisen B-Injektionen (Pollen­
extrakt) zu versuchen. In allen Fallen kontrolliere man die N ase auf Durchgangig­
keit bzw. Reflexpunkte, deren Reizung mitu ter einen Asthmaaufall auslost. Cocaini­
sierung oder Durchschneidung des N. ethmoidalis oder Beseitigung von Wuche­
rungen in der Nase kann in manchen - keineswegs in allen - Fallen giinstig 
wirken. Bei Fallen mit allergischer Genese hat man jiingst mit der Anwendung 
BOg. allergenfreier Kammern (die Luft wird filtriert) Erfolge zu sehen geglaubt. 
Aueh eine Desensibilisierungstherapie hat hier wie aueh bei anderen aller­
gischen Krankheiten mitunter Erfolg (z. B. von einer 5%igen sterilen Wittepepton­
losung 2mal wochentlieh je 0,1 allmahlich steigend bis 0,5 cern). Mitunter wirkt 
schlieBlich Hypnose giinstig. 

Erkrankungen der Lungen. 
Emphysem. 

Unter Emphysem versteht man einen Zustand dauernder Erweite­
rung der Lungenalveolen, der mit Atrophie der elastischen Elemente 
und dadufch bedingtem Elastizitatsverlust der Lunge einhergcht. 

Je nachdem forcierte Inspiration oder erschwerte Exspiration ursachlich in 
Frage kommen, unterscheidet man inspiratorisches oder exspiratorisches 
Emphysem; ersteres entsteht bei langer dauernder Atemnot und lokalisiert sich an 
den unteren und seitlichen, letzteres in den oberen Lungenabschnitten. In der 
Regel handelt es sich meist um sog. gemischtes Emphysem. 

Ursachen des Emphysems sind hauptsachlich chronische Bron­
chitis, speziell die trockene Form sowie aile dieselbe fOrdernden Momente 
(Staub, Tabaksabusus, Potatorium), chronischer Husten und Bronchial­
asthma. Die Bedeutung mancher Berufe wie das Blasen von Musik­
instrumenten oder das Glasblasen darf fiir die Entstehung des Emphysems 

v. Domarus, GrundriJ3. 6. Aufl. 15 
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nicht iiberschatzt werden. Das Leiden kommt meist erst nach dem 
40. Jahr zur Geltung. 

Die anatomischen Veranderungen sind sahr charakteristisch. 1m Gegensatz 
zur normalen Lunge sinkt bei Eroffnung der BrusthOhle die emphysematoae Lunge 
nicht zuriick, sondern bleibt wie ein Luftkissen stehen und iiberlagert den Herz· 
beutel; die freien Lungenrii.nder sind abgerundet und zeigen ebenso wie die Lungen. 
spitzen zum Teil blaaenartige Auftreibungen. Mikroskopisch findet man Ver· 
groBerung der Alveolen, von denen mebrere infolge der Atrophie der Wande zu 
groBeren gemeinsamen Hohlraumen verschmolzen sind. Mit der Atrophie der 
Alveolarwii.nde ist gleichzeitig eine ausgedehnte VerOdung von Capillaren ver· 
bunden, was eine erhebliche Erschwerung des kleinen Kreislaufs bedeutet und 
Hypertrophie des rechten Ventrikels bewirkt. 

Die Beschwerden bei Emphysem sind vor allem Atemnot bei 
jeder korperllchen Anstrengung. Infolge von Verminderung der Elasti. 
zitat der Lunge ist die Exspirationskraft stark herabgesetzt; u. a. ist 
es charakteristisch, daB der Emphysematiker ein Licht nicht auszu· 
blasen vermag. 

Der objektive Befund gestattet meist schon bei der Inspektion 
die Feststellung des Leidens: Ein dauernd in Inspirationsstellung er· 
weiterter, stark gewolbter Brustkorb mit gehobenen Rippen, stumpfem 
epigastrischem Winkel undVergroBerungdes Sternovertebraldurchmessers; 
starkes Rervortreten der Auxiliarmuskeln, speziell des Sternocleido und 
der Scaleni, polsterartige Auftreibung der Supraclaviculargruben. 

Der Klopfschall ist auffallend laut und tief (Schachtelton); Tief· 
stand der Lungengrenzen bis zum ersten Lendenwirbel und rechts vorn 
unten dicht bis an den Rippenbogen, Herabsetzung der Verschieblichkeit 
der Lungengrenzen. Auscultatorisch bestehen abgeschwachtes Vesi· 
cularatmen und bisweilen verlangertes Exspirium, daneben fast stets 
trockene oder feuchte Rasselgerausche infoIge der Bronchitis. 

Rontgenbefund: Auffallend helle Lungenfelder, dadurch bedingtes 
starkeres Hervortreten der Hiluszeichnung; £laches, wenig ausgiebig 
bewegliches Zwerchfell, sowie oft in groBer Ausdehnung verknocherte 
Rippenknorpel. - Charakteristisch fiir Emphysem ist die Herabsetzung 
der Vitalkapazitat sowie Vermehrung der Residualluft und ErhOhung 
der Mittelkapazitat (vgl. S. 209). - Emphysematiker machen meist 
ein~n vorzeitig gealterten Eindruck und leiden oft an starker Arterio· 
sklerose. Die Herzdampfung ist verkleinert, die Herztone sind leise, 
P2 ist oft accentuiert; epigastrische Pulsation ist infolge des Zwerchfell· 
tiefstandes oft vorhanden. 

Der Verlauf der Krankheit ist vor allem von dem Verhalten der 
Bronchitis und der Leistungsfahigkeit des Herzens abhangig. In der 
Regel bekommt man das Leiden erst in vorgeriickteren Stadien zu 
Gesicht. Emphysem maBigen Grades ist eine haufige Begleiterscheinung 
des Alters. Die Krankheit pflegt sich auf viele Jahre zu erstrecken. 
Rohere Grade von Emphysem machen den Patienten arbeitsunfahig, 
doch kann auch bei vorgeriickteren Stadien bei Besserung der Bron· 
chitis, insbesondere wahrend der guten Jahreszeit vOriibergehend ein 
leidlicher Zustand bestehen. Als FoIge des chronischen Hustens sind 
Leistenbriiche auffallend haufig. Viele Kranke erliegen schlieBlich der 
zunehmenden Herzinsuffizienz; immerhin erreichen zahlreiche Patienten 
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ein relativ hohes Alter. Beziiglich der Kombination von Emphysem 
mit Tuberkulose vgl. S. 238. . 

Die Therapie richtet sich sowohl gegen die ursii.chlichen Momente, die chronische 
Bronchitis, das Asthma als auch gegen die Lungenblii.hung selbst. Gegen letztere 
ist empfehlenswert die manuelle rhythmische Kompression der seitlichen und 
unteren Teile des Thorax durch einen Assistenten wa.hrend der Exspiration; ii.hnlich 
wirken mechanisch komprimierend der vom Patienten selbst bediente RoB b a c h ache 
Atemstuhl oder der Apparat von Boghean mit elektrisch betriebenen Kom­
pressionspelotten. Auch wurde die Einatmung von komprimierter Luft in pneu­
matischen Kammem empfohlen (cave stii.rkere Arteriosklerose!); umgekehrt be­
zweckt die Ematmung von Luft unter vermindertem Druck, z. B. mit dem Bruns­
Bohen Unterdruckapparat Erleichterung der Zirkulation im Lungenkreislauf. Auch 
die rhythmische Kompression des Bauches zwecks Hebung des Zwerchfells kann 
von Erfolg sein, z. B. durch Atemiibungen im Bade (Druck des Wassers auf das 
Abdomen), durch rhythmische manuelle Kompression des Abdomens oder auf 
ma.schinellem Wege durch den Hofbauerschen Exspirator. Bisweilen hat auch 
die operative Durchschneidung der Rippenknorpel zwecks Mobilisierung des starr 
dilatierten Brustkorbes einen Erfolg, wenn sie rechtzeitig, insbesondere vor Eintritt 
schwererer . Herzinsuffizienz, ansgefiihrt wird. Sehr wirksam ist die klimatische 
Behandlung (vgl. Therapie der Bronchitis S. 220), namentlich wenn sie konsequent 
jedes Jahr wiederholt wird. 

Von dem substantiellen alveolii.ren Emphysem streng zu unterscheiden ist das 
sog. interstitielle Emphysem, welches dadurch entsteht, daB nach Verletzung der 
Lunge Luft aus den Alveolen in das interstitielle Lungengewebe und die der Lunge 
benachbarten Gewebe wie da.s pericardiale, subpleurale und das mediastinale Binde­
gewebe durch die Atmung in Form kleiner Luftblii.schen hineingepreBt wird. AuBer 
Traumen der Lunge (z. B. auch dem kiinstlichen Pneumothorax) konnen heftige 
HustenstoBe sowie sehr starkes Pressen, z. B. beim Heben von Lasten, beides jedoch 
nur bei bereits pathologisch verii.ndertem Lungengewebe, infolge der ZerreiBung 
von Alveolen diesen Zustand herJ;>eifiihren. Symptome sind Verschwinden der 
Herzdampfung, bisweilen herzsystolisches Knistem, sowie bei sta.rkerer Ausbreitung 
der Luftinfiltration kissenartige Auftreibung der Haut der Supraclaviculargruben, 
am Hals und an der Brust mit palpatorisch und auscultatorisch wahrnehmbarem 
Knistern. In der Regel wild in wenigen Tagen die Luft wieder resorbiert. Ans­
nahmsweise bnn jedoch starkes Mediastinalemphysem durch Kompression der 
Luftwege oder der groBen Venen einen lebensgefii.hrlichen Zustand herbeifiihren. 

Pneumonie (Lungenentziindung). 

Die Pneumonie (Definition vgl. S. 53) tritt in zwei prinzipiell ver­
schiedenen Formen auf: als genuine croupose Pneumonie sowie als 
bronchopneumonische Form. Croupose Pneumonie s. S. 53. Die 
Bronchopneumonie (lobulare oder katarrhalische Pneumonie) entwickelt 
sich im AnschluB an eine akute oder chronische Bronchitis durch Uber­
greifen der Entziindung auf die benachbarten Alveolen; der einzelne 
Entziindungsherd ist meist nicht groBer als etwa von NuBgroBe, oft 
aber auch kleiner. Nicht selten handelt es sich um disseminierte bzw. 
multiple Herde, die zum Teil konfluieren. Vorliebe zur Erkrankung 
zeigen die abhangigen Lungenpartien, also die hinteren und unteren 
Teile,deren Ventilation beirn Liegen mangelhaft ist. 

Mikroskopisch enthalten die entziindeten Alveolen eine eiweiBreiche Fliissig­
keit, desquamierte Alveolarepithelien, Leukocyten, Erythrocyten, dagegen im 
Gegensatz zur genuinen Pneumonie nur wenig oder kein Fibrin, in spii.teren Stadien 
reichlich Leukocyten, die zusammen mit Schleim in groBer Menge auch die zu­
gehOrigen Bronchiolen erfiillen. Die bronchopneumonischen Herde bei Masern 
und Diphtherie pflegen etwas mehr Fibrin zu.enthalten. 

15* 
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Krankheitsbild und Verlauf: Das Leiden entwickelt sich einma! im 
AnschluB an eine primare Bronchitis und Bronchiolitis, namentlich im 
Kindes- und Greisenalter, .sowie bei bettlagerigen decrepiden Indi­
viduen, ferner als Komplikation anderer Krankheiten, vor allem im Ver­
lauf akuter Infektionskrankheiten (Typhus, Grippe usw., und besonders 
bei Masern und Pertussis), wo aber ebenfalls eine Bronchitis vorangeht. 

Der Beginn der Erkrankung pragt sich im Gegensatz zur crouposen 
Pneumonie oft nicht scharf aus, besonders werin bereits eine fieberhafte 
Bronchitis besteht. Ansteigen des Fiebers iiber 380 , Frosteln und Ver­
schlechterung des Aligemeinbefindens, und vor allem Beschleunigung 
der Atmung sowie zunehmende Dyspnoe sind bei Bestehen einer Bron­
chitis wichtige Symptome, die auf Bronchopneumonie hinweisen, des­
gleichen Zunahme der Pulsfrequenz. Schiittelfrost und Herpes fehlen 
in der Regel. Der Husten wird qualender und ist oft schmerzhaft. Der 
Auswurf ist uncharakteristisch schleimigeitrig, mitunter etwas bluthaltig, 
jedoch nie rostfarben wie bei crouposer Pneumonie. Bakteriologisch 
enthalt der Auswurf in der Regel eine gemischte Flora, meistens Pneumo­
coccen , Staphylococcen und Streptococcen, gelegentlich auch den 
Mikrococcus catarrhalis, Influenzabacillen usw. 

Der physikaIische Nachweis der bronchopneumonischen Herde 
ist abhangig von ihrer Lage und GroBe. In vielen Fallen, wo es sich um 
kJeine, in der Tiefe gelegene Herde handelt, bestehen weder Dampfung 
noch Bronchialatmen, sondern nur die Zeichen der Bronchitis, trockene 
und feuchte Rasselgerausche. Wenn letztere an einer Stelle klingenden 
Charakter zeigen, so ist dies ein sicherer (llnd oft der einzige) Beweis fiir 
die Infiltration; mitunter ist an dieser Stelle a.uch die Bronchophonie 
deutlich. Oft ist der Klopfschall der befallenen Lunge etwas tympa­
nitisch; das Atemgerausch ist entweder normal vesicular oder unbestimmt. 
Erst groBere Herde von iiber FiinfmarkstiickgroBe bewirken, wenn 
sie oberflachlich liegen, maBige Dampfung, Bronchialatmen sowie ver­
stii.rkten Pectoralfremitus. Bisweilen bOrt man an der entsprechenden 
Stelle pleuritisches Reiben. 

Auch die Rontgenuntersuchung ergibt nur bei gro/3eren Herden eine 
diagnostisch verwertbare Schattenbildung, wobei aber Verwechslungen mit iilteren, 
bereits abgeheilten und vemarbten Prozessen nicht immer sicher auszuschlieBen 
sind; bezeichnend ist oft die verschiedene GroBe der einzelnen Schatten. Kleine 
Herde entziehen sich dem Nachweis. In jedem Fall hat die Minderbeweglichkeit 
der entsprechenden Zwerchfellhalfte, die oft auch noch in der Rekonvaleszenz 
nachweisbar ist, erhebliche diagnostische Bedeutung. 

Der Krankheitsverlauf ist ill Vergleich zur crouposen Pneumonie 
wenig typisch, die Fieberkurve uncharakteristisch. Als Komplika.tion 
anderer Grundleiden bilden die Bronchopneumonien oft die Todes­
ursache. 

Eine besondere Form der Bronchopneumonie ist die Schluck- oder Aspirations­
pneumonie, die durch Eindringen von Speisepartikeln in die Luftwege baim Fehl­
schlucken (Benommene oder Narkotisierte, Gelii.hmte), bei Aspiration von er­
weichtem und verjauchtem Geschwulstmaterial bei Tumoren der oberen Luft­
wage, der MundhOhle und Speiserohre, ferner beim Neugeborenen durch Aspiration 
von Fruchtwasser odar Vaginalschleim entsteht. Pr&dilektionsort sind die Unter­
lappen. Auch das bei einer Hamoptoe in den Bronchialbaum hinabflieBende Blut 
fiibrt oft zu Aspirationspneumonien. 
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Eine andere Form ist die hypostatische Pneumonie: Bei bettIagerigen Kranken, 
namentlich sol chen mit Zirkulationsstorungen, kommt es h.ii.ufig in den hinteren 
unteren Lungenabschnitten zur Blutanschoppung sowie infolge von mangelhafter 
Ventilation dieser Teile zur Resorption von Luft aus den Alveolen, die teilweise kolla· 
bieren (Atelektase). Anfangs kann man durch regelma.Biges Aufsetzen der Kranken, 
welche zu tiefer Atmung zu veranIassen sind,. diese Teile wieder zur normalen 
Entfaltung bringen, wobei man wa.hrend der ersten Atemziige das sog. Ent· 
faltungsrasseln, d. h. Knisterrasseln hort. Bei la.ngerem Bestehen dieses 
Zustandes tritt ein fliissiges, ma.Big zellreiches Exsudat in die Alveolen; die 
Konsistenz dieser "hypostatischen" Teile wird miIzartig ("Splenisation"). 
SchlieBlich entwickeln· sich im Bereich der Hypostase einzelne derbere pneu· 
monische Herde von etwa NuBgroBe. 

Die Hypostase, die sich mit Vorliebe bei marastischen und decrepiden Indi· 
viduen, bei GeIa.hmten, speziell bei Hemiplegie, femer nach Operationen, vor allem 
Laparotomien einstellt, verra.t sich durch Beschleunigung der Atmung und Cyanose, 
Da.mpfung der hinteren unteren Lungenabschnitte, Bronchialatmen und klingende 
Rasselgera.usche. Husten ist oft nicht vorhanden, ebenso fehIt Fieber bei der 
einfachen Hypostase. Zunahme der Symptome sowie Temperatursteigerungen 
zeigt die hypostatische Pneumonie an, doch kann das Fieber bei geschwa.chten 
Personen auch dann fehlen. Sputum wird ha.ufig infolge der bestehenden Schwache 
nicht expektoriert. 

Einer besonderen Form von hypostatischer Pneumonie begegnet man bei 
kleinen Kindem, wo die hinteren Partien des Ober· und Unterlappens im Bereich 
eines Streifens langs der Wirbelsa.ule pneumonisch infiltriert sind, sog. Streifen· 
pneumonie. 

Die Therapie der Bronchopneumonie deckt sich namentlich beziiglich der 
symptomatischen Behandlung im allgemeinen mit dem S. 58 und 220 Gesagten; 
spezifische Therapie ist hier aussichtslos. Prophylaktisch ist bei allen bett· 
la.gerigen Kranken systematisches Aufsetzen mit Atemiibungen zur Vorbeugung 
der Hypostase durchzufiihren; ii.ltere Individuen sind ta.glich fUr kurze Zeit aus 
dem Bett in den Lehnstuhl zu setzen; bei frisch Operierten kann man prophy. 
laktisch Transpulmin oder Optochin (vgl. S. 58) geben. 

Chronische Pneumonie (Karnifikation der Lunge). 

Wahrend in der Regel bei der Ausheilung einer crouposen oder 
Bronchopneumonie das Exsudat in den Alveolen und Bronchien resor· 
biert wird und die erkrankten Gebiete wieder vollkommen normal und 
lufthaltig werden, kann ausnahmsweise die Resorption des Exsudats 
ausbleiben; in diesen Fallen sproBt junges Bindegewebe von den Alveolen 
und dem peribronchialen Gewebe in das Exsudat. Die befallene Partie 
nimmt dann eine fleischartige Farbe und Konsistenz an, sog. Karnifi. 
ka tion der Lunge. 

Spiter bewirkt Schrumpfung (Induration) des Bindegewebes Verkleinerung des 
Herdes und oft auBerdem infolge von Zugwirkung an den benachbarten Bronchien 
bronchiektatische Erweiterungen derselben. Jede Form von Pneumonie kann 
gelegentlich zu chronischer Induration fUhren; besonders h.ii.ufig tritt dies im 
Gefolge der Bronchopneumonien bei Masern und Keuchhusten ein. Bei Er· 
wa.chsenen beobachtet man nach Grippe nicht selten das Bild der chronischen 
Pneumonie teils in Form sehr Iangwieriger Verdichtungsprozesse, die schlieBlich doch 
ausheilen, teils mit dauernden Residuen der beschriebenen Art. Auch jenseits von 
Bronchostenosen pflegen sich chronische Schrumpfungsherde zu entwiokeln. 

Krankheitsbild: Charakteristisch ist, daB nach der akuten pneumo· 
Dischen Erkrankung die Aufhellung der Dampfung und das Schwinden 
des Bronchialatmens sowie der Rasselgerausche ausbleibt und das 
Fieber nur ganz allmahlich im Laufe von vielen W ochen schwindet. 
Husten bleibt oft weiter bestehen (bei Entwicklung von Bronchiektasen 
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nimmt er spater an Heftigkeit zu). 1m Laufe einiger W ochen stellen 
sich alsbald die Symptome der Schrumpfung ein: Bei der Atmung 
deutliches Zuriickbleiben der befallenen Thoraxseite, deren Umfang meB­
bar abnimmt, Verengerung der Intercostalraume, infolge der Schrump­
fung Heranziehung der Herzdampfung und Zwerchfellhochstand auf der 
kranken Seite, sowie bei Kindem oft eine nach der gesunden Seite kon­
vexe Skoliose. Der befaHene Bezirk zeigt Dampfung mit Tympanie, 
Bronchialatmen, oft klingende Rasselgerausche, Verstarkung des Pee­
toralfremitus und Bronchophonie. . Die ausgedehnte VerOdung von 
Capillaren im Scbrumpfungsgebiet fiihrt zu Hypertrophie des rechten 
Ventrikels mit Accentuation des zweiten Pulmonaltons. Bisweilen finden 
sich Trommelschlegelfinger .. Rontgenbefund: Verschattung der in­
durierten Teile und Heranziehung von Herz, Mediastinum und Luft­
rohre nach der kranken Seite sowie Zwerchfellhochstand auf der 
kranken Seite. 

Die subjektiven Beschwerden konnen lange Zeit gering sein 
und nur in maBiger Atemnot nach Anstrengungen sowie mitunter in 
Husten bestehen. Spater entwickelt sich oft das Bild der Herzinsuffizienz 
wie bei Mitralfehlem; in anderen Fallen beherrschen die Bronchi­
ektasen das Krankheitsbild. 

Diagnostisch ist von der groBten Bedeu1(ung die Anamnese 
(s. oben) , da ein ahnlicher Lungenbefund sich auch bei chronischer 
indurierender Tuberkulose (Sputumuntersuchung!), hier allerdings selten 
im Unterlappen, femer bei I.ungenlues und bei abgekapselter Pleuritis, 
speziell der interlobaren Form (Probepunktion!) findet. 

Die Theraple ist eine reinsymptomatisohe: Fernha.lten von Sohidliohkeiten 
und klimatisohe Kuren wie bei Bronohitis und Bronohiektasen (vgl. S. 220). In 
friihen Stadien der Erkrankung konsequente Atemlibungen (tiefe Atemziige bei 
Liegen auf der gesunden Seite mit liber den Kopf erhobenem Arm der anderen 
Seite); bei Zeiohen von Herzinsuffizienz ist friihzeitig Digitalis anzuwenden. 

Lungentuberkulose. 

Die Lungentuberkulose ist ein auBerordentlich verbreitetes Leiden, 
das dauemd iiberaus zahlreiche Opfer fordert. Sie ist daher eine der 
wichtigsten Volkskrankheiten. Naheres iiber die Tuberkulose im all­
gemeinen, den Tuberkelbacillus und die Histologie der Tuberkulose 
vgl. S. 100. Lebensalter, Beruf sowie soziale Lage spielen eine groBe 
Rolle. Die ersten Lebensjahre, vor allem das Sauglings- und Spielalter, 
sowie das Alter zwischen 15 und 30 Jahren sind besonders gefahrdet, 
von den Berufen diejenigen, die unter ungiinstigen hygienischen Be­
dingungen, in staubhaltiger Luft, in geschlossenen, schlecht ventilierten 
Raumen UBW. sich abspielen (Glas- und Nadelschleifer, Feilenhauer, 
Steinmetze. Tabakarbeiter, Backer, Schneider, Fabrikarbeiter 1). Dicht­
bevolkerte Bezirke, die ungiinstigen W ohnungsverhaltnisse der Pro­
letarier, schlechte Emahrung, sowie Schwachung des Korpers durch 
erschopfende Krankheiten, vor aHem Diabetes, Graviditat und Puer­
perium, Infektionskrankheiten wie speziell Masern, Keuchhusten; Grippe, 

1 Demgegenliber ist der auffa.llend geringe Tuberkuloseprozentsatz unter den 
KohIenarbeitem bemerkenswert. 
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Typhus, Lues, ferner Alkoholismus, Hyperthyreose sind wichtige, di.e 
Entstehung und das Fortsohreiten der Krankheit fordernde Faktoren. 

Die Lungentuberkulose ist eine ansteckende Krankheit. Die In­
fektion erfolgt in der Regel aerogen, d. h. durch Inhalation, und zwar 
vor allem durch die sog. Tropfcheninfektion (vgl. S. 6), d. h. durch An­
husten, also direkt von Mensch zu Mensch, ferner auch durch Einatmung 
des eingetrockneten verstaubten Sputums TuberkulOserl. Die intestinale 
Infektion spielt beirn Erwachsenen im Gegensatz zum jungen Kinde 
eine ganz untergeordnete Rolle. 

Phthisiogenese und pathologisl\he Anatomie: Der S.103 besohriebene Primar­
affekt, der in der Regel in der Kindheit und zwar aerogen erworben wird, besteht 
histologisoh aus einem exsudativ-pneumonisohen Herd in den Alveolen mit Fibrin­
aussoheidung und naohfolgender Verkasung. In der Regel bleibt der Herd um­
schrieben und ist oft nicht groBer ala ein Hanfkorn. Haufiger findet er sich in der 
rechten Lunge, meist im Oberlappcn und zwar oft nahe der Pleura in Hilushohe. 
Zu diesem Primaraffekt gesellt sioh stets die S. 103 besohriebene regionare, d. h. 
bronchopulmonale oder Hilus-Lymphdriisentuberkulose, bei welcher es dann zum 
eraten Male histologisch zur Entwioklung typisoher Tuberkel kommt (vgl. S.101). 
Gelegentlich treten statt eines mehrere Primii.raffekte auf mit entsprechend inten­
siver Driisenreaktion. Durch Druck der Driisenpakete auf die Wand der Bronchien 
entsteht der oft auch klinisch naohweisbare sog. Hiluskata.rrh. Sehr haufig heilt 
der primm Lungenherd, der klinisoh oft unbemerkt bleibt und abgesehen von den 
ersten beiden Lebensjahren eine sehr groBeHeilungstendenz besitzt, aus, so daB 
eine winzige verkalkte oder verknocherte Narbe zuriickbleibt (die Verknooherung 
ist fiir den Primaraffekt besonders oharakteristisch); es bilden dann hauptsachlich 
die zuriiokgebliebenen augenfalligen Veranderungen der verkii.sten bzw. verkalkten 
oder fibrosen Driisen den Hinweis auf die iiberstandene Lungenerkrankung., Bis­
weilen gelingt es sogar noch beim Erwachsenen, nicht nur anatomisch, sondern 
auch rontgenologisch am Lebenden den Primarkomplex in Form eines isolierten 
winzigen Kalkherdcs in der Lunge mit den zugehorigen Lymphomen aufzufinden. 
Stets ist die Driisenaffektion al~ sekundare Folge einer primii.ren Lungenerkrankung 
aufzufassen (auch wenn ein primarer Herd nioht mehr gefunden wird!), wogegen 
eine primare Bronohialdriisentuberkulose nicht vorkommt. In den verkalkten 
Driisen erhalten sich die Tuberkelbacillen zweifellos oft virulent. Hierfiir spricht 
beispielaweise das insbesondere im jugendlichen Alter nicht selten vorkommende 
Auffla.ckern einer Tuberkulose bei Masern, im Verlauf des Typhus usw. Kommt 
der Primaraffekt nicht zur Ausheilung, so entwickeln sich nunmehr auch hier, neben 
dem rein exsudativen ProzeB typische Tuberkel; weiter kommt es zu Er.weichung 
der Kii.semassen mit Kavernenbildung. 

Bei der Lungentuberkulose des Erwachsenen spielt in den Anfangsstadien 
die Lokalisation des Prozesses in den Lungenspitzen eine erhebliche Rolle, wie man 
annimmt, infolge der besonderenDisposition der apikalen Bezirke mit ihrer mangel­
haften Durchliiftung sowie ihrer weniger giinstigen Blutversorgung, die iibrigens 
auch bei der Miliartuberkulose eine starkere Beteiligung dieser Abschnitte erklart. 
Indessen lehren die Erfahrungen der letzten 2jeit, daJ3 der tibergang aus einer 
Lungenspitzena£fektion in eine typische Lungenphthise sich nur in einer be­
schrankten Zahl von Fii.llen nachweisen laBt. Die reohte Lunge wird iibrigens 
haufiger als die linke befallen. 

Haufiger erweist sich ala Ausgangspunkt ein in der Regel boi jugendlichen 
Individuen auftretender umschriebener Herd in einem Oberlappen nnterhalb des 
Schliisselbeins (sog. infraclaviculares Friihinfiltrat). Dieser Herd" der im 
Gegensatz zum Primaraffekt nicht mit starker Driisenbeteiligung einhergeht, 
zeigt hii.ufig ausgesprochene Heilungstendenz, in anderen Fallen kommt es dagegen 
rasch zu Einschmelzungsvorgii.ngen und Bildung von Kavernen; im letzteren Fall 

1 Die Hypothese der Entstehung einer Lungen~uberkulose auf dem Lymph­
wege im AnschluB an eine primii.re Tb-Infektion der Tonsillen ist durch die 
Tatsache widerlegt, daB ein direkter Weg zwischen den cervicalen und den pul-
monalen Lymphdriisen nicht existiert. ' 
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kann sich im weiteren Verlauf, mitunter schon im Laufe eines Jahres eine 
progrediente Lungentuberkulose daraus entwickeln. 

Bei der Ausbreitung der Tuberkulose in den Lungen dient anatomisch stets 
der sog. Lungenacinus als Grundlage fiir die weitere Entwicklung des Prozesses, 
d. h. der Bezirk eines Bronchiolus respiratorius mit den zugehorigen Alveolargangen. 
Beim Vorwiegen produktiver Veranderungen (vgl. S.101) entsteht die acinos­
produktive bzw. infolge von Konglomeration derartiger Herde die acinos­
nodose Form der Lungentuberkulose. Ausheilung dieser Herde dumh allmahliche 
fibrose Umwandlung fiihrt zum Bilde der chronischen indurierenden oder 
cirrhotischen Phthise. Ebenso nimmt andererseits auch die exsudative Form 
ihren Ausgang yom Acinus als acinos-kasige Form, aus der sich durch Konfluenz 
die lobular-kasige und bei Ergriffensein ganzer Lappen die lobar-kasige 
Tuberkulose entwickelt. Aus der exsudativen Form entsteht durch Einschmelzung 
der verkasten Massen die kavernose Phthise. Rein produktive Prozesse herrschen 
vor bei der Miliartuberkulose (S. 105); ausgesprochen exsudativen Charakter hat 
die kasige Pneumonie (S. 237) sowie der Primaraffekt (s. oben). Praktisch kommen 
oft bei ein und demselben Fall mehrere dieser Formen miteinander kombiniert vor; 
dann wird man sich mit der Feststellung begniigen, welche Veranderungen dominieren. 

Krankheitsverlauf: Die Lungentuberkulose kann unter sehr verschie­
denen Bildern verlaufen. Abgesehen von der miliaren Form, die nur 
eine Teilerscheinung allgemeiner Miliartuberkulose ist und an anderer 
Stelle (S. 105) besprochen wurde, sind vor allem zu unterscheiden die 
chronische Lungentuberkulose in ihren verschiedenen Graden 
und Stadien, sowie die aku te Form, speziell die kasige Pneumonie. 
Zwischen diesen Verlaufsformen gibt es zahlreiche Obergange. 

Die beginnende Lungentuberkulose hat eine Neigung zur Lokalisation 
in den kranialen Abschnitten. Die Erkrankung der Lungenspitzen 
sowie das sog. infraclaviculare Infiltrat (s.oben) bilden die initialen 
Formen der Lungentuberkulose .. 

Die ersten Symptome sind oft allgemeiner Art: Mattigkeit und 
starke Ermiidbarkeit, angegriffenes Aussehen, Blasse, AppetitmaugeJ, 
Herzklopfen und vor aHem auffallende Gewichtsabnahme, bei Frauen 
StOrungen der Menstruation. Au13erdem bestehen in der Regel Zeichen 
eines Katarrhs der Luftwege, der oft von· den Patienten auf Erkaltung 
zuriickgefiihrt wird, geringer Reizhusten sowie oft, mitunter nur morgens 
etwas schleimiger oder schleimigeitriger Auswurf. Ais lokale Beschwer­
den werden oft ziehende "rheumatische" Schmerzen zwischen den 
Schulterblattern, gelegentlich Druck auf der Brust, auch geringe Kurz­
atmigkeit angegeben. Sehr charakteristisch ist auch die dem Patienten 
auffaHende Neigungzu starkem Schwitzen nachts, besonders gegen 
Morgen. In anderen Fallen fehlen aIle diese Symptome oder werden 
vom Patienten iibersehen, bis ein plotzlich auftretender Bluthusten auf 
das Lungenleiden aufmerksam macht. 

Der blutige Auswurf bei Hamoptoe, der stets mit Husten entleert wird, ist 
hellrot, schaumig und geruchlos (der von Hysterischen bisweilen durch Saugen 
am Zahnfleisch erzeugte sanguinolente Speichel hingegen diinnfliissig, von fade­
siiBlichem Geruch und reich an PflasterepitheJien aus der Mundhohle). Mitunter 
enthii.lt der Auswurf nur Spuren vom Blut in Form von roten Streifen. 

Bei der Untersuchung achte man, abgesehen vom allgemeinen 
Habitus (s. S. 102), zunachst auf das Verhalten beider Thoraxhalften bei 
der Atmung, auf Nachschleppen der einen Seite, etwaige Einziehungen 
der Brustwand sowie auf Asymmetrien der Supraclaviculargruben 
(Eingesunkensein der einen Seite), ferner auf Ungleichheit der Pupillen 
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(Erweiterung auf der erkrankten Seite durch Sympathicusreizung). 
Lungentuberkulose leiden oft infolge der Schweille an Pityriasis versicolor 
am Rumpf. Die Palpation ergibt haufig im Bereich des oberen Trapezius­
randesdererkrankten 8eitestarkeDruckempfindlichkeit. Perkussorisch 
zeigt die beginnende Spitzenaffektion oft keine Anderung, in anderen 
Fiillen geringe Schallverkiirzung mit oder ohne Tympanie. 

Da nur Schalldifferenzen zwischen symmetrischen Punkten beider Seiten zu 
verwerten sind, sei man bei geringen Unterschieden in der Beurteilung vorsichtig 
und achte insbesondere auf etwaige Differenzen im Muskelpolster speziell des 
M. supraspinatus (bei Rechtshii.ndern oft rechts starker entwickelt) sowie auf, wenn 
auch nur geringfiigige Verbiegungen der Hals- und Brustwirbelsii.ule, welche Schall­
unterschiede hervorrufen konnen. Das Kronigsche Schallfeld (s. S. 213) ist bei 
Schrumpfung der Spitze auf der kranken Seite oft medial eingeengt. 

Auscultatorisch findet man (der Patient solI leise und tief mit 
offenem Mund atmen) in den ersten Stadien des Spitzenkatarrhs zu­
nachst eine Anderung des Exspiriums, das verlangert und verscharft ist. 
Spater verandert sich auch das Inspirium, das teils einen scharferen 
rauhen Charakter annimmt, teils abgeschwacht ist, wahrend das Ex­
spirium nun rein bronchial klingt. Bei vollstandiger Infiltration wird 
auch das Inspirium bronchial. Ober den iibrigen Lungenabschnitten 
kann der Befund vollkommen normal sein. 

Dampfung und Veranderung des Atemgerausches iiber einer Spitze 
beweisen mit Sicherheit nur das Bestehen einer Verdichtung, die aber 
ebensowohl einen frischen ProzeB wie eine ausgeheilte Narbe bedeuten 
kann. Erst der gleichzeitige Nachweis von Rasselgerauschen (Rg.), 
die man oft erst durch Hustenlassen provoziert, weisen auf das Bestehen 
eines floriden Katarrhs hin, falls sie auf die betreffende Lungenspitze 
beschrankt sind. 

Fehlerquellen bei der Deutung der physikalischen Befunde sind: Die physio­
logische VerJ.li.ngerung des Exspiriums rechts hinten oben infoJ..ge groBerer Weite des 
rechten Bronchu&; Vort8.uschung von &g. durch Muskelgerii.usOOe; ferner die den be­
schriebenenii.hnlichen nicht tuberkulosen Spitzenatelektasen bei behinderter Nasen­
atmung (man kontrolliere stete die Nase!), bei Skoliosen, bei Strumen sowie bei 
Graviditii.t, desgleichen Residuen eines .nicht spezifischen akuten Katarrhs der 
Luftwege, schlieBlich Dii.mpfung und Anderung des Atemgerii.usches iiber der 
linken Spitze bei starker Vorhofserweiterung infolge von Stauung bei Mitralfehlern. 

GroBen diagnostischen Wert hat die Untersuchung des Auswurfs 
auf Tuberkelbacillen, die aber in zahlreichen initialen Fallen zunachst 
vermiBt werden. In negativen Fallen ziehe man die Anreicherung des 
24stiindigen Sputums mit Antiformin, die Untersuchung des niichternen 
Magensaftes (verschlucktes Sputum!) sowie den Tierversuch, d. h. 
Impfung eines Meerschweinchens heran. 

Eine mit steriler physiol. NaCl-Losung griindlich abgespiilte eitrige Sputum­
£locke wird in steriler NaCI-Losung aufgeschwemmt, einem Tier unter die Haut 
nahe der Leistengegend injiziert, nachdem man die Driisen dortselbst in der auf­
gehobenen Hautfalte zwischen den Fingern gequetscht hat, um die Erkrankling 
zu beschleunigen. Nach 8-12 Tagen lassen Rich in den Driisen mit der Anti­
forminmethode Tuberkelbacillen nachweisen. 

Einen besonders groBen diagnostischen Wert bei der initialen Tuber­
kulose hat weiter das Verhalten der Xorpertemperatur, da genaue 
Messungen (am besten rectal) in der Mehrzahl der FaIle geringe sub­
febrile Steigerungen, namentlich im Laufe des. Nachmittags oder Abends 
ergeben. 
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Sie sind oft den Patienten subjektiv nicht bewuBt. Bei Frauen werden sie 
namentlich zur Zeit der Menstruation beobachtet. DiagnostiSch verwertbar ist 
femer die starke Labilitat der Temperatur, die bereits na.ch geringen An· 
strengungen, z. B. na.ch einem Spaziergang etwas erhoht ist. Man miBt erst 
1/2 Stunde, na.chdem der Patient slch wieder hingelegt hat. 

Auch die "Oberempfindlichkeit gegeniiber Tuberkulin (siehe 
S. 241) kann diagnostisch von Bedeutung· sein. 

Bei der Cutanimpfung na.ch Pirquet werden auf der Haut des Vorderarms 
mit einem Impfbohrer oder einem stumpfen Messer an zwei verschiedenen Stellen 
ganz oberflichliche, nicht blutende Erosionen wie bei der Pockenimpfung gesetzt 
und auf .die eine ein Tropfen Alttuberkulin, auf die andere zum Vergleich sterile 
NaCI-LOsung gebracht. Bei positiver Reaktion tritt an der Impfstelle im Lauf 
von 24-48 Stunden eine rote Quaddel vonetwa 1 cm Durchmesser auf; bloBe 
Rotung ohne Infiltration oder da.s Fehlen jeder Rotung bed.eutet einen negativen 
Ausfall. Do. bei etwa 90% aller Erwachsenen infolge alter latenter Herde (s. oben) die 
Probe positiv ausfallt, so ist hier nur der negative Ausfall verwertbar (Ausna.hme: 
fortgeschrittene Tuberkulose); dagegen hat bei Kindem auch die positive Probe 
diagnostische Bedeutung (bei Masem wird sie vOriibergehend negativ). - Bei der 
subcutan.en Tuberkulinprobe nach R. Koch werden kleinste Mengen Alt­
tuberkulin unter die Haut des Arms oder Ruckens injiziert. Voraussetzung fur die 
Probe ist eine absolut norma.le Temperatur an den 3 vorausgehenden Tagen. 
Wii.~nd der Beobachtung Bettruhe. Anfangsdosis 0,0002; bei negativemAusfall 
steigert man, evtl. wiederholt, in Abstli.nden von 2-3 mal 24 Stunden die Dosen:. 
0,001, 3. Dos. 0,005, Grenzdosis 0,01; bei Kindem die Hii.lfte der Dosis. Positiver 
Ausfall wird angezeigt 1. durch Allgemeinreaktion, d. h. Terriperatursteigerung 
von mindestens 0,50 verbunden mit Storung des Allgemeinbefindens, Kopfschmerz, 
Abgeschlagenheit; 2. durch die Herdreaktion, d. h. Verstarkung der Dampfung 
und vor allem Auftreten oder Vermehrung der Rg. uber dem Lungenherd sowie 
vermehrtes Sputum; gelegentlich erscheinen dabei Tuberkelbacillen. Abgesehen 
von progredienter Tuberkulose, die negativ rea.giert, ist auch hier der negative 
Ausfall beweisender ala der positive. Wegen der gelegentlich beobachteten Akti­
vierung oder Verschlimmerung einer Tuberkulose durch die Injektion beschr8.nke 
man ihre Anwendung auf das notwendigste MaB. Kontraindikationen: Fieber, 
Hamoptoe, Verdacht auf Milia.rtuberkulose, Bowie samtliche schweren Organ. und 
Stoffwechselkrankheiten. 

Die Rontgenuntersuchung bildeth.ii.ufig eine wertvolleErganzung 
des physika.lischen Befundes, besonders in Form der Photographie, die 
in der Tiefe der Lungen gelegene, der Perkussion und Auscultation 
nicht zugangliche Veranderungen aufzudecken vermag. 

Die Verii.nderungen des Lungengewebes bewirken bei hinreichender GroBe 
Schatten, deren Intensitat von der Dichte des Herdes, aber auch von der Durch· 
lii.ssigkeit des umgebenden Gewebes abha.ngig ist. Fibrose und verkalkte Herde 
sind daher wesentlich deutlicher ala frische -Infiltrate; andererseits ka.nn selbst 
ein Kalkherd unsichtbar bleiben, wenn daselbst z. B. die Pleura stark schwielig 
verdickt ist. Da das Rontgenverfahren gerade die Verii.nderungen, die groBenteiIs 
lediglich ala ReBiduen abgeheilter Prozesse fiir den augenblicklichen Status klinisch 
oft belanglos sind, deutlicher darstellt als frische Veranderungen, so kann bei der 
Bcwertung der Befunde nur viel "Ubung und Kritik vor falschen Schliissen schutzen. 
Zu wamen ist insbesondere auch vor der Verwertung geringer Unterschiede beim 
V ~rgleich mebrerer von einem Patienten zu verschiedenen Zeiten vorgenommener 
Aufnahmen, da hierbei nicht zu vermeidende, in der Aufnahmetechnik begriindete 
Differenzen AnlaS zu fehlerhafter Beurteilung geben konnen. 

Bei der beginnenden Lungentuberkulos6 sind Trubungen einer Spitze, nament­
lich in Form zarter rundlicher Flecken und wolkiger Schatten fiir frlschere Ver­
ii.nderungen charakteristisch, wii.h.rend stii.rkere diffuse Triibungen oder scharf 
umschriebene Flecke hii.ufiger obsolete Verii.nderungen anzeigen. Mitunter deckt die 
Photographie auch gewisse subapikale, unmittelbar unter dem Schliisselbein in der 
Tiefe gelegene Herde auf (s. unten), sowie femer strangartige Ziige, die zum Hilus 
fiihren. Letzterer zeigt sehr oft scharf sich abzeichnende Schatten von verkalkten 
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bzw. fibroaen Driisen. Nicht selten erscheint die ganze Hilusgegend der kranken 
Seite diffus getrubt. Auch die ,Deutung dieser Befunde erfordert groBe Vorsicht, 
zumal ein Teil der Zeichnung von den Hilusgefii.Ben gebildet wird, die z. B. auch 
bei Stauungszustii.nden im kleinen Kreislauf 'an Deutlichkeit zunehmen. Bei der 
Durchleuch tung achte man auch auf etwaige Unterschiede in der Bewegung 
beider Zwerchfellhii.lften, die' besonders bei Pleuraadhii.sionen gefunden werden. 

Sehr charakteristisch, kann das Rontgenbild bei der kindlichen Tuberkulose 
sein. Es stellt sich namlich in der Umgebung sowohl des Primamffektes wie der 
zugehOrigen Bronchialdrtisen oft eine sog. perifokale Entziindung (auch Epi. 
tuberkulose genannt) ein; das hierbei resultierende Infiltmt ist ubrigens durch 
seine auffallend starke Riickbildungsfahigkeit ausgezeichnet. Entsprechend den 
genannten beiden Herden plus perifokaler Entziindung ergibt sich clann oft ein 
ha.ntelformiger Schatten im Rontgenbild. 

Von eminenter praktischer Bedeutung unter den initialen Fallen 
ist das S. 231 genannte infraclaviculare Infiltrat, dessen moglichst 
friihzeitige Diagnose von groBter Tragweite fiir den Kranken wie fUr 
seine Umgebung ist. In der Regel sind es jugendliche Individuen, die in 
erheblicher Zahl dem lymphatischen oder exsudativen Typus ang.ehoren 
und haufig anamnestisch mit offenen Tuberkulosen in Kontakt ge­
kommen waren. Die klinischen Erscheinungen sind oft auffallend 
geringfiigig, so daB Z. B. eine leichte Grippe u. a. vorgetauscht wird; 
das Fieber ist meist niedrig. In einzelnen Fallen stellt sich eine initiale 
Hamoptoe ein. Der physikalische Befund ist entweder vOllig negativ 
oder es bestehen unbedeutende katarrhalische Erscheinungen. Sputum 
ist nicht oder nur in geringer Menge vorhandenund von uncharakte­
ristischer Qualitat. Dagegen finden sich bei griindlicher mikroskopischer 
Untersuchung nicht selten bereits "reichlichTuberkelbacillen. Die einzig 
sichere Moglichkeit einer friihzeitigen Diagnose bietet bei negativem 
Sputumbefund die Rontgenphotographie der Lungen, die in derartigen 
Fallen bei negativem oder relativ normalem Spitzenbefund einen circum­
scripten Herd unterhalb des Schliisselbeins im Oberlappen (gelegentlich 
auch im Unterlappen) aufdeckt, wobei der Befund demjenigen eines 
kasig-pneumonischen Prozesses entspricht. Haufig schwinden die klini~ 
schen Erscheinungen unter Abheilung des Rontgenbefundes innerhalb 
weniger W ochen. In anderen Fallen ist das Leiden progredient, so daB 
es - meist schubweise - unter Kavernenbildung zurn Bild der in cranio­
caudaler Richtung fortschreitenden Lungenphthise kommt (s. unten). 

Verlant der Lungentuberkulose. Viele inzipiente Falle heilen nach 
einiger Zeit teils spontan, teils unter der Behandlung aus. Fieber, Husten, 
Auswurf sowie die Rasselgerausche werden geringer und schwinden 
schliel3lich unter entsprechender Besserung des Allgemeinbefindens, 
wobei vor allem auch die Zunahme des Korpergewichtes eine Gewahr 
fiir die Besserung bietet. SchlieBlich sind objektiv nur noch die oben 
beschriebenen Zeichen der Vemarbung des Lungenherdes nachweisbar. 
Derartige FaIle konnen nach emeuter Schadigung infolge von Erkaltung 
odcr sonstigen ungiinstigen Einfliissen (s. oben) gelegentlich wieder auf­
flackem, um bisweilen 'Ilach einiger Zeit wieder zur Rube zu kommen. 

In anderen Fallen zeigt das Leiden von vornherein N eigung zurn 
Fortschreiten. Das Fieber bleibt weiter bestehen, wird meistens 
sogar hoher, die Gewichtsabnahme dauert an und der lokale Lungen­
befund breitet sich aus. Vor allem werden die feuchten Rasselgerausche 
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fiber groBeren Bezirken horbar, nicht nur tiber der Spitze, sondern auch 
fiber tiefer gelegenen Teilen, zugleich nimmt oft auch die Dampfung zu. 
Die Patienten bekommen das als hektisch bezeichnete Aussehen, d. h. 
eine fleckige Rotung der Wangen, oft mit einer Spur Cyanose, sowie 
glanzende Augen. Die Brustbeschwerden, die Stiche beirn Atmen, die 
Rtickenschmerzen werden starker. Das Sputum wird reichlicher und 
ist schleimig-eitrig; es ·konfluiert nicht im Speiglase im Gegensatz zum 
Sputum bei Bronchitis und Bronchiektasen, sondern besteht aus einzelnen 
Ballen (Sputum globosum oder nummosum); meist sind jetzt Tuberkel­
bacillen nachweisbar, sowie bei progredienter Gewebseinschmelzung 
elastische Fasern, deren Vorhandensein stets von tibler Bedeutung ist. 
Oft besteht heftiger Husten; in anderen Fallen ist er gering, wobei der Aus­
wurf dann mitunter nur durch einfaches Rauspern herausgebracht wird. 

Nicht selten tritt erneut eine Hamoptyse ein, die oft infolge des 
HinabflieBens von Blut in die Bronchien eine Aussaat der Tuberkulose 
in den Unterlappen zur Folge hat, was aus dem Ansteigen des Fiebers 
und dem reichlichen Auftreten feuchter Rasselgerausche tiber den Unter­
lappen zu erkennen ist. Dampfungen pflegen hier zu fehlen; bisweilen 
tritt Tympanie auf. 

An a to mis c h handelt es sich hierbei um die Ausbreitung einer kasigen Bronchitis 
und Peribronchitis, die schon makr08kopisch an den kleeblatt£6rmigen und rosetten­
artig gruppierten ("nodos-acin6sen") Herden zu erkennen ist. 1m Rontgen­
bilde erscheinen dieselben ebenso wie bei miliarer Aussaat ala kleine zarte oder 
auch grtibere Flecks. 

Eine derartige Dissemination erfolgt oft auch ohne ersichtlichen 
au!3eren Grund und geschieht selten schubweise. Sie bedeutet stets 
eine ernste Verschlimmerung des Zustandes. Das Fieber hat jetzt 
typisch hektischen Charakter, es ist intermittierend, steigt im spateren 
Nachmittag oder abends erheblich an, um gegen Morgen unter starker 
SchweiBbildung zur Norm abzufallen. Seltener ist der umgekehrte sog. 
Typus inversus mit hohen morgendlichen Temperaturen. Auch in diesem 
Stadium kann es gelegentlich zum Stillstand oder sogar zur Heilung 
kommen, indem ausgedehnte Bindegewebswucherungen den Herd 
abkapseln, und klinisch bald deutliche Schrumpfungserscheinungen 
(s. oben) sich bemerkbar machen. Bisweilen erlischt der KrankheitsprozeB 
dabei zwar nicht vollstandig, zeigt jedoch einen relativ benignen chro­
nischen Charakter mit nur geringen oder zeitweise vollig fehlenden 
Temperatursteigerungen, Verminderung des Auswurfs, aus dem die 
Tuberkelbacillen schwinden konnen, und leidliches Aligemeinbefinden 
(fibrose Phthise). In anderen Fallen gehtdie Krankheit in das Bild 
der fortgeschrittenen kavernosen Phthise tiber, die durch den 
progredienten Charakter der Zerstorungsprozesse der Lunge und den 
fortschreitenden allgemeinen Korperverfall ausgezeichnet ist. Charakte­
ristische Symptome sind einmal das Vorhandensein von Einschmelzungs­
herden, d. h. Kavernen 1 , deren sichere Anzeichen amphorisches Atmen 
und groBblasige metallische Rasselgerausche, sowie umschriebene 

1 Fiir die Prognose und Therapie ist zu unterscheiden zwischen Friih- und 
Spatkavernen; erstere, die sich haufig im Bereich der S. 231 u. 235 erwiihnten 
infraclavicularen Infiltrate entwickeln, k6nnen ausheilen. letztere nicht. 
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Tympanie sind; weniger konstant sind der Wintrichsche und Ger­
hard tsche Schallwechsel sowie das Gerausch des gesprungenen Topfs; 
im Rontgenbild sind charakteristisch groBere helle rundliche Flecke mit 
schader Umrandung, ferner Konfluieren des bis dahin geballten Sputums, 
betrachtliche Zunahme seiner Menge bei 24 stiindiger Messung; fiir 
den malignen Charakter des Leid~ns sprechen weiter groBere Damp­
fungen, Ausbreitung von reichlichen feuchten Rasselgerauschen tiber 
beiden Lungen, zahlreiche elastische Fasern im Auswurf. Die rapide 
Gewichtsabnahme wird in diesem Stadium durch die oft gleichzeitig 
vorhandene Kehlkopftuberkulose (vgl. S. 206) sowie durch "Darmtuber­
kulose (S.340) gefordert, so daB die Patienten bald in einen Zustand 
extremer Abmagerung und hochgrad.igen Krafteverfalls geraten, gegen 
den nicht selten ihre auffallend optimistische Gemiitsstimmung merk­
wiirdig kontrastiert. Die Diazoreaktion im Ha.rn ist positiv (oft vorher 
schon die WeiBsche Urochromogen-Probe)l. In besonders bosartigen 
Fallen kommt es bei der weiteren Ausbreitung des Prozesses nicht zur 
Entwicklung groBerer Infiltrate mit Dampfung und Bronchialatmen, son­
dern zur Disseminierung zahlreicher kleiner Herde, die sich nur durch die 
weit ausgebreiteten ominosen feuchten Rasselgerausche verraten. Diese 
Form der sog. galoppierenden Schwindsucht, die oft unter hohem 
kontinuierlichem Fieber verlauft und hauptsachlich j ugendliche Indi­
viduen befallt, endet meist in wenigen Monaten letal. Endlich wird 
ein beschleunigter Verlauf beobachtet, wenn eine kasige Pneumonia 
sich im VerIauf der Phthise entwickelt. 

Die sog. pneumonische Form der Lungentuberkulose (kasige 
Pneumonie) kann sowohl als selbstandiges Krankheitsbild wie im An­
schluB an eine bereits klinisch manifeste Lungentuberkulose auftreten. 
1m ersteren Fall ahnelt der akute Beginn mit hohem Fieber, ausge­
dehnter Dampfung und Bronchialatmen sowie rostfarbenem Sputum 
vollstandig dem Bilde der crouposen Pneumonie. Sie befallt haufiger 
den Unter- aIs den Oberlappen. Die Diagnose wird meist erst im 
weiteren Verlauf gestellt, wenn eine Entfieberung wie bei genuiner 
Pneumonie nicht eintritt, das Sputum stark eitrig wird und schlieBlich 
Tuberkelbacillen in diesem nachgewiesen werden. Spater kommt 
as auch zu klinisch nachweisbaren Erweichungserscheinungen mit· 
zahlreichen klingenden Rasselgerausohen, reichlich Bacillen sowie 
elastischen Fasern. Die Diazoreaktion ist stets positiv. Eine echte 
croupOse Pneumonie geht niemals nachtraglich in Verkasung tiber. 
In zahlreichen Fallen entwickelt sich die kasige Pneumonie nach Aspi­
ration von tuberkulosem Material in die Unterlappen, z. B. nach Hamo­
ptyse. Stets bedeutet sie ein rasches Fortschreiten der Lungenerkrankung, 
die meist innerhalb von Wochen oder wenigen Monaten zum Tode fiihrt. 
Immerhin kommen Fii.lle vor, wo groBere Infiltrate mit pneumonischen 
Erscheinungen nach einiger Zeit wieder zUrUckgehen. Hier diirfte 
es sich um nichtspezifische Begleiterscheinungen eines tuberkulosen 

1 Nach Verdiinnung des Hams mit Aq. dest. im Reagensglas bis zum Ver-
8chwinden der Eigenfarbe und ZU8atz von 3-10 Tropfen einer 1 %o-Kal.-Permanga­
natlOsung tritt bei positivem AU8fali intensive goldgelbe Fii.rbung (etwa wie die 
des Eflbachschen Reagens) auf. 
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Herdes handeln. Auch kasige Bronchopneumonien kommen vor; 
es sind das namentlich die FaIle, die sich im Ansohlu6 an Masern, 
Pertussis, Grippe sowie Typhus entwickeln und unter dem Bilde von 
nicht zur Losung kommendEln bronchopneumonischen Herden verlaufen. 

Von den Komplikationen der Lungentuberkulose ist, abgesehen von 
den schon oben erwii.hnten, vor allem die Pleuritis (S. 250) zu nennen. 
Auf trookene Pleuritis oder Adhasionen sind die sehr haufigen Klagen 
iiber Brustsohmerzen und Seitenstechen usw. zu beziehen. Mitunter findet 
sich trockene Pleuritis mit einem dem Patienten selbst palpatorisch 
wahrnehmbaren Knarren ohne jeglichen Schmerz. Einseitige serose Ex­
sudate sind ein haufiges Friihsymptom, an das sich spater mitunter 
eine weitere Entwicklung der Lungenerkrankung anschlie6t. Empyeme 
(vgl. S. 253) kommen bei fortgeschrittenen Fiillen namentlich dort vor, 
wo rapider Zerfall von Lungengewebe stattfindet, ferner im AnschluB an 
gleichzeitige Rippencaries sowie namentlichin Verbindung mit Pneumo­
thorax (vgl. S. 255). Derselbe entsteht spontan dort, wo dicht unter 
der Pleura ein Gewebszerfall sich abspielt bzw. eine Kaverne z. B. nach 
starkem Husten einreiBt: Haufig entwickelt sich gleichzeitig alsbald ein 
seroses odor eitriges Pleuraexsudat. Wii.hrend in zahlreichen Fiillen der 
Pneuniothorax eine weitere Verschlimmerung des Leidens bedeutet, 
beobachtet man in einzelnen Fallen eine Besserung (vgl. Therapie). 
~mphysem (S. 225)schlieBt die Entwicklung einer Tuberkulose 
keineswegs aus, macht aber deren Diagnose oft au6erordentlich schwer 
(Rontgen, h.ii.ufige Sputumuntersuchung!). Haufig leiden die Kranken 
bereits im lnitialstadium au Analfisteln (S. 341). Rheumatische 
Beschwerden, speziell der Gelenke, die nicht auf spezifll}chen tuber­
kulosen Veranderungen beruhen, treten nicht selten auf, teils in Form 
multipler fliichtiger Gelenkschwellungen, teils auch mit chronischen 
Veranderungen, ahnlich einer chronischen Polyarthritis (P onc etsches 
Rheumatoid), zum Teil fUhren sie zu Versteifung; gegen Salicyl sind sie 
refraktar. Neuritiden sind nicht selten, namentlich Ischias. Vor­
geschrittene Falle zeigen haufig Symptome von Amyloidose ver­
schiedener OrgaDe, was sich u· a. durch Schwellung und verinehrte 
Konsistenz von Leber und MUz. Beteiligung des Darms (heftige 
Durchfalle) sowie der Nieren (hochgradige Albuminurie) verrii.t. Mit­
unter entwickelt sich auch eine Tuberkulose des Harnapparates. 

Diagnose. Wii.hrend die Diagnose der progredienten Phthise in der 
Regel 1eicht ist, ist die sichere Feststellung der inzipienten Tuberkulose 
oft recht schwierig. 

Auf Fehlerquellen des physikalischen und Rontgenbefundes wurde schon 
hingewiesen. . Man kontroUiere sorgfii.ltig die oberen Luftwege und die Mund­
hohle, . um etwaige Ka~arrhe, Anginen, Mandelpropfe, ferner Nebenhohlen­
erkrankungen, chronische Otitiden ausschlieBen zu konnen. Menstruelle und 
pramenstruelle Temperatursteigerungen beobachtet man auch bei Genital­
affektionen Bowie nicht salten bei Pyelitis. Mitunter wird ferner beim Weibe 
die Chlorose mit einem beginnenden Lungenleiden verwechselt, da. beiden gewisse 
Eigentiimlichkeiten, namentlich die starke Ermiidbarkeit, gemeinsam sind, doch 
fehlt der Chlorose die progrediente Gewichtsabnahme, wii.hrend anderersaits eine 
Hb.-Verminderung nicht zum Bilde der Tuberculosis incipiens gebOrt (vgl. auch 
Chlorose S. 264). Noch schwieriger kann die Unterscheidnng gegeniiber gewissen 
Formen von Hyperthyreose junger Madchen sein, zumal erstens auch hier leichte 
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Temperatursteigerung, starke Gewichtsabnahme und die gleichen subjektiven 
Beschwerden vorkommen und zweitens sichere Tuberkulosen mitunter gleich. 
zeitig Zeichen von Hyperthyreose aufweisen. In derartigen und vielen o.nderen 
Fallen vermag oft eine einmalige Untersuchung die Diagnose nicht zu entscheiden, 
die vielmehr nur durch stationare Beobachtung gekliLrt werden kann. 

Die Prognose der Lungentuberkulose richtet sich sowohl nach dem 
Charakter und der Ausdehnung des Lungenprozesses wie nach dem all­
gemeinen Krafte- und Ernahrungszustand. 

Die im AnschluB an akute Infektionskrankheiten (s. oben), im Verlauf von 
Diabetes, femer auf dem Boden chronischer Lungenerkrankungen (Steinhauerlunge 
usw. vgl. S. 250) entstehende Tuberkulose hat eine schlechte Prognose. Fii.lle aus 
stark mit Tuberkulose belasteten Familien verlaufen oft ungiinstig. Dauerndes 
Fieber, Zunahme des Auswurfs und vor aDem das Erscheinen elastischer Fasern 
in demselben sind ungiinstige Zeichen. Die Bedeutung einer HiLmoptoe wird von 
Laien oft iiberschatzt. Nicht selten gibt erst sie dem Patienten den AnlaB, seinem 
Leiden groBere Aufmerksamkeit a1s bisher zu widmen und sich einer Bebandlung 
zu unterziehen, die oft zur Ausheilung fiihrt. Die Prognose der Alterstuberkulose 
ist relativ giinstig, da es sich meist urn indurative Formen handelt. 

Man hat die Lungentuberkulose zur prognostischen Kennzeichnung des 
einzelnen Falles in verschiedene Stadien geteilt. Zunachst ist zu unter­
scheiden zwischen geschlossener Form ohne und offener mit Tuberkel­
booillen im Auswurf. Diese Unterscheidung ist vor allem in hygienischer 
Hinsicht von grol3ter Bedeutung im Hinblick auf die Weiterverbreitung 
der Krankheit. FUr die Prognose ist der Befund und die Zahl der Tu­
berkelbooillen im Sputum nur mit V orsicht zu verwerten, da zahlreiche 
initiaJe offene Tuberkulosefalle nicht schlechter oder langsamer als ge­
schlossene FaIle heilen. 

Das Einteilungsschema nach Gerha.rdt-Turban unterscheidet 3 Stadien 
und zwar I.: Leichte, auf kleine Bezirke eines Lappens beschrii.nkte Erkrankung, 
die z. B. an den Lungenspitzen bei Doppelseitigkeit des Falles nioht iiber die Schulter­
blattgrii.te und das Schliisselbein, bei Einseitigkeit vom nicht iiber die zweite Rippe 
hinunterreichen dart. II: Leichte, weiter als I, aber hOchstens auf das Volumen 
eines Lappens, oder sohwere, hOchstens auf den Raum eines halben Lappens aus­
gedehnte Erkrankung. III: AlIe iiber II hinausgehende Erkrankungen und aile 
mit erheblicher Hohlenbildung. - Unter leichter Erkrankung sind zu verstehen 
disseminierte Herde, die sich durch leichte Dii.mpfung, uureines, rauhes, abgeschwiLcht 
vesicuIares, vesicobronchiales bis bronchovesiculii.res Atmen und feinblasiges bis 
mittelblasiges Rasseln kundgeben. Schwere Erkrankung ist durch Infiltrate 
charakterisiert, welche mit starker Dampfung, stark abgeschwachtem ("Unbe­
stimmtem") bronchovesiculii.rem bis bronchialem Atmen mit und ohne Rasseln 
einhergehen. Ethebliohe Hohlenbildungen, die sich durch tympanitischen Schall, 
amphorisches Atmen, ausgebreitetes, groberes, klingendes Rasseln usw. kenn­
zeichnen, faDen unter Stadium III. Pleuritische DiLmpfungen bleiben hierbei, 
wenn sie nur einige Zentimeter hooh sind, auBer Betracht; sind sie erheblich, so 
soli die Pleuritis unter den tuberkulosen Komplikationen besonders genannt werden. 

Dieses Schema ist unzureichend, do. es weder dem anatomischen Cha­
rakter noch dem klinischen Verlauf Rechnung tragt. 

In den meisten Fallen ist es demgegeniiber moglich, die prognostisch wiohtige 
Einteilung in broncho-pneumonische und lobarpneumonische bzw. 
fibros-indurative Formen vorzunehmen, fiir deren Feststellung oft schon 
allein der physikalische Befund ausreicht, wobei aDerdings zu beriicksichtigen ist, 
daB praktisch viele Fiille gleichzeitig verschiedenartige Veranderungen neben­
einander aufweisen. Ala ausschlaggebend fiir die Prognose kann indessen 
allein nur der gesamte klinische Verlauf (Temperatur, Korpergewicht, Allgemein­
befinden) angesehen werden, auf Grund dessen der Arzt unbeirrt durch den physi­
kaJischen und Rontgenbefund sich ein Urteil iiber die Bewertung des Falles bilden 
soil. Selbst in progressen Stadien kann es gelegentlich zurn Stillstand des Leidens 
kommen; in seltenen Fallen heilen Bogar Kavemen aus (vgJ. S. 236, FuBnote). 
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Die Prophylaxe spielt bei der Tuberkulose eine auBerordentlich groBe 
Rolle. In der iiberwiegenden Mchrzahl der Faile bildet der kranke Mensch 
mit offener Tuberkulose die Infektionsquelle. 

Eine Isolierung desselben in Krankenhausern oder Heilsta.tten findet aber oft 
nur in fortgeschrittenen Fallen und nicht selten auch dann nicht statt, so daB 
dauernd Gelegenheit zur ttbertragung auf die Umgebung vorhanden ist. Da Kinder 
in den ersten Lebensjahren ganz besonders gefii.hrdet sind, so miissen in erster Linie 
diese dem Bereich des Kranken entzogen werd.en sowie die Umgebung der Kinder 
sorgf~tig .auf .etwai~e Tuiilerkuloee untersucht werden (Am~en; ha.ufig Wartu~g 
der Kinder durQb. dIe GroBmutter 1!). Der Kranke eelbst 1St anzuhalten, bem 
Husten stete den Kopf abzuwenden und die Hand vor den Mund zu halten, 
ferner groBte Vorsicht in der Behandlung seines8putums zu beobachten, dieses 
insbesondere stets nur in mit etwas Wasser (mit etwa 2% Soda) gefiillte Spuck­
schalen oder Taachenspuckflaschen zu entleeren, damit Eintrocknung des Auswurfs 
und Verschleppung der Tuberkelbacillen verhiitet wird, ferner sich iiberhaupt 
groSter Reinlichkeit zu befleiBigen. Die Wii.sche des Kranken ist vor dem Waachen 
zu desinfizieren (zwei Stunden in 21/2 %igem Kresolwaaser), der FuBboden ist 
stets nur feucht aufzuwischen, jede Staubentwicklung zuvermeiden; nach dem 
Tode des Patienten ist fiir griindliche Desinfektion des Zimmers sowie aller Gegen­
stande zu sorgen. 

Individuen, die hereditar oder durch ibre Konstitution fiir Tuberkulose be­
sonders disponiert erscheinen, d. h. die sog. Prophylaktiker, sollen durch Hebung 
ihres Ernahrungszustandes und Wahl giinstiger LebensbedirIgungen (viel frische 
Luft, sonnige Wohnraume uew.) sowie durch Vermeiden scha.dlicher Berufe (u. a. 
Fabrikarbeit) und anderer korperlicher Schii.digungen wie Alkoholismus, Ausschwei­
fungen, Geschlechtskrankheiten, ferner durch friihzeitige Behandlung von Ka­
tarrhen der oberen Luftwege, von Bronchitiden usw. auf die Vorbeugung der 
Tuberkulose bedacht sein. Die Infektion durch infizierte Nahrung, speziell Milch 
perlsiichtiger Kiihe und Butter hat fiir den Erwachsenen keine Bedeutung, wohl 
aber fiir das junge Kind. Die Milch ist daher stets nur in gekochtem Zustande 
zu verabfolgen (kurzes Aufkochen; langeres Kochen scha.digt die Milch). Das 
Eingehen der Ehe ist bei fortgeschrittener oder offener Tuberkulose wegen der 
Gefahr fiir den andern Ehepartner zu verbieten. Bei leichteren oder scheinbar 
ausgeheilten Fii.llen muB nach Schwinden der manifesten Krankheitssymptome 
wie Fieber, Auswurf, Rasselgera.usche usw. etwa I Jabr in voller kOrperlicher 
Leistungsfa.higkeit vergangen sein, bis die EheschlieBung statthaft ist. Bei ein­
getratener Konzeption einer tuberkuloaen Frau wird die Gravidita.t in der Mehr­
zahl der Falle in den ersten Monaten zu unterbrechen sein. 

Gesetz zur Bekii.mpfung der Tuberkulose s. S. 13. 
Da die Tuberkulose wenigstens in den Anfangsstadien sich oft als 

heilbares Leiden erweist, so ist die Therapie der beginnenden 
Tuberkulose als durchau~ aussiehtsreieh zu bezeichnen. 

Schonung in korperlicher und seelischer Hinsicht, Krii.ftigung des Organismus 
und zweckmii.13ige Ernii.hrung sind die Hauptfaktoren. Bewiiohrt haben sich vor 
allemkonsequent wii.hrend vieler Wochen durcbgefiihrte Liegekuren unter 
stranger arztlichE'r Kontrolle in Sanatorien und Heilstatten, namentlich unter 
giinstigen klimatischen Verhiiltnissen, d. h. bei Schutz gegen rauhe Winde und Nebel 
sowie unter moglichst giinstigen Besonnungsverhii.ltniseen, wie sie am besten im 
Hochgebirge (Engadin), zumTeil auch schon im Mittelgebirge (Schwarzwald, 
Siidharz, Alga.u usw.) zu finden sind. Sehr groBe 'Bedeutung hat die diii.tetische 
Behandlung der Tuberkulosen; obenan steht die Ernahrung in Form einer fett­
und eiweiBreichen Kost (viel Milch, Butter, Mehlsuppen usw.; sehr zweckmiioBig ist 
auch Lebertran). Alkohol in geringen Mengen alB Bier oder Wein ist erlaubt, da 
er oft die Stimmung und den Appetit der Patienten hebt. Anstaltsbehandlung ist 
u. &. schon wegen der im Charakter des TuberkulOsen begriindeten, zu einem ge· 
wiesen Leichtsinn neigenden optimistischen Auffaasung seines Zustandes, sodann 
auch zur Belehrung der Patienten iiber gewisse hygienische Grundsii.tze (Behandlung 

1 Die Greisentuberkulose verla.uft oft unter dem Bilde einer scheinbllor 
harnIlosen Bronchitis! 
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ihres Auswurfs, Durchfiihrung der Liegekur usw.) erwtinscht. Bestrahlungen 
mit Hohensonne wirken oft giinstig. Gleiches wurde von der Rontgen­
bestrahlung initialer FaIle beobachtet. Doch ist beziiglich der Lichtbehandlung 
wie hinsichtlich jeder anderen Reiztherapie (Hohenklima, Seeluft, Proteinkorper­
therapie) mit Nachdruck zu betonen, daB jedes Zuviel schwereSchaden verursachen 
bnn und man daher bei allen initialen Fallen haufig gut tut, auf diese MaBnahmen 
zunachst zu verzichten. 

Ein spezifisches Heilmittel gegen Tuberkulose gibt es nicht. Doch 
haben mitunter sehr vorsichtig durchgefiihrte Tu ber kulinkuren (Alttuberkulin 1, 

Bacillenemulsion und andere 'ruberkuline) Erfolg. Das Prinzip derselben ist die 
Einvedeibung (meist subcutan, bei anderen Methoden percutan durch Ein· 
reibungen) kleinster Dosen von etwa 1/100-1/1000 mg, die kein Fieber erzeugen 
diirfen; man steigert vorsichtig nnter genauester Kontrolle der Temperatur aIle 
paar Tage zunachst um den Betrag der Anfangsdosis, spater um hohere Dosen; 
bei Ausbleiben stiirkerer Reaktion kann man bis etwa 0,01 oder sogar 0,1 gehen. 
Kontraindikationen sind die gleichen wie bei der diagn08tischen Tuberkulin· 
injektion (S. 234). Zu warnen ist vor einem schematischen Verfahren, da nur streng 
auf den Einzelfall eingestellte Kuren Aussicht auf Erfolg haben (daher ist auch 
die sog. Ponndorfimpfung abzulehnen). 1m allgemeinen wird das Tuberkulin heute 
seltener als friiher angewendet. 

In manchen Fii.llen hat die Ruhigstellung des erkrankten Lungenabschnittes, 
i. e. ihre Ausscbaltung von der Atmung einen therapeutischen Erfolg: Die Anlegung 
des kiinstlichen Pneumothorax durch Einblasen von O2 bzw. N oder Luft 
(mehrere 100 ccm bis 1 Liter) mittels Punktionsnadel in den Pleuraraum unter sorg· 
fii.ltiger Kontrolle des Druckes (Manometer!) bewirkt bei Fehlen. ausgedehnterer 
Adhiiosionen ein Kollabieren der erkrankten Lunge, wodurch nicht selten Infiltrate 
und Kavernen zur Schrumpfung und Ausheilung gebracht werden (vgl. S. 255). 
Der Druck darf den ·Atmospharendruck nicht wesentlich iibersteigen. Wegen der 
Resorption der Gase muB die Fiillung von Zeit zu Zeit erneuert werden. Das Ver­
fabren ist nur dort am Platz, wo die iibrige Therapie die Krankheit nicht aufzuhalten 
vermag, und zwar speziell bei einseitigen schwereren Prozessen, falls die andere 
Lunge nicht oder nur leicht erkrankt ist (Rontgenkontrolle!), ferner bei schweren, 
nicht zu stillenden Blutungen, wenn sich die Seite, aus der die Blutung stammt 
(Kaverne) genau bestimmen lii.Bt. Besonders wirksam iRt seine moglichst friihzeitige 
Anwendung bei dem S. 235 beschriebenen infraclavicularen Infiltrat. Kontra· 
indikationen sind schwere doppelseitige Prozesse, ferner stii.rkere Adhasionen, 
die das Eindringen des Gases unmoglich machen, sowie schwere Komplikationen 
anderer Organe. Da ferner jeder Pneumothorax eine Mehrbeanspruchung des 
Zirkulationsapparates bedeutet, ist auch der Zustand des letzteren stets lnit in 
Rechnung zu ziehen. Die Gefahr der cerebralen Luftembolie durch Eindringen 
von Luft in GefaBe der Lunge oder der Pleura wii.hrend des Anlegens oder der 
Nachfiillung des Pneumothorax laBt sich durch vorsichtiges Vorgehen (Manometer· 
kontrolle usw.) stark verringern, jedoch nicht absolut sicher vermeiden (in diesem 
Fall sofort Analeptina sowie ausgiebiger AderlaB! V gl. S. 198). Die beim kiinstlichen 
Pneumothorax Mufig sich einstellenden serosen Pleuraexsudate, die oft die Wirkung 
des Pneumothorax unterstiitzen, sind nur bei schnellem Ansteigen und groBerem 
Umfange abzulassen. - Ruhigstellung der Lunge zwecks Ausschaltung groBerer 
Kavernen, speziell in schrumpfenden Lungenbezirken wird ferner durch die 
chirurgische Thorakoplastik dort mit Erfolg durchgefiihrt, wo die Pneumo· 
thoraxbehandlung an starken Adhasionen scheitert, andererseits aber der Allgemein. 
znstand die immerhin eingreifende Operation noch zulii.Bt. In manchen Fallen 
kann man sich durC'h Durchschneidung des N. phrenicus tiber die Wirksamkeit der 
Ausschaltung der kranken Lunge vorher orientieren. Diese sog. Phrenicus· 
exhairese wurde neuerdings namentlich bei Verwachsung des Untedappens mit 
dem Zwerchfell als Ergii.nzung zum (incompletten) Pneumothorax erfolgreich 
angewendet, ferner dort, wo nach Eingehenlassen des Pneumothorax die Wieder· 
ausdehnung der Lunge durch das starr gewordene Lungenfell unmoglich ist. 

1 Das Alttuberkulin von R. Koch ist ein Glycerinextrakt aus Bouillonkulturen 
menschlicher Tuberkelbacillen und enthii.lt sowohl die aus denselben auslaugbaren 
Bakterienstoffe wie die in die Bouillon iibergegangenen Stoffwechselprodukte 
des Tuberkelbacillus. 

V. Domarus, GrundriB. 6. Aufl. 16 
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Symptomatische Therapie: Kreosotpraparate, die ohne spezifisch zu wirken, 
die Expektoration giinstig beeinflussen, z. B. Kreosoti 6,0, Tct. Gentian. 24,0, 
MDS. 3mal tgl. 5-15 Tropfen in Milch; ferner Kreosotderivate wie Guajacol. 
carbon. oder Thiokoll 3 mal taglich 1 Messerspitze oder Sirolin 3 mal taglich 1 Tee· 
loffe!. Gegen die NachtschweiBeAbreibungen mit Franzbranntwein sowieAtro· 
pinpillen zu 1/ a mg oder Agaricinpillen zu 5 mg oder Agaricin 0,005 mit Pulv. Doveri 
0,2, Mf. pulvis, abends 1 Pulver, schlieBlich Salvysat 3mal tgl. 20 Tropfen. Bei 
sehr hartnsckigen SchweiBen helfen oft fiir mehrere Tage eine hypertonische (10%) 
NaCl· oder Ohlorcalciumlesung intravenes 5 ccm, bisweilen auch schon 2 EBleffel 
pulverisierter Rohrzucker mit wenig Wasser per os. Ala Antipyretica Pyramidon 
mehrmals taglich 0,25 oder Ohinijl. hydrochlor. 4 mal taglioh 0,25 in oapeul. gelodur. 
- Bei quii.lendem Husten Oodein, Dioodid, Dionin, evt!. Morphium. Letzteres ist 
in vorgeriiokteren Stadien nicht zu entbehren. - Bei Hamoptoe strenge Bett· 
ruhe mit Sprechverbot, Eisblase auf die Brust; bei hartnackiger Blutung I EBlMfel 
NaOI in Wasser per os oder 10 ccm lO% iger NaOI· bzw. 0 .. 012, oder besser NaBr· 
Losung intraveniis, bei starkem Hustenreiz evtl. Codein oder Para.codin, dagegen 
keine starkeren Narkotica wie Morphium, da. sie die Expektoration verhin· 
dern; aus letzterem Grunde ist auch die langere Zeit durchgefiihrte Riickenlage 
nicht immer unbedenklicb; vorsichtiges Aufsetzen kann dahersogar giinstig wirken. 
Die medikamentiisen Hamostyptica sind wirkungslos. Giinstig wirkt bisweilen das 
Abbinden der Glieder (d. h. eines oder beider OberschenkellO-30 Min. ohne Ver· 
schwinden der FuBpulse und sehr behutsames Losen der, Binden); evtl. ist ein 
Pneumothorax anzulegen. 

Lungenembolie, Lungeninfarkt. 

Lungenembolie entsteht, wenn 10sge16stes Thrombusmaterial aus den 
Venen des groBen KreisIaufs oder aus dem rechten' Herzen durch die 
Arteria pulmonalis in die Lungen eingeschwemmt wird (Thromboembolie). 

Haufigste Ursachen: Thrombose der Schenkelvenen sowie der Becken· 
venen, letzteres besonders bei Frauen und zwar namentlich im Puerperium sowie 
nach gynakologischen Operationen; ferner Thrombenbildung im Herzen bei Herz· 
schwache, besonders bei Mitralfehlern, mit Bildung wandstii.ndiger Gerinnsel 
zwisohen den Trabekeln bzw. den Musc. pectinati; hier tritt die Embolie mitunter 
infolge von Besserung der Herzaktion, z. B. nach Digitalis auf. Seltener fiihrt 
Endocarditis der Pulmonal· oder Tricuspidalklappe zur Embolie. Zu unterscheiden 
sind blande und infizierte Emboli (vgl. S. 197). 

Das klinische Bild hangt von der GroBe des Embolus abo GroBe 
Emboli, die einen Hauptast der Pulmonalarterie verstopfen, bewirken 
infolge der schweren KreisIaufstorung p16tzlichen Tod, den sog. Lungen. 
schlag. VerschluB eines mitteIgroBen Lungenarterienastes hat einen 
Anfall von schwerer Dyspnoe, Angstgefiihl und Cyanose sowie kleinen, 
frequenten Puls zur Folge. Nach Voriibergehen der akuten Erschei· 
nungen besteht weiter die Gefahr einer Thrombose der Pulmonalarterie 
im AnschluB an den Embolus, wodurch noch nach einigen Tagen der 
Exitus erfolgen kann. 

Tritt der Tod nicht ein, wie bei kleineren Emboli, so entwickelt 
sich ein hamorrhagischer Lungeninfarkt, d. h. ein keilformiger, 
dunkelrot gefarbter Herd in der Lunge, dessen Spitze an der Stelle des 
Embolus in der Arterie und dessen Basis nahe der Oberflache der Lunge, 
d. h. an der Pleura liegt. In seinem Bereich ist das Lungengewebe mit 
Erythrocyten vollgestopft. Er entsteht infolge des Fehlens von Kol· 
lateralen an den peripherischen LungengefaBen, welche sog. Endarterien 
sind, und wird namentlich bei Stauung im kleinen Kreislauf, insbesondere 
bei Mitralfehlern. mit Drucksteigerung in den Lungenvenen beobachtet. 
Pradilektionsorte sind die peripherischen Abschnitte beider Unterlappen 
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(haufiger des rechten), sowie des rechten Mittellappens. GroBere In· 
farkte gehen oft mit einem pleuritischen Exsudat einher. 

Klinisch schlieBen sich an die Symptome der Embolie (s. oben), die 
bei kleinen Embolien auch fehlen konnen, ala Zeichen des Infarktes Atem­
not, Seitenstechen (Pleurareizung!) sowie Reizhusten meist mit hamor· 
rhagischem Sputum an; letzteres ist dunkler ala das pneumonische und 
frei von Fibrinfasern. FUr kurze Zeit wird oft Temperatursteigerung be· 
obachtet. Bei Lokalisation an der Lungenbasis kommt es zuweilen zu 
charakteristischem Schulterschmerz; auch konnen eigentiimliche Sym­
ptome von Magen· und Darmatonie ein abdominelles Bild vortauschen. 

Bisweilen sind Knisterrasseln und Bronchialatmen, desgleichen zuweilen 
trockenes Pleurareiben na.chweisbar, schlieBlich eine Dampfung in den hinteren 
unteren Partien, die aber oft durch daB gleichzeitig vorhandene pleuritische Exsudat 
hervorgerufen ist. Mitunter finden sich in der nii.chsten Zeit Herzfehlerzellen im 
Sputum (S. 249). Das Exsudat schwindet in den nii.chsten Wochen. Vereinzelt tritt 
auch eine trockene Pericarditis auf. Die Rontgenuntersuchung, die aber erst 
nach Schwinden der akuten Gefahr erlaubt ist, zeigt, abgesehen vom Bilde der 
aJIgemeinen Stauungslunge (S. 248), bisweilen eine herdformige Triibung. 

B6i inf i z i e rt e m Embolusmaterial (septische Endocarditis, puerperale 
Thrombophlebitis) entstehen embolische Lungenabscesse (s. unten) bis· 
weilen als Teilerscheinungen einer Pyamie. 

Nach Knochenbriichen, heftigen Korpererschiitterungen sowie ()perationen 
an Fettleibigen kann es zur Fettembolie der Lunge kommen, die oei gleich­
zeitiger Herzschwa.che oder Verstopfung sehr zahlreicher Lungengefii.Be lebens­
bedrohend werden kann. 

Prophylaxe der Lungenembolie: Bei Bestehen von Thrombosen absolute 
Ruhe (Schienung des erkrankten Beines); das Aufrichten des Patienten ist verboten. 
Bei den ersten Zeichen des Infarktes (blutiges Sputum) ist zur Veqneidung eines 
Riickfalles Riickenlllge und Verbot des Aufsetzens notwendig; genauere Unter­
suchung des Patienten ist auf spii.ter zu verschieben, evtl. Morphium. Digitalis 
ist kontraindiziert. In vereinzelten Fallen gelang ea, groBe Emboli aus der 
PuImonalarterie durch die sog. Trendelen burgsche Operation zu entfernen. 

Lungenabsce8. 

Der LungenabsceB steUt eine solitar oder in multiplen Herden auf· 
tretende, nicht putride eitrige Einschmelzung von Lungengewebe dar. 

Atiologte: Multiple Abscesse beruhen auf embolischer Verschleppung von infek­
tiiisem Thrombusmaterial bei allgemeiner PyiLmie (septische Endocarditis, eitrige 
Thrombophlebitis usw.); solitii.re Abscesse entstehen gelegentlich nach Vereiterung 
einer Pneumonie, vor allem nach Influenzapneumonie sowie Aspirationspneumonien. 
Auch nach Brusttraumen, Rippenfrakturen sowie nach Aspiration von Fremd­
korpern kommt es bisweilen zu LungenabsceB, ha.ufiger allerdings zu Lungen­
gangran (s. unten). Auch nach Steckschiissen der Lunge kiinnen Abscesse auf· 
treten, hier nicht salten als Spatfolge. Vereiterung von Infarkten, selten auch 
von Lungentumoren sowie endlich die Perforation benachbarter Eiterherde, z. B. 
eines Leberechinococcus in die Lunge konnen ebenfa.lls LungenabsceB hervorrufen. 

Krankheitsbild. Die multiplen Lungenabscesse als Teilerscheinung 
einer Sepsis treten klinisch nicht in Erscheinung. Der solitare AbsceB, 
der sich an eine andere Grundkrankheit (z. B. Pneumonie) anschlieBt, ver· 
rat sich durch schwere Storung des Allgemeinbefindens, unregelmaBiges, 
zum Teil intermittierendes Fieber, bisweilen mit Schiittelfrosten, starke 
Prostration, schlechten Puls. Der physikalische Nachweis des Ab· 
scesses richtet sich nach seiner Lage und GroBe. Kleinere und zentral 
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gelegene Abscesse konnen sich der Erkennung entziehen; in anderen Fallen 
besteht Dampfung, mitunter mit Bronchialatmen und klingenden Rassel­
gerauschen oder abgeschwachtem Atemgerausch, gelegentlich pleuri­
tischem Reiben. Kavernensymptome wie amphorisches Atmen sowie 
groBblasige metallische Rasselgerausche sind anfangs selten. Charakte­
ristisch sind u. a. die Veranderlichkeit der physikalischen Phanomene 
sowie ferner circumscripte Druckempfindlichkeit des Thorax in der 
Nachbarschaft des Abscesses. Haufig erfolgt Durchbruch des Abscesses 
in einen Bronchus, worauf plotzlich eine kopiose Eitermenge (1/,_1/2Liter) 
expektoriert wird und damit die Diagnose ihre Bestatigung findet. 
Gelegentlich kommt es bei LungenabsceB zu Lungenblutungen. 

Der Ei ter ist nicht putrid und zeigt beirn Stehen Zweischichtung: eine diinn· 
fliissige griinliche Oberschicht und rein eitrigen Bodensatz mit Lungengewebsfetzen; 
beirn metapneumonischen AbsceB ist der Eiter oft bluthaltig und braun gefirbt. 
Mikroskopisch entbii.lt er auBer Leukocyten und massenhaft Bakterien, Fettsii.ure­
nadeln, Cholesterin, bisweilen KoWepigment und vor allem elastische Fasern, 
die indessen in einzelnen Fillen auch fehlen konnen, sowie die charakteristischen 
Hamatoidinkrystalle ala braumote Nadeln oder rhombische Tafeln. 

Auf die 'Eiterentleerung erfolgt meist TemperaturabfalL Physikalisch 
lassen sich jetzt oft Kavernensymptome nachweisen. Wahrend es bei 
vielen Fallen nach dem Eiterdurchbruch infolge der ,Entleerung der 
AbsceBhohle zur Heilung kommt, bisweilen mit Schrumpfungs­
erscheinungen des befallenen Lungenabschnittes, entwickelt sich in 
andern Fallen ein chronischer AbsceB mit dauernder Eitersekretion 
und zeitweise auftretendem Retentionsfieber; im Sputum pflegen jetzt 
die Gewebsfetzen zu fehlen. 

Die Rontgenuntersuchung versagt oft bei den innerhalb pneumonischer 
Infiltrate gelegenen Abscessen wegen der allgemeinen Verschattung. In andern 
Fallen besteht bei groBeren Abscessen ein intensiver rundlicher, scharf begrenzter 
Schatten, der Mch Durchbruch des Abscesses das charakteristische Bild der teil­
weise mit Luft gefiillten HoWe mit beweglichem Fliissigkeitsspiegel darbietet. 

Haufig besteht gleichzeitig eine serose oder eitrige Pleuritis. Bis­
weilen erfolgt der Durchbruch des Abscesses in die Pleura mit kon­
sekutivem Empyem oder Pyopneumothorax. 

Andererseits kann ein in di~ Lungen durchbrechendes Empyem einen Lungen­
absceB vorta.uschen; es unterscheidet sich von diesem durch die Massigkeit des Eiters 
(viele Liter) und das FeWen der Gewebsfetzen und der elastischen Fasern. Die 
Unterscheidung eines abgesackten und zwar interlobaren (8. 253) bzw. an der 
Lungenbasis sitzenden Empyems vom LungenabsceB ist oft unmoglich. Die mit 
Vorsicht ausgefiihrte Probepunktion (lange Raniile!) kann hier, auch wenn Eiter 
gefunden wird, ebenfalls differentiaidiagnostisch versagen. 

Die Prognose ist beim metapneumonischen AbsceB relativ giinstig, 
beiden ubrigen Formen ungiinstig. Therapie: Quinckesche Hange­
lage (s. S. 222), Freiluftliegekur und zwar tags und nachts, Inhalation 
von Terpentin, Eucalyptus usw. (vgl. S. 220). Bei den peripherisch 
gelegenen Solitarabscessen kommt nach einer konservativen Behandlung 
Von nicht langer als 6-8 Wochen die operative Eroffnung in Frage. 

Lungengangran. 
LungengangrJi.n ist die in Form einzelner oder multipler Herde auf­

tretende Nekrose von Lungengewebe, die im Gegensatz zum Lungen­
absceB auf der Tatigkeit von Faulnisbakterien beruht. 
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Als Entstehungsweise der Gangran ist hii.ufiger die bronohogene; seltener 
ist die em bolisch entstehende Form. 1m AnschluB an eine fotide Bronchitis, femer 
durch putride Zersetzung von Bronchiektaseninhalt konnen Fii.ulniserreger auf das 
Lttngenparenchym iibergreifen. Nicht selten entsteht Gangrii.n durch Aspiration von 
infiziertem Material, z. B. duroh HinabflieBen von jauchiger FliiBsigkeit aus einem 
zerfallenden Krebs der oberen Luftwege oder der Mundhohle, von einem perforie. 
renden Oesophaguscarcinom oder einer Diphtherie, femer durch Aspiration von 
Speisebrei bei Benommenen, von abgebrochenen cariosen Zii.hnen usw. Die Ent­
stehung der Gangrii.n wird durch allgemeinen Marasmus gefordert. Em bolisch 
entsteht Gangrii.n durch Metastasierung, z. B. von einer putriden Endometritis, 
Gangrii.n eines Beines usw. Es gibt auch eine metapneumonische Gangran, 
namentlich bei Influenzapneumonie, femer bei Potatoren sowie Diabetikem; auch 
hii.morrhagische Infarkte konnen dazu fUhren. 

Anatomisch sind die befallenen Teile der Lunge in eine graugrtinliche morsche, 
hiichst tibelriechende Masse verwandelt, durch deren Erweichung mit jauchiger 
FliiBsigkeit gefiillte Bohlen entstehen. Das umgebende Lungengewebe ist pneu­
monisch infiltriert. Sitz der Herde ist meist der UnterJappen; hier konnen bis 
faustgrol3e Herde entstehen; die embolischen Herde sind klein, hii.ufig dicht 
unter der Oberflii.che gelegen. Sehr oft besteht in der Nachbarschaft eine adhasive 
Pleuritis; auch kommt es nicht selten zu einer serosen oder putriden Pleuritis 
Bowie bei Durchbruch eines Gangrii.nherdes zu Pyopneumothorax (S. 256). 

Krankheitsbild. Es gibt akut verlaufende Falle mit sehr stiirmischen 
Erscheinungen und solche von mehr ehronisehem Verlauf. Stats besteht 
Fieber, das bei der ersteren Form sehr hoch sein und mit Schiittelfrosten 
verlaufen kann. Es besteht starker Krafteverfall und oft ein septiseher 
Habitus, bei langerer Dauer ausgesprochener Marasmus. 1m Vorder­
grund steht quaIender Husten, der mit Expektoration eines reichli~hen 
schleimig-eitrigen Sputums mit charakteristiseh-fauligem Geruch ein­
hergeht. Sie erfolgt bei Vorhandensein groBerer Hohlen anfallsweise 
("maulvolle ExpektorationH ). 

Das Bchmutzig-graugriine Sputum zeigt Dreischichtung, der Bodensatz enthii.lt 
Dittrichsche Pfropfe (vgl. S. 222), massenhaft Bakterien, nicht selten Fetzen von 
Lungengewebe, KohlepigIIient, mitunter auch elastische Fasem, die aber im Gegen­
satz zu Tuberkulose und Lungenabscel3 hii.ufig fehlen, weil sie fermentativ aufgeloat 
sind. Mitunter findet man sii.urefeste, den Tuberkelbacillen ii.hnliche Stiiobchen. 
Eine ursii.chliche Rolle dtirfte der anasrobe Streptococcus putrificus spielen. 

Die physikalisehe Untersuchung ergibt bei groBeren, nicht 
in der Tiefe liegenden Hohlen (iiber 6 em Durchmesser) Kavernensym­
ptome; im iibrigen besteht bei ausgedehnteren Prozessen meist Dampfung, 
zum Teil mit den gewohnlichen pneumonisehen Symptomen (Bronchial­
atmen, klingende Rasselgerausche); bei groBeren Exsudaten bestilnmen 
diese den physikalisehen Befund. Trommelsehlegelfinger (S. 222) werden 
bei langerem Bestehen der Krankheit beobachtet. 

Besonders schwer pflegen die akut auftretenden Falle mit raseh fort­
schreitender Gewebszerstorung zu verlaufen (z. B. multiple Gangra.n 
nach Aspirationj ; sie enden oft schnell todlich. Milder sind die ehronisehen 
Fii.lle z. B. bei fOtider Bronchitis oder Bronchiektasen. Es kommt 
bisweilen Spontanheilung durch Sequestrierung des Gangra.nherdes vor, 
z. B. nach Pneumonien. Die Gangran bei Diabetes ist bisweilen nicht 
fotid. Komplikationen: Hamoptysen sowie metastatische putride 
Abscesse in allen moglichen Organen; der HirnabsceB mit meist reehts­
seitiger Hemiplegie macht oft die eklatantesten Symptome. 

Diagnose. Fotides Sputum ist dann beweisend, wenn es Fetzen von 
Lungengewebe entha.lt. Fehlen letztere, so ist der Kavernennachweis 
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von Bedeutung, der jedoch fehlt, wenn die Herde klein sind oder in 
der Tiefe liegen, oder wenn ein groBeres Exsudat besteht. In manchen 
Pallen findet man zunachst nur eine putride Pleuritis. V orsicht ist bei 
Punktion eines Gangranherdes wegen Infektion der Pleura und etwaiger 
Blutung geboten. 

Therapie. Anregung der Expektoration sowohl durch entsprechende Lagerung 
des Patienten (vgl. S. 222) alB durch Medikamente: Myrtol 6-8mal ta.glich 0,15 in 
Kapseln sowieInhalieren von Carbolsaure mitCurBohmannscher Maske; mitunter 
wirkt 0,3-0,4 Neosalvarsan intravenos giinstig. Bei peripherischem Sitz hat bis­
weilen die operative Eroffnung Erfolg. 

Lungenlues. 
Die bei Erwachsenen relativ seltene Lues der Lungen entspricht dem tertia.ren 

Stadium der Krankheit und tritt meist als "indurati veLungensyphilis" auf, 
d. h. als chronisch-infiltrativer ProzeB nach Art der chronischen Pneumonie (S. 229) 
mit starker Bindegewebswucherung, speziell im peribronchialen und interloba.ren 
Gewebe, namentlich in der Nii.he des Hilus. Diese Form zeigt Neigung zu starker 
Schrumpfung; auch ist die Pleura oft schwielig verdickt. Seltener sind groBere 
Gummen. 1m Gegensatz zur Tuberkulose lokalisiert sich die Lues ha.ufiger in den 
Unterlappen als in den Spitzen, sowie im rechten Mittellappen. Starkerer Zerfall 
mit Kavernenbildung ist selten; dagegen kommeninfolge der Schrumpfung Bronchi­
ektasen vor. 

Das Krankheitsbild ist dem einer chronischen Lungentuberkulose a.hnlich, 
auch beziiglich des physikalischen Befundes (Da.mpfung, Bronchialatmen, Rassel­
gerii.usche). Es besteht Husten, schleimig-eitriger, Auswurf sowie Fieber, bisweilen 
von hektischem Charakter. Lungenblutungen sind nicht selten. Die Kranken 
werden anii.misch und marastisch. Die Unterscheidung von Tuberkulose ist meist 
recht schwierig, zumal Kombination mit Tuberkulose vorkommt; sie stiitzt sich 
auf das dauernde Fehlen von Tuberkelbacillen im Sputum, ferner auf die Lokali­
sation, die positive Wassermann-R. sowie das haufige gleichzeitige Vorhandensein 
luetischer Veranderungen an anderen Organen (Pupillenstarre, Aorteninsuffizienz), 
speziell luetischer Ulcera auch am Kehlkopf und in der Trachea. Der Rontgen­
befund ist teils der der gewohnlichen chronischen Pneumonie, teils bes,tehen 
speziell in der Hilusgegend ausgedehntere Infiltrate mit strahlenartigen Auslauferu; 
Kalkherde fehlen im Gegensatz zur Tuberkulose. 

Eine friihzeitig durchgefiihrte spezifische Therapie, (Hg, Salvarsan, Jod) kann 
zur Ausheilung £tihren, wenn auch die derberen Bindegewebsmassen einer Behand­
lung trotzen und die sich anschlieBenden Schrumpfungsprozesse dadurch nicht 
aufgehalten werden. 

Bei der nicht seltenen ange borenen Lungensyphilis zeigen die Kinder oft 
das Bild der sog. wei Ben Pneumonie mit ausgedehnten zelligen Infiltraten der 
Alveolen und des interstitiellen Gewebes; oft sterben sie kurz nach der Geburt 
oder werden tot geboren. 

Lungentumoren. 

Lungengeschwiilste sind nicht selten. Klinischwichtig sind nur die 
malignen Tumoren, von denen die primaren und die sekundaren 
Geschwiilste zu unterscheiden sind. Unter den primaren Tumoren spielt 
die Hauptrolle das Lungencarcinom, das 'von den Bronchien 
auszugehen pflegt. 

Krankheitsbild. Der Beginn ist schleichend, meist ohne markante 
Symptome. Oft besteht zunachst nur hartnackiger Reizhusten mit 
schleimig-eitrigem Sputum. In manchen Fallen ist das erste Symptom 
ein hamorrhagischer Auswurf, der besonders in der Form eines himbeer­
geleeahnlichen Sputums diagnostischen Wert hat. Das Allgemein­
befinden kann langere Zeit gut bleiben, spater tritt meist Abnahme der 
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Krafte, Abmagerung und Anamie ein, wiewohl stii.rkere Kachexie loft 
bis zuletzt vermiBt wird. Dyspnoe, ziehende Schmerzen zwischen den 
Schulterblii.ttern, Intercostal- und Plexusneuralgien werden besonders 
in spateren Stadien beobachtet. Der 10k ale Befund ist der einer 
langsam wachsenden Infiltration eines Lungenlappens (haufiger rechts, 
oft des Oberlappens), welche allmahlich intensive Dampfung, die oft 
unregelmaBig begrenzt ist, haufig Bronchialatmen und .erhaltenen 
Pectoralfremitus zeigt. Beides kann aber abgeschwacht sein, wenn 
es wie hii.ufig zur Stenosierung des Bronchus kommt. Rontgenologisch 
kann sich Broncho·stenose durch inspiratorische Ansaugung des 
Mediastmums nach der erkrankten Seite sowie durch paradoxe Zwerch­
fellbewegung an dieser kundtun. Oft treten im weiteren Verlauf der 
Krankheit Halsdriisenmetastasen, einseitige Recurrenslii.hmung sowie 
Venenstauung und <:>dem am Gesicht, Hals und Arm infolge von 
Druck, ferner Schluckbeschwerden auf, desgleichen exsudative Pleuritis, 
deren hi:i.morrhagische Beschaffenheit stets auf Tumor verdachtig ist, 
zumal wenn sich das Exsudat nach der Punktion schnell wieder 
erganzt. Auch besteht zeitweise Fieber. 

Das S pu tu m ist keinaswegs immer hii.morrhagisch; oft enthiiJt as mikroskopiscb 
charakteristische FettkomcbeDlrugeln. . 

In manchen Fii.llen zerfii.llt spiter der Tumor zentral unter Hohlenbildung und 
brandiger Infektion (Phthisis carcinomatosa). Ahnlicbe Bilder wie die Lungen­
carcinome erzeugen die vom Mediastinum in die Lunge hineinwacbsenden S ar k 0 me 
(Ly m phosar ko me). 

Metastasen im Gehim mit entsprechenden Ausfallserscbeinungen werden mit· 
unter beobachtet. 

Die bei Verdacht auf Lungentumor unerlii.Bliche Rontgenuntersuchung 
ergibt in den Anfangsstadien bei vom Hilus ausgehenden Tumoren ein der Hilus­
Tuberkulose sehr ii.hnlichas Bild, in vorgeschrittenen Stadien dagegen ausgedehnte, 
oft einen ganzen Lappen ausfiillende dichte Schatten. 

Trotz der absolut infausten Prognose der Lungentumoren (Dauer etwa 
bis 2 Jahre) versuche man therapeutische Rontgenbestrah lungen. 

Unter den sekundii.ren Lungentumoren sind Metastasen von Schilddriisen­
carcinomen, von Chorionepitbeliomen sowie Sarkommetastasen relativ hii.ufig. 
1m Ront~!~sild prii.sentieren sie sich meist a1s k1einere multiple, rundliche 
Schatten; .. ch bewirken sie ofter hii.morrhagisches Sputum. 

Der EchinococcuS der Lunge entwickelt sich in der Regel im 
AnschluB an die gleiche Erkrankung anderer Organe, besonders der 
Leber; er ist daher hi:i.ufig im rechten Unterlappen lokalisiert. 

Der Echinococcus ist das Finnenstadium der Taenia echinococcus, die im 
Hundedarm lebt. Aus den in den menschlichen Darm gelangten Eiem der Tanie 
entstehen junge Embryonen, die nach Durchwanderung der Darmwand in ver­
schiedene Organe verschleppt werden und dort zu bis kindskopfgroBen blasen· 
artigen Gebilden anwachsen. Ihre Wand (Chitin) zeigt parallelstreifige Schichtung; 
der wasserklare Inhalt entbii.lt kein EiweiB, aber NaCl und Bernsteinsii.ure. An 
der Innenwand sprossen die sog. Skolices, d. h. die Kopfe der spii.teren Tanie 

1 Unter Kachexie verstebt man einen Zustand eigentiimlichen korperlichen 
Verfalles, der charakterisiert ist durch gelbfahles Ausseben, matten Gesichts­
ausdruck, triibe Stimmung, zunehmende Kraftlosigkeit und hochgradigen Appetit­
mangel; es bestehen starke Gewichtsabnahme, Anamie und Darniederliegen alIer 
Lebenstriebe; der Gesamtstoffwechsel (Ruheniichtemwert) ist betrachtlich ge­
steigert. 
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mit Saugnii.pfen und einem Kranz von kleinen Hii.kchen (vgl. Abb. 31). Oft ent­
halt die groBe Blase mehrere kleine Tochterblasen. AuBer dieser sog. unilokularen 
Blasenform kommt seltener (speziell in Siiddeutschland, Tirol) die multilokulare 
Form des Echinococcus vor, die aus zahlreichen kleinen mit Gallerte gefiillten 
Bohlrii.umen besteht. 

Das erste Symptom ist oft Husten mit schleimigem, bisweilen 
etwas blutigem Auswurf, der oft eine 'Iuberkulose vortauscht, zumal wenn 
leichtes Fieber besteht. In anderen Fallen tritt unvermittelt ein pneu­
monisches Bild mit Schiittelfrost, Dyspnoe und Pleurareizung auf, das 

aber mitunter nach einiger Zeit wieder ab­
klingt. Wachst der Echinococcus, so macht 
er charakteristische physikalische Sym­
ptome: eine oft scharf begrenzte Dampfung 
mit bronchialem oder meist abgeschwachtem 
Atemgerausch, Zuriickbleiben der Seite, aber 
keine Verdrangungssymptome. Vereiterung des 

~~~~~~ Echinococcus bewirkt Fieber, bisweilen Schiit­
=: ~ telfrost. Mitunter stirbt der Echinococcus ab 

c 

Abb. 31. a) Ta.enia echi­
nococcus des Hundes. b) 
Baken. c) Membranstiick. 

(Nach Leuckart.) 

und hinterlaBt einen schrumpfenden oder ver­
kalkten Herd. Haufig kommt es zu Durch­
bruch in den Bronchus mit Expektoration 
von klarer Fliissigkeit oder Eiter, in welchem 
Tochterblasen und die charakteristischen 
Membranfetzen und Hakchen enthalten sind; 

Perforation in die Pleura bewirkt unter stiirmischen Erscheinungen 
(Kollaps, Dyspnoe, Seitenstechen) Empyem oder Pneumothorax. Das 
Platzen des Echinococcus ist oft von Urticaria begleitet. 

Diagnostisch wichtig ist u. a. einmal das Rontgenbild, das oft einen auf­
fallend scharf begrenzten, rundlichen intensiven Schatten im Lungenfeld ~eigt, 
ferner eine otter vorhandene Eosinophilie des Blutes, weiter die der Wassermann­
reaktion ii.hnlicheKomplementbindungsreaktion (Serum des Patienten + E.Fliissig­
keit + Komplement), schlieBlich eine der Pirquetreaktion abnliche Cutanreaktion 
mit Echinococcena.ntigen. Die Probepunktion ist gefahrlich (Intoxikationserschei­
nungen!). Gleichzeitiges Bestehen eines Leberechinococcus erleichtert, die Diagnose. 
Sichergestellt wird diesl'lbe durch die charakteristischim Bestandteile (s. oben) im 
Sputum bzw. im Empyemeiter. Vereinzelt wird ockergelbe Fii.rbung des Sputums 
oder des Pleuraexsudates beobachtet. 

Therapeutisch kommt ausschlieBlich die chirurgische Behandlung 
(Pneumotomie), namentlich nach Vereiterung der Echinococcen odernach 
ihrer Perforation in die Pleura in Frage. Nach Durchbruch in die 
Bronchien beobachtet man gelegentlich Spontanheilung. 

Bei Anwesenheit von Distomum pulmonale in der Lunge, einem kleinen, in den 
Tropen vorkommenden Wurm, besteht Reizhusten (meist morgens) mit schleimigem, 
zum Teil bluthaltigem Sputum, das mikroskopisch reichlich ovale, oft mit einem 
Deckel versehene Distomum -Eier sowie oft C ha rc 0 t . Ley d e nsche KrystalJe enthii.lt. 

Stauungslunge. 
Bei Stauung im Lungenkreislauf, speziell bei Mitralfehlern, bei Schwii.che des 

linken Ventrikels, Aorteninsuffizienz, Myodegeneratio cordis sowie bei Kyphoskoliose 
zeigt die Lunge charakteristische Verii.nderungen. 

A nat 0 m i s c h findet sich Konsistenz· und V olumenzunahme der Lunge, die 
nicht wie in der Norm zusammensinkt (Lungenstarre). Die Capillaren sind stark 
erweitert, prall gefiillt und springen knopfformig in die Alveolen vor. Letztere 
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enthalten desquamierte Epithelien, in denen sich braunschwarzes eisenhaltiges 
Blutpigment findet, die sog. Herzfehlerzellen. Bei lii.ngerem Bestehen der 
Stauung kommt es zur Bindegewebsvermehrung und Braunfii.rhung der Lungen, 
der sog. hraunen Induration der Lunge. 

Klinisch bestehen Atemnot, Husten und Auswurf, hei der physikalischen 
Untersuchung Tiefstand der unteren Lungengrenzen mit verminderter Verschieb­
lichkeit, ferner die Zeichen der Bronchitis und hii.ufig hinten unten Knisterrasseln. Das 
zum Teil spa.rliche Sputum ist zii.hschleimig und gelhlich oder auch braunlich ge­
fii.rht; es enthii.lt die charakteristischen Herzfehlerzellen, welche mit 2 0/ 0 Ferro­
cyankalium)osung und 1-3 Tropfen HOI Eisenreaktion (Berlinerblau) geben. 
Ihre Anwesenheit, selbst in spa.rlichster Menge, hat als sicherstes Symptom der 
Stauung groBen diagnostischen Wert. Rontgenbefund: Diffuse Trubung beider 
Lungenfelder sowie starke Hiluszeichnung infolge von Erweiterung der Lungen­
wurzelgefii.Be. 

Die Therapie der Stauungslunge richtet sich gegen das Grundleiden, die Herz­
schwii.che (vgl. S. 182). Subjektiv wirken hier bei stii.rkeren Beschwerden besonders 
Senfpackungen (S.220) sowie Sauerstoff-Einatmung erleichternd. 

Lungenodem. 
Vnter LungenOdem versteht man das Eindringen groBer Mengen 

von seroser eiweiBreicher Fliissigkeit aus den Lungencapillaren in die 
Alveolen. Ursachen sind hochgradige Stauung im kleinen Kreislauf 
unter bestimmten Bedingungen (s. unten), sowie vor aHem Schadigung 
der GefaBwand der Lungencapillaren; haufig sind beide Momente mit­
einander kombiniert. vorhanden.· Oft beobachtet man Lungenodem 
als agonale Erscheinung im Verlauf anderer Krankheiten. Hier ist es 
Folgeerscheinung, bei der ersteren Kategorie der Faile Ursache 
des todlichen Ausganges. 

Stauung im Lungenkreislauf fiihrt dann zu Lungenodem, wenn bei Erlahmen 
des linken Ventrikels der rechte Ventrikel noch relativ krii.ftig ist und infolgedessen 
groBe Mengen Blut in die Lunge gepumpt werden. Es wird daher oft im Terminal­
stadium bei Aorteninsuffizienz, hei Mitral£ehlern, aber auch bei allgemeiner Herz­
schwii.che beobachtet, zumal auch bei ietzterer die linke Kammer fruher als die 
rechte zu versagen pflegt. Abnorme Durchlassigkeit der Capillaren entsteht auch 
unter dem EinfluB toxischer oder bakterieller Schii.digung, wie das Lungenodem 
bei Nephritis und bei Pneumonie zeigt. 

Die klinischen Symptome sind zunehmende Atemnot mit Blasse 
und Cyanose, sowie meist schon in der Entfernung horbares Rasseln, 
das "Kochen auf der Brust". Unter starkem Hustenreiz wird reichlich 
diinnfliissiger, schaumiger Auswurf entleert, der oft etw:as rotlich ist, 
im Glase geschlagenem EiweiB gleicht und starke EiweiBreaktion 
(s. S. 218) zeigt; bei Pneumonie ahnelt der sanguinolente Auswurf einer 
Pflaumenbriihe. Der Lungenklopfschall ist nicht gedampft, sondern 
tympanitisch; auscultatorisch hOrt man massenhaft feuchte, mittel­
und kleinblasige Rasselgerausche iiber beiden Lungen; bei ungiinstigem 
Ausgang wird schlieBlich unter dauernder Verschlechterung des Pulses 
und Benommenheit die Atmung laut rochelnd (Trachealrasseln). 

Anatomisch zeigt die Lunge vermehrte Konsistenz; von ihrer Schnittflache 
flieBt reicblich mit Luftblaschen vermischte Fliissigkeit. Mikroskopisch sind die 
Alveolen mit einer beim Kochen gerinnenden Fliissigkeit erfiillt, die desquamierte 
Alveolarepithelien enthalt. 

Lokal kann in einem Lungeniappen ein akutes Odem bei zu rascher Entleerung 
groBer Mengen von Pleuraexsudat entstehen; dies auBert sich durch die sog. 
albuminose Expektoration, d. h. durch vorubergehende Entleerung eines 
diinnen schaumigen Sputums. 
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Die Therapie hat nur in den allerersten Stadien des Leidens Aussioht .auf Er­
folg: Senfwiokel, AderlaB, heilie Hand- und FuBbider, sowie Analeptika wie 
Campher, Hexeton, Coffein, starker Kaffee; Sauers'toffeinatmung sowie Lobelin 
(s. S. 58), Digipurat bzw. Strophanthin (vgl. S. 184), sowie evtl. 5-10 oom 
100/0 Chiorcaloiumlosung intravenos; groBte Vorsicht mit Morphium. Man ver­
suche auch eine energische manuelle seitliohe Kompression des Thorax wie bei 
Emphysem zur mechanischen Entleerung von Odemfliissigkeit (vgl. S.227). 

PneumonokoJiiosen (StaubinhaIationskrankheiten). 
Das Eindringen von'staub in die Atmungswege in mA.Bigen Mengen ist'klinisoh 

infolge dar besohriebenell. Schutzvorrichtungen des Organismus in der Regel be­
deutungslos. Die Ablagerung von KohienruB in den Lungen ist beirn Stidter ge­
wissermaBen physiologisoh. GroBere Mengen von Staub Bowie dessen besondere 
physikalische Eigensohaften (Steinstaub usw.) fUhren dagegen zu krankhaften 
Vera.nderungen der Bronohien und derLunge. Meist handelt es sich um Berufs­
krankhei ten. 

Soweit nioht die Flimmerbewegung der Bronohialsohieimhaut und der Husten 
die Staubpartikel wieder nach auBen zu fordern vermogen, werden sie von 
den Alveolen den Lymphbahnen zugefiihrt, die sie zu den peribronohialen, sub­
pleuralen und endlioh naoh den TraoheobronohialdriiBen transportieren. Bei tTher­
sohwemmung mit Staub kommt es zur Ablagerung desselben in den interalveoIaren 
Septen, weiter zur Verlegung der Lymphbahnen und zur chronisch-entzilndlichen 
Bindegewebsreizung mit Induration, die zu Knotenbildung und Schrumpfung filhrt. 

Ablagerung von Kohlenstau'b (Anthrakose) bewirkt erst bei sehr groBen 
Mengen (Kohlenarbeiter, Heizer, Schornsteinfeger) sohwerere VerA.nderungen und 
zwar hauptsii.ohlich in den OberIappen mit sog. sohiefriger Induration, teilweise 
mit Erweichung des mit RuB iiberladenen Gewebes. Das schwarzliche Sputum zei$t 
zahireiche, mit RuBpigment volIgestopfte Alveolarepithelien. Eine etwa gleicbzeitlg 
bestehende Tuberkul08e zeigt, in der Regel milden Verlauf (vgl. FuBnote S. 230). 

Wesentlich gefahrlioher ist Steinstaub (Chalioosis). Die "Steinhauer­
lunge" zeigt ausgedehnte ·Induration der Hilusdriisen sowie sehr derbe binde­
gewebige Knoten an den Kreuzungspunkten der LymphgefaBe, die im Rontgen­
bilde den Fleoken bei disseminierter Tuberkul08e gleichen, sich von diasem aber 
durch schA.rfere Sohattenbildung, oft mit zackiger Regrenzung, unterscheiden. Es 
besteht groBe NeiguDll: zu tuberkuloser Erkrankung. - Auch Eisenstaub (Side­
rosis), speziell bei Nadel- und Messerschleifern, femer Mehi- und Asbeststaub 
bewirken Pneumonokoni08en. Am gefahrliohsten ist der chemisch reizende Staub 
der Thomasph08phatschlaoke sowie der Tabakstaub. Tabakarbeiter fallen sehr 
hA.ufig der Tuberkulose zum Opfer. 

Wi!.hrend der klinische Befund bei den Pneumonokoniosen meist nur in 
uncharakteristischen Symptomen wie Husten, Atemnot, Bronchitis besteht, ergibt 
sich die Diagnose aus der Anamnese (Beruf), dem Rontgenbefund und dem mikro­
skopischen Verhalten des Sputums. Die Untersoheidung von chronisch indu­
rierender ·Phthise ist oft um so schwerer, als dieselbe hi!.ufig gleiohzeitig vor­
handen ist. 

Sehr wichtig iRt die Prophylaxe: Anwendung von Respiratoren, Anfeuchtung 
des ·Schieifmateria.1es, gute Ventilation, Belehrung der Arbeiter. 

Krankheiten der Plenra. 
Pleuritis (Brustfellentziindung). 

Entzundungen der Pleura sind uberaus haufig. Sie kommen a.ls 
trockene (fibrinose) sowie als exsudative (serose, eitrige, hamorrhagische) 
Pleuritis vor. Ein primar in der Pleura lokalisierter Entziindungs­
prozeB ohne anderweitige Erkrankung kommt nur nach Traumen, z. B. 
bei Rippenfrakturen vor. In der Regelist die Pleuritis sekundar, indem 
sie sich vor allem an Entzundungsprozesse in der Lunge anschlieBt, wenn 
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auch diese oft klinisch nicht direkt nachweis bar sind; in erster Linie kommt 
sie bei Pneumonien und Tuberkulose vor. Die Tuberkulose ist in etwa 
der Halfte aller Falle Ursache der Pleuritis. Auch metastatisch kommt 
Pleuritis z. B. bei Anginen sowie Gelenkrheumatismus vor, mitunter 
als Teilerscheinung einer Polyserositis mit gleichzeitiger Pericarditis und 
Bauchfellerkrankung. Endlich beobachtet man bisweilen bei infektiosen 
Prozessen unterhalb des Zwerchfells eine sog .. D u r c h wan d e run g s -
pleuritis. Dem Verlaufnach gibt es akute und chronische Pleuritiden. 

Pleuritis sicca: Die entziindete Pleura verliert anatomisch ihren normalon 
spiegelnden Glanz und wird stellenweise triibe infolge von feinen oder derberen, 
zum Teil zottigen Fibrinauflagerungen. Oft verkleben an dieser Stelle beide Ploura­
blatter, wobei os infolge von bindegewebiger Organisation schlieBlich zu den haufigen 
flachenhaften oder bandartigen Adhasionen kommt. Bakterien sind meist nicht 
nachweisbar. 

Klinisch verrat sich die akutePleuritis durch heftiges Seitenstechen 
und Husten (nur die parietale Pleura ist schmerzempfindlich); es besteht 
oft maBiges Fieber, Mattigkeit und infolge des Schmerzes Behinderung 
der Atmung, so daB der Patient die Neigung hat, zur Ruhigstellurig der 
kranken Seite sich auf diese zu legen. Meist schleppt bei tiefer Atmung 
die betroffene Brusthalfte etwas nacho Objektiv hOrt man als charakte­
ristisches Symptom das S. 215 beschriebene Reibegerausch, dem mitunter 
ein palpatorisch wahrnehrnbares Knarren entspricht. Der iibrige physi­
kalische Befund hangt von dem V orhandensein oder Fehlen starkerer 
Veranderungen der Lunge ab; er ist oft negativ. 

Zu beachten ist, daB das Reibegerausch oft nur an einer ganz umschriebenen 
kleinen Stelle horbar ist. Man Buche daher auscultatorisch sorgfaltig die ganze 
Lunge auf etwaigcs Reiben abo Dies ist um so wichtiger, als es oft das einzige, 
auf eine Lungenerkrankung hinweisende Symptom ist! In manchen Fallen ist es 
nur fiir sehr kurze Zeit horbar. 

Bei Lokalisation der Pleuritis zwischen ZwerchIell und Lungenbasis (Pleuritis 
diaphragmatica) bestehen auBer Brustschmerzen namentlich bei Inspiration 
intensiver Schmerz im Bereich der unteren Abschnitte des Thorax vorn, seitlich 
und hinten sowie bisweilen Schmerz beirn Schlucken (Durchtritt der Speisen durch 
den Hiatus oesophageus) und bei AufstoBen. Reiben ist nicht nachweisbar. 1m 
Rontgenbild zeigt sich mitunter Hochstand des Zwerchfells der kranken Seite. Die 
Pleuritis diaphragmatica scWieBt, sich iifter an abdominelle Prozesse an. 

Beziiglich der pleuropericardialen und extrapericardialen Gerausche sei auf 
S. 143 verwiesen. 

Oft ist die Pleuritis sicca V orlaufer der Pleuritis exsudativ3, speziell 
der serosen Form. Hierbei besteht Atemnot namentlich bei jeder An­
strengung, sowie Oppressionsgefiihl, wahrend Seitenstechen oft fehlt. 
Die Dyspnoe. pflegt beirn Wachsen des Exsudates zuzunehmen. Sehr 
groBe Exsudate bedeuten eine ernste Gefahr fUr die Zirkulation. 0 b­
jektiver Befund: Nachschleppen der kranken Seite, mitunter Erwei­
terung derselben mit Verstrichensein der Intercostalraume (bei groBeren 
Exsudaten), ferner als physikalischer Befund, wenn die Exsudat­
menge etwa 1/4 I iiberschreitet, eine nach unten an Resistenz zunehmende 
Dampfung mit Abschwachung oder Aufhebung des Atemgerausches und 
des Pectoraifremitus sowie der Bronchophonie. 

Die Dampfung, die zunachst nur hinten unten vorhanden ist und erst bei 
groJ3eren, bis zur Schulterblattmitte reichenden Exsudaten nach vorn iibergreift, 
ist nach oben nicht horizontal, sondern durch die parabolische Kurve von 
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Damoiseau - Ellis begrenzt, deren hochster Punkt nahe der hinteren Axillar­
linie liegt, wahrend sie nach vorn und hinten abfii.llt. Der dadurch hinten ent­
stehende dreitlckige, nicht gedii.mpfOO Raum zwischen der Damoiseauschen 
Linie und der WirbelsiiouJe ist das fur Exsudate charakteristische Garlandsche 
Dreieck. Weiter ist bei groBen Exslldaten hinten unOOn auf der gesunden Seite 
neben der Wirbelsiiule eine schmale dreieckige Dii.mpfungsfigur nachweisbar, 
deren obere Spitze anniihernd der Rohe des ExsudaOOs entspricht (RauchfuB­
Groccosches Dreieck); Ursache ist die durch das Exsudat bewirkte Verminde­
rung der Schwingungsfahigkeit dieses Teils der Wirbelsaule. 

Der Beginn der Exsudat.bildung verrii.t sicb meist zuerst durch Aufhebung 
der Verscbieblichkeit des seitlichen unOOren Lungenrandes, dort tritt auch die erste 
Dampfung auf. Beziiglich Messung des Thorax vgl. S. 211. GroBe Exsudate fiihrenzu 
Verschiebung des Mediastinums, insLesondere der Herzdii.mpfung na.ch der gesunden 
Seite, auBerdem bewirken rechtsseitige Exsudate Tiefertreten der Leberdii.mpfung, 
linksseitige sehr groBe Exsudate Verkleinerung oder Ausfiillung, d. h. Dii.mpfung 
des Traubeschen Raumes zwischen ~i1z, linkem Leberrand und Rippenbogen. 
Lagewechsel des Patienten ruft keine Anderung der Dii.mpfungsfi~ur hervor. Das 
vorherige Vorhandensein von Adhii.sionen hat atypische Dii.mpfungsflguren zur Folge. 

Der Lungenklopfschall oberhalb eines Exsudates zeigt infolge der Entspannung 
der Lunge Tympanie; bei groBeren Exsudaten kommt es zur teilweisen Atelektase 
der Lunge mit Bronchialatmen. Die auscultier~ Stimme zeigt in dem oberen 
Bezirk des ExsudaOOs meckernden Klang, die sog. Agophonie. Sinkt das Exsudat, 
so tritt an seinem oberen Rande oft Reiben auf (letzteres be weist stets das 
Fehlen von Fliissigkeit an der betreffenden Stelle). Das Rontgenbild zeigt bei 
kleinen Exsudaten Ausfiillung des Zwerchfellrippenwinkels, bei groBeren intensive, 
seitlich ansteigende Beschattung ohne Niveauverschiebung bei Lagewechsel. 

In allen diagnostisch unklaren Fallen versii.ume man nicht die Pro bepunktion; 
man nimmt sie an der Stelle inOOnsivsOOr Dii.mpfung, aber soots oberhalb des Zwerch­
fells (Vergleich mit der gesunden Seite!) mittels etwa 10 cm langer, nicht zu diinner 
Punktionsnadel vor. Beziiglich der gekammerten Exsudate vgl. S. 254. 

SerosesExsudat, welches dem BlutserunI ii.hnelt, hat ein spez. Gew. Gber 1018 
(Unt.erscheidung von TransBudaten), scheidet heim Stehen Fibrin aus und giht 
mit. 3%iger EASigsii.ure in der Rii.lte deutliche Triibung. Mikroskopisch sind 
insbesondere die tuberkultisen Exsudate reich an Lymphocyten, wii.hrend die rheu­
matischen und anderweitig entstehenden akuten ExsudaOO mehr Leukocyten auf­
weisen. Bakterien fehlen, speziell Tuberkelbacillen lassen sich meist nur durch 
Tierimpfung 110 ccm Exsudat, Meerschweinchenimpfung vgl. S. 233) na.chweisen. 

In der Regel ist bei serosem Exsudat Fieber vorhanden und zwar 
wahrend des Ansteigens eine nicht sehr hohe Continua, die, wenn das­
selbe zum Stehen kommt, in remittierendes Fieber iibergeht; es schwindet, 
wenn das Exsudat resorbiert wird. Der Ham ist zuerst an Menge 
vermindert, hochgestellt und NaCI-arm, spater erfolgt als erstes Zeichen 
der Resorption Harnflut. Bei jugendlichen Individuen geschieht die 
Resorption oft innerhalb weniger Wochen, bei alteren wesentlich lang­
samer und oft unvollkommen. Sehr groBe Exsudate konnen infolge 
von plotzlicher Abknickung der groBen GefaBe lebensbedrohend werden, 
kleinere sind ungefahrlich. 

Stets aber ist mit der Moglichkeit zu rechnen, daB es bei lii.ngerem Bestehen 
zu bindegewebiger Organisation des Exsudates mit Adhii.sionen oder Schwarten­
bildung und na.chtra.glicher Schrumpfung ko=t. Auch bleibt spii.ter bei lii.ngerer 
Kompression der Lunge ilire Entfaltung aus, zumal wenn sich gleichzeitig pneu­
monische Prozesse abspielen; bier kommt es ofter zum Ausgang in chronische Pneu­
monie (vgl. S. 229). Starkere Schrumpfungserscheinungen bewirken bei 
groBerer Ausdehnung Abflachung der Thoraxwand, Schuloortiefstand, Reran­
ziehung des Mediastinums und des Zwerchfells na.ch der kranken Seite, Skoliose der 
WirbeIsaule, Feblen der respiratorischen Verschieblichkeit.. Pleurasch warten 
bewirken Schallverkiirzung, Abschwa.chung des Atemgerii.usches und des Pectoral­
fremitus, im Rontgenbild Triibungen, Minderheweglichkeit des Zwerchfells, das 
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mitunter eine zeltartige Zipfelbildung zeigt. Eine hiuf~e Folgeersoheinung sind 
ohronisohe Bronohitis und Bronohiektasen sowie ZirkulatlOnsstorungen infolge der 
Mehrbeia.stung des reohten Ventrikels. Subjektiv roachen sioh oft ziehende 
Sohmerzen namentlioh bei sohleohter Witterung, oft auoh Atemnot bei An· 
strengungen bemerkbar. 

Duroh besondere Lokalisation ausgezeiohnet ist die interlobare Pleuritis 
mit abgekapseltem Exsudat zwisohen Ober· und Unterlappen bzw. Mittel· und 
Unterlappen. Sie ist mit Sicherheit nur im Rontgenblld zu erkennen und hinter· 
lii.Bt naoh der Resorption oft einen sohmalen, der Grenze zwisohen beiden Lappen 
entsprechenden dunklen Streifen vom Hilus zur Peripherie. 

Die eitrige Pleuritis, das Empyem, entsteht unter der Einwirkung 
von Eitererregern, vor allem von Streptococcen und Pneumococcen, von 
denen letztere u. a. das metapneumonische Empyem bewirken. Auch 
speziell im AnschluB an Influenzapneumonien, ferner bei LungenabsceB, 
Lungengangran, Lungentuberkulose, Pneumothorax, im Verlauf von 
Sepsis, sowie Anginen, bei Aktinomykose undEchinococcus, endlich 
nach penetrierenden Brustverletzungen werden Empyeme beobachtet. 

Das allgemeine Krankheitsbild des Empyems, namentlich der 
akuten Form, ist wesentlich Bchwerer alB das der Berosen Pleuritis. 
Hoheres, oft intermittierendes Fieber, haufig im Beginn Schiitteifrost, 
schnelles Ansteigen des EXBudates sowie nicht selten heftige Schmerzen, 
ferner starke Prostration mit SchweiBen, kleiner weicher PuIs weisen 
auf den eitrigen Charakter der Pleuritis hin. Da der physikalische 
Befund genau der' gleiche wie bei der serosen Pleuritis ist, die Unter· 
scheidung aber praktisch.therapeutisch von groBter Bedeutung ist, ist 
unverziiglich die Pro bepunktion vorzunehmen, die hier Eiter zutage 
fordert., 

Pneumoooooeneiter ist dick und von griinlioher Farbe, Streptooocoeneiter 
ist diinner, flookig und zeigt oft beim Stehen Sohiohtung. Putrider diinnfliissiger 
Eiter kommt oiter bei septisohen Prozessen vor. Bakterienfreier Eiter ist st,ets auf 
Tuberkulose verdii.ohtig. B&kterienarm ist auoh das parapneumonische Empyem 
(vgl. S. 57). Diagnose des Echinooooous s. S.247. der Aktinomyk08e s. S. 126. 
Interlobii.re eitrige Exsudate kommen ofter naoh Pneumonie vor; ohne Rontgen. 
untersuchung und naohfolgender Probepunktion (IV. Ikr. in der Axillarlinie) werden 
Hie oft iibersehen. Akute Empyeme gehen mit starker Leukooytose einher. 

Der Veri auf eines Empyems, das nicht kiinstlich entleert wird, 
ist viel ungiinstiger als der ei11er serosen Pleuritis. Mit der Spontan. 
resorption rein eitriger EXBudate ist praktisch nicht zu rechnen (ausge. 
nommen die bakterienarmen parapneumonischen Empyeme, vgl. S. 57). Bei 
langerem Bestehen entwickelt sich allmahlich Marasmus sowie mitunter 
Amyloidose; oft kommt es zum Durchbruch in die Bronchien mit 
Expelitoration groBer Eitermassen (vgl. LungenabsceB S. 243) und 
Zuriickbleiben einer dauernd sezernierenden Empyemhohle oder zur 
Perforation der Brustwand mit Bildung einer Fistel (sog. Empyema 
necessitatis). Stets entsteht in diesen Fallen massive Schwartenbildung. 
Rechtzeitige therapeutische Entleerung hingegen fiihrt in der Regel -
die tuberkulosen Empyeme ausgenommen (vgl. S. 238) - zur Ausheilung. 

Tbl'rapie der Pleu.ritls: Bei trockener PIe uri tis Bettruhe, Schwitzprozeduren 
(evtI. Liohtbogen im Bett) Bowie feuchte Brustwiokel; loka! gegen die Schmerzen 
heiBe Kompressen, Thermophor. Senfpflaster. Scbropfkopfc, Jodvasogeneinreibung, 
ferner Aspirin oder Salipyrin; zur RuhigsteUung der kranken Seite sind Heftpflaster. 
streifen dem Verlauf der Rippen entspreohend zweckmaBig. Bei heftigem Husten 
Codein, Dicodid, im N otfall 0,01 Morphium. Bei serOser Pleuritis die gleiohe Therapie, 
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auBerdem Anregung der Diurese zur Forderung der Resorption- (4 mal ta.glioh 0,5 
Diuretin oder 1 mal ta.glioh 1 Euphyllinsuppos.) Bowie Reduktion der Trinkmenge. 
Oft bringt sohon allein die Probepunktion von 10 com die Aufsaugung in Gang. 
Bei der rheumatischen Pleuritis 3-5ma.l ta.glich 0,5 Aspirin oder Natr. sa.licyl. Bei 
serOBer Pleuritis auBerdem evtl. Entleerung der Fliissigkeit. 

Indikationen zur Entleerung eines serosen Exsudates (Para.centese): 
1. Erhebliche GroBe desselben, d. h. ~enn es vorn die 4. Rippe, hinten die Mitte 
des Sohulterblattes erreioht, sowie bei stii.rkeren Verdrii.ngungserscheinungen wegen 
der dadurch bedingten Lebensgefahr. 2. Bei kleineren Exsudaten die verzogerte 
Resorption. In letzterem Falle entleert man nicht vor 3-4 Wochen na.ch Beginn 
der Erkrankung. Die Entleerung (stete unmittelbar vorher Probepunktion!) erfolgt 
unter aseptisohen Kautelen mittels Hohlnadel, an die zweoks Heberwirkung ein 
1 m langer Gummisohlauch mit Borlosung oder der Pota.insohe Aspirations. 
apparat mit Spritze zum Ansaugen angesohlosaen ist. Die Entleerung solI so sohonend 
wie mtlglich unter Kontrolle des Pulses und des Allgemeinbefindens bewerkstelligt 
werden. Plotzlicher starker Hustenreiz Bowie Bchaumiges Sputum. (vgl. Lungen­
odem S. 249) gebieten sofortige Unterbreohung der Punktion. Maximum der ent­
Jeerten Menge 11/21. Na.chtraglioh ka.nn man wie beim therapeutischen Pneumo­
thorax zur Vermeidung- von Adhii.sionsbildung da.s -gleiohe Quantum Luft oder 
O. vorsichtig einbla.sen. Bei der Rontgenuntersuohung ist ofter nur eine partielle 
EntIeerung des Exsudates namentlioh in den Fii.llen zu konstatieren, wo es sioh 
infolge von Ad.hBsionen urn sog. gekammerte Exsudate handelt. Neuerdings 
wird die sog. offene PJeurapunktion empfohlen, bei der der Patient in SeitenIa.ge mit 
der Sohulter und dem Gesii.B der kranken Seite auf zwei versohiedenen Betten 
ruht, so daB die Punktionsstelle zwisohen heiden ohne Unterstiitzung freiliegt. 
Die alsdann an der tiefsten Stelle mittels Trokars ausgefiihrte Punktion bewirkt 
einen gefahrlosen griindliohen AbfluB des-gesamten Exsudates. Dem Verfahren wird 
Beschleunigung der Heilung sowie Vermeidung von Verwaohsungen na.chgeriihmt. 

Therapie des Empyema: Hier ist die operative Eroffnung der Pleura mittels Rippen­
resektion die Methode der Wabl, weil hier die einfaohe Para.centese oft nioht zum Ziele 
fiihrt. Anzustreben ist die vollstii.ndige Entll'erung der Pleura von Eiter, die baJdige 
vollkommene Entfaltung der Lunge sowie die Vermeidung der Enteteh~ einer Rest­
hOhle. Die Wiederentfaltung der Lunge wird jetzt durch mogliohst friihzeitige kiinst­
liche Wiederherstellung des negativen Druckes in der Pleura herbeigefiihrt. Bei 
besonders schweren Fii.llen, namentlioh solchen mit Zirkulationssohwache (Gefahr der 
Narkose!) empfiehlt es sioh, sich zunaohst mit der einfa.chen Punktion zu begniigen 
und erst einige Tage spii.ter die Rippenresektion vorzunehmen bzw. duroh Heber­
oder besser Saugdrainage fiir dauernden EiterabfluB zu sorgen. Zur Ausfiillrung 
letzterer wird unter Lokalanii.sthesie ein 7 mm weiter Trokar eingestoBen, aein Stilett 
entfernt, an dessen Stelle ein weioher Katheter eingefiihrt und alsdann die Hiilse 
des Trokars herausgezogen;- den Katheter verbindet man unter Einschaltung 
einer Druckflasche, die zugleich a.ls Sammelgefii.B dient, mit einer Wasserstrahl­
pumpe oder einem aus zwei groBen Flasohen zusa.mmengestellten Flaschensspirator. 
Die Saugdra.ina.ge bewii.hrt sioh am besten bei fibrinsrmen, z. B. putriden Exsu­
daten. Ausreichender EiterabfluB kommt duroh FieberabfalI zum Ausdruok. 
Andauerndes Fieber maoht dagegen die baldige ohirurgische Eroffnung notwendig, 
gleichfalls wenn nioht innerhalb 6 W oohen die Sekretion wesentlich zUriiokgeht 
(Abkapselung von Eiterherden ist dann wahrsoheinlioh). DaB gleiohe gilt fiir alte, 
stark gescbrumpfte sowie fiir interlobii.re Exsudate. TuberkulOse Empyeme nehmen 
therapeutisob eine Sonderstellung ein; sie sollen zur Vermeidung von MiBohinfektionen 
sowie von FistelbUdung na.ch Rippenresektionen. konservativ behandelt werden. 
Na.cb Entleerung duroh Punktion wird das Exsudat evtl. duroh Gas (N) ersetzt, um 
die heilsame Kompression der Lunge nioht zu beseitigen. Bei Misohinfektionen 
sowie bei putriden Exsudaten empfehlen sioh Spiilungen mit 3-5 I physiol. NaCI· 
Losung. Bei a.lten versohleppten oder fistelnden Empyemen ist zur definitiven 
Ausheilung die chirurgisohe Tborakoplastik nioht zu umgehen. 

Ausgedehnte Pleuraadhii.sionen und Schw&rten sind naoh volligem Abklingen 
alIer entziindliohen Ersoheinungen (Fieber, Reibegerii.usche, Rasselgerii.usohe) mit 
loka.ler Wii.rm.e, am besten mit Diathermie sowie systematisohen Atemiibungen zu 
behandeln. Bisweilen (bei tJberanstrengung des reohten Ventrikels) bringt die 
K u h nsohe Saugmaske infolge von Entlastung des kleinen Kreislaufs Erleiohterung. 
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Hydrothorax uud Hamatothorax. 
Der Hydrothorax (Brustw8Bsersuoht) ist eine niohtentziindliohe Fliissigkeita. 

a.naammlung in der Pleura, die sioh prinzipiell sowohl beziiglioh ibrer Ent· 
stehung wie duroh die Besohaffenheit der Fliissigkeit von der Pleuritis exsu· 
dativa unteracheidet. In der Regel handelt es sich lediglioh um Teileraoheinung 
eines aJlgemeinen Hydrops, oft mit gleiohzeitiger Tra.nasudation in a.ndere 
Hohlen {Bauohhahle, Pericard). Hydrothorax wird hauptsAohlioh hei cardialer 
StaullIlg, bei hydropischen Nierenerkrankungen, Kaohexien und sohweren Ana.mien 
beobachtet. 

Er besteht meist doppe1seitig, maoht phyaikalisch die gleiohen Symptome 
wie ein Exsudat, von dem er sioh aber durch sein niedriges spezifisches Gewioht 
(unter 1015), den geringen Gehalt an Fibrin und an Zellen sowie durch Fehlen der 
E!sigaii.uretriibung in der Kiilte untersoheidet. Er pflegt zuerst hinten unten nacho 
weisbar zu sein und ist dann anfangs wegen des anniiohemd gleichen Standes auf 
heiden Seiten vom einfachen Zwerchfellhoohstand schwer zu untersoheiden. Naoh 
Lageweohsel zeigt er im Verlauf einiger Stunden Anderung der DiLmpfungsfigur, da 
entziindliohe Verklebungen fehlen. Reiben wird stets vermillt. Einseitiger Hydro. 
thorax kommt bei- lokaler Kompresaion der Venen oder des Duotus thoracicus durch 
Tumoren vor. Die Thera pie richtet sich gegen das Grundleiden. In Fallen graBerer 
Fliiasigkeitsansammlung kann infolge der Behinderung der Atmung eine PUnktiOIl 
notwendig werden. -

Hiimatothorax, d. h. Blutansammlung in der Pleura kommt hauptsa.chlich bei 
penetrierenden Brust.wandverletzungen, Lungensohiissen, bei Ruptur von Aneu· 
ryamen, Verletzung einer Intercostala.rterie usw. vor. Oft ist er mit Pneumo· 
thorax kombiniert. Die physikalisohen Symptome sind die gleiohen wie bei 
exsudativer Pleuritis. Das Blnt gerinnt nioht in der Pleura. Bei groBen Blutungen 
kann die Punktion notwendig werden. 1m Gegensatz zur hii.morrhagischen Pleuritis 
beateht die Fliissigkeit aus reinem Blut. 

Tumoren der Pleura. 
Abgesehen von metastatischen Neopla.smen, die in der Regel ihren Ausgang 

von einem Mamma· oder Lungenkrebs, seltener von einem Oesophagus· oder 
Magenoaroinom nehmen, kommen flii.ohenhaft lIioh ausbreitende primare Sarkome 
und Endotheliome der Pleura nioht ganz selten vor. Klinisoh zeigen sie in der 
Regel da.s Bild einer exsudativen Pleuritis, wobei meist eine auffallend massive 
DiLmpfung sowie dar hamorrhagisohe Charakter des Exsudates die Diagnose er· 
leiohtern; oft finden sioh im Punktat reichlioh Fettkiimchenzellen sowie bei 
Endotheliomen mitunter sog. Siegelringformen (Zellen mit groBer Vacuole und 
wa.ndstandigem Kern) oder auch abnorm groBe Tumorzellen mit Mitosen. Die 
Prognose ist vollig infaust. 

Pneumothorax. 
Unter Pneumothorax versteht man die Anwesenheit von Luft oder 

Gas in der Pleurahohle. Ursache des Eindringens von Luft sind pene· 
trierende Verletzungen der Brustwand (z. B. auch die Empyemoperation) 
und vor aHem Risse in der Pleura pulmonalis, letzteres am haufigsten 
hei dicht unter der Pleura liegenden Lungenkavernen, insbesondere bei 
rasch fortschreitenden Phthisen, seltener bei Lungengangran. Thera· 
peutischer Pneumothorax s. S. 241. Sehr selten entsteht Pneumo· 
thorax durch Gasbildung infolge von putrider Zersetzung von Pleura· 
exsudaten. 

Das Eindringen von Luft in den Pleuraraum bewirkt ein Zusammensinken der 
Lunge, die sich infolge ibrer Elaatizit§.t nach dem Hilus bin zuriickzieht (totaler 
Pneumothorax), falls keine Verwachaungen bestehen. 1m letzteren Fall ent· 
steht ein partieller oder abgesaokter Pneumothorax. Bei dem sog. offenen 
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Pneumothorax besteht eine dauemde Verbindung mit der AuBenluft, z. B. na.ch 
Rippenresektion bei Empyem. In den anderen Fallen handelt es sioh in der Regel 
um gesohlossenen Pneumothorax, da der den Luftdurohtritt bewirkende Pleura· 
defekt meist schnell verklebt. In diesen Fii.llen wie auoh beim therapeutisohen 
Pneumothorax wird die Luft (und zwar zuerst der 0, viella.ngsaroer der N) wieder 
resorbiert, wora.uf sioh die Lunge a.llmihlioh wieder entfa.ltet. Beim sog. Ventil· 
Pneu mothorax wird wli.hrend der Inspiration Luft von der Lunge in die Pleura 
gepre13t, wogegen wii.hrend der Exspiration die Perforationsstelle sioh ventilartig 
sohlie13t, so daB der in der Pleura herrsohende positive Druck a.llmahlich zu ge­
fAhrlicher RObe anwachst. Der bei Perforation einer kra.nkha.ft veranderten Lunge 
entstandene Pneumothorax ist infolge des Eindringens von Infektionserregern in die 
Pleura oft von Euuda.tbildung (Seropneumothorax) oder einem Empyem (Pro­
pneu mothor8 x) begleitet. Letzterer entsteht z. B. auoh bei Durohbruoh emes 
Lungenabsoesses oder eines Eohinococous in die Pleura.. 

Symptome: Die plotzliche Entstehung eines Pneumothorax bewirkt 
infolge der Aussehaltung der Lunge hochgradige Atemnot mit Blasse und 
Cyanose, kleinem weiehem Puls, SchweiBausbruch. Diese Symptome 
gehen mit Ausnahme der Atemnot nach einigen Tagen wieder zuriick. 
Bei langsamerer Entstehung sind die Besohwerden weniger markant; 
selten wird der Pneumothorax erst bei einer gelegentlichen Unter­
suchung festgestellt. Aueh ein (infolge von Adhii.sionen) partieller 
Pneumothorax kann symptomlos bleiben. Physikalisch zeigt die 
befallene BrusthaIfte Erweiterung und Unbeweglichkeit, lauten und 
abnorm tiefen, in der Regel nieht tympanitisehen Schall, der infolge 
der Verdrangung des Mediastinums und des Zwerehfells die normalen 
Lungengrenzen ill der Mitte und unten iiberschreitet. Bei reehts­
seitigem Pneumothorax ist die Leber nach unten verdrangt. Bei Plessi­
meterstabchenperkussion hort man wie bei Kavernen Metallklang; der 
Stimmfremitus ist abgeschwaeht, desgleichen das Atemgerausch, welches 
amphorisehen Charakter hat oder oft vollkommen fehlt. Bei Vorhanden­
sein eines Exsudates ist der untere Abschnitt gedampft; bei Lageii.nderung 
des Patienten findet die fiir Pneumothorax charakteristische sofortige 
horizontale Einstellung des Fliissigkeitsspiegels statt (im Gegensatz 
zu pleuritischen Exsudaten und Hydrothorax). Beim Schiitteln des 
Patienten vernimmt man metallisch-klingendes Platsehem, die sog. 
Sueeussio Hippocratis. 

&hr charakteristisoh ist da.s ROntgenbild, das ein abnorm helles Feld im 
Bereich der Luftansa.mmlung zeigt, wii.hrend die I,unge (bei tota.lem Pneumothorax) 
auf einen kleinen dunklen Sohatten nahe der Mittellinie reduziert ist. Fliislligkeit 
im Pneumothorax ist als intensiver horizontal begrenzter Sohatten zu erkennen, der 
jedero Lagewechsel des Patienten prompt folgt und beirn Sohiitteln sowie infolge 
der Rerzpulsationen Wellenbewegung erkennen lii.Bt. Herz und Mediastinum zeigen 
eine Versohiebung na.ch der gesunden Seite und zwar um 80 roehr, je hiiher der Druok 
im Pneumothorax ist. Oft erscheint im Rilntgenbild die Lunge nicht vollkoromen 
kollabiert und zwar inIolge von Adhasionen, die speziell bei Lungentuberkulose siol!. 
besonders im 'Bereioh des Oberlappens oder der Spitze finden. Bei aUIIgedehnten 
Verwa.ohsungen bnn der abgesa.okte Pneumothorax zu recht komplizierten Bildem 
fiihren_ Dies beoba.ohtet man auob after heim Anlegen des kiinstlichen Pneumo­
thorax_ 

Der Veri auf des Pneumothorax richtet sieh vor allem danach, ob 
bei seiner Entstehung gleiehzeitig infektioses Material in die Pleura ein­
gedrungen war oder nieht. 1m ersteren Fall bildet der Pneumothora.x 
eine langwierige und ernste Komplikation, zumal es oft zur Bildung 
eitriger Exsudate kommt und vor allem die Perforationsstelle der Pleura 
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eine nichtheilende Fistel bildet. Ein aseptischer Pneumothorax pflegt 
sich dagegen im Verlauf von 8-14 Tagen vollkommen zuriickzubilden. 

Beim therapeutischen Pneumothorax zeigt die Pleura, insbesondere bei An­
wendung des schwer resorbierbaren N eine im Verlauf der wiederholten Neu­
fiillungen abnehmende Resorptionsfahigkeit, so daB der Pneumothorax sich hier 
schlieBlich viele Wochen hindurch unverandert halt. 

Therapeutiscb ist beim akuten Entstehen des Pneumothorax zunachst die 
Zirkulationsschwache und die Atemnot zu bekampfen (Campher, Coffein, Sauerstoff, 
Morphium). 1m iibrigen bildet die Zunahme der Verdrangungserscheinungen sowie 
der Dyspnoe und Cyanose die Indikation zur Verminderung der Gasansamm­
lung, besonders bei Ventilpneumothorax. Man entleert mittels Punktion oder besser 
durch Absaugen mit einem Pneumothoraxapparat. Seriise Ergiisse indizieren die 
Entleerung nur bei betrachtlicher GroBe wegen der Gefahr fiir den Zirkulations­
apparat, eitrige Exsudate erfordern sie in jedem Fall, wobei fiir die Art der Ent­
leerung die Grundsatze der Empyembehandlung maBgebend sind (S. 254; vgl. den 
Unterschied zwischen tuberkuliisen und nichttuberkuliisen Empyemen). 

Krankheiten des Mediastinums. 
Das Mediastinum ist der zwischen Brustbein und Wirbelsaule gelegene Raum, 

der seitlich von der Pleura mediastinalis, unten vom Zwerchfell begrenzt wird; oben 
steht er an der oberen Brustapertur ohne scharfere Grenze mit der vorderen Hals­
region in Verbindung. In ihm sind untergebracht das Herz, die groBen GefaBe, 
die Luftriihre und die groBen Bronchien, die Bronchialdriisen, die Speiseriihre, der 
Vagus, Sympathicus und Phrenicus, der Ductus thoracicus, endlich in den Liicken 
lockeres Bindegewebe mit zahlreichen Lymphspalten. Uberdies steUt es eine 
Trennungswand zwischen beiden Lungen dar, die dadurch beziiglich ihrer Druck­
verhaltnisse eine groBe Unabhangigkeit voneinander erhalten. Infolge der Unter­
bringung der genannten wichtigen Gebilde in dem engen Raum erklaren sich die 
erheblichen Wirkungen, die oft durch Erkrankungen des Mediastinums hervor­
gerufen werden. Einblick in die topographischen Verhaltnisse gibt beim Lebenden 
vor aHem die Rontgenuntersuchung sowohl in sagittaler und frontaler Durchleuch­
tung wie vor aHem auch in den schragen Durchmessern (vgl. S. 140). 

Unter den Krankheiten des Mediastinums kommen hauptsachlich Ge· 
schwiilste sowie Entziindungen des mediastinalen Bindegewebes in Frage. 

Mediastinaltumoren: VergroBerung der Schilddriise bewirkt, wenn 
diese sich als Struma substernalis unter das Brustbein erstreckt, durch 
Kompression der Trachea, deren Knorpelringe allmahlich erweicht 
werden, gefahrliche Zustande von Atemnot mit Stridor. Rontgen­
bild: Ein nach oben sich verbreiternder, der Aorta aufgesetzter Mittel­
schatten mit scharfer Begrenzung (cave Verwechslung mit Aneurysmen!); 
mitunter zeigt eine frontale Rontgenphotogra phie Abplattung der Trachea. 
Thymushyperplasie bei jungen Kindern macht sternale Dampfung 
und ruft bisweilen schwere Dyspnoe hervor. Maligne Mediastinal­
tumoren, vor aHem Sarkome, nehmen von den Lymphdriisen oder vom 
Thymusrest ihren Ursprung. Auch beim Hodgkinschen Granulom 
(s. S. 278), bisweilen auch bei Leukamie (s. S. 273), kommen aus­
gedehnte lymphomatose Geschwiilste vor. 

Die Symptome erklaren sich vor aHem aus dem mechanischen Druck 
auf die Nachbarschaft. Der physikalische Befund entspricht oft dem 
eines Lungentumors, d. h. es besteht eine sternale Dampfung, die sich 
lateral ins Bereich der Lunge, oft nach beiden Seiten erstreckt und 
spater sehr oft intensive Resistenz (Schenkelschall) mit Bronchial­
atmen zeigt. Die Kompressionserscheinungen bestehen anfangs oft nur in 

v. Domarus, GrundrW. 6. Auf!. 17 
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neuralgischen Schmerzen in der Brustwand oder in den Armen. Weitere 
Symptome sind Recurrenslahmung, Sympathicuslasion mit Horner­
schem Syndrom (enge Lidspalte, Zuriicksinken des Bulbus, enge Pupille) 
und mitunter halbseitigem Schwitzen, sowie bisweilen Vaguslahmung 
mit Tachycardie. 1m weiteren Verlauf beobachtet man oft starke, bis­
weilen halbseitige Venenstauung mit Cyanose und Odem des Gesichtes, 
gelegentlich auch der Arme, ferner Schluckstorung infolge von Druck 
auf den Oesophagus, sowie vor aHem Kompression der Trachea mit 
Stridor und Atemnot. Letztere wird durch das haufig im weiteren 
Verlauf sich entwickelnde pleuritische Exsudat, das oft hamorrhagisch 
ist, verstarkt. 

1m Rontgenbild sieht man oft von dem Mittelschatten in die Lungenfelder 
hineinreichende intensive knollige Schatten, die nicht selten durch Fortleitung 
von der benachbarten Aorta pulsatorische Bewegungen ahnlich einem Aneurysma 
zeigen und von diesem bis~eilen nUr schwer zu unterscheiden sind. namentlich 
wenn sie scharf begrenzt sind. In anderen Fallen verrat der unscharfe Kontur 
den Tumor. Der Nachweis von Drusenmetastasen, speziell an Hala und Achsel 
(evtl. Probeexcision), sowie mitunter gewisse klinische Eigentumlichkeiten beirn 
Granulom (vgJ. S. 278) sichem die Diagnose. Man versiiume niemals die Blutunter­
suchung. Zunahme der Atemnot. der Anamie und Kachexie, mitunter unregel­
maBiges Fieber sowie bisweilen hamorrhagische Nephritis stellen sich im weiteren 
Veriauf ein, der schlieBlich oft mit Erstickung, in anderen Fallen unter allgemeinem 
Marasmus letal endet. 

Die Therapie der gutartigen Tumoren (z. B. Strumen) besteht in ihrer opera· 
tiven Entfernung. Bei den malignen Formen ist der Versuch mit energischer 
Rontgenbestrahlung sowie intensiver Arsenbehandlung zu machen (vgl. Hodgkin. 
sche Krankheit S. 280); doch ist die Prognose stets infaust. 

Entziindung des Mediastinums: In aku ter Form tritt dieselbe als diffuse ei trige 
Mediastinitis oder als MediastinalabsceB auf, hauptsiichlich infolge von Fort· 
leitung von Entziindungen aus der Nachbarschaft, so z. B. nach Retropharyngeal. 
abscessen, Vereiterung der Schilddriise oder des Kehlkopfs, Mundbodenphleg. 
monen, Durchbruch eines Oesophaguscarcinoms (auch nach Durchbohrung der 
Speiserohre durch falsche Sondierung), nach Durchbruch eines Lungenabscesses, 
einer Gangriin oder eines Empyems, nach Bronchialdriisenvereit,erung, weiter 
als metastatische Eiterung im VerIauf von Sepsis, Typhus, Erysipel, endlich nach 
penetrierenden Stichverietzungen von auBen. Symptome sind hohes Fieber 
mit Schuttelfrosten, iebhafter Brustschmerz, namentlich retrosternal sowie mit­
unter einzelne der oben beschriebenen Kompressionssymptome. Unter raschem 
KrMteverfall endet das Leiden meist in wenigen Tagen letal. Nur bei circum· 
scripten Eiterungen hat die chirurgische Eroffnung Aussicht auf Erfolg. 

Die chronische Mediastinitis hat vor allem in ihrer von vornherein 
schleichend verlaufenden, zur Narbenbildung fiihrenden Form als sog. schwielige 
Mediastinitis klinisches Interesse. Sie pflegt sich an chronische tuberkulose oder 
rheumatische Entziindungen der Pleura oder des Pericards anzuschlieBen und ist 
oft Teilerscheinung einer Polyserositis. 

Anatomisch besteht ausgedehnte Umwandlung des iockeren mediastinalen 
Bindegewebes in derbe Schwarten und Schwielen, in die das Herz und die groBen 
GefiiBe eingebettet sind und die diese Gebilde mit dem Brustbein fest verloten. 
Adhasive Pleuritis und Verwachsung der Pericardblii.tter (vgl. S. IS8) begleiten 
in der Regel die Erkrankung. 

lnfolge der mechanischen Behinderung der Herztatigkeit und der Beein· 
trachtigung der groBen Gefii.J3e stellen sich die S. 188 beRc hrie benen charakteristischen 
SY.m pto me cin. Der Pulsus paradoxus (vgl. S. 146) kommt infolge von inspira. 
tOrIscher Einschniirung der groBen GefaBe dUI'ch Narbengewebe zustande. 1m 
weiteren Verlauf pflegen sich Erscheinungen zunehmender Herzinsuffizienz zu 
zeigen. Therapeutisch kommt, soweit es sich urn schwerere Zirkulations­
storungen handelt, die chirurgische Thorakolyse oder Kardiolyse in Frage. 
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Blutkrankheiten. 
Vorbemerkungen: Unter normalen Verhaltnissen zeichnet siGh das Blut durch 

eine auBerordenUiche Konstanz seiner morphologischen und physikalisch-chemischen 
Zusammensetzung aus, so daB schon geringe Abweichungen von der Norm als 
krankhaft aufzufassen sind. Da das Blut einen innigen Konnex zwischen allen 
Organen des Korpers vermittelt" insbesondere auch den Stoffaustausch derselben 
regelt, so geben seine Zusammensetzung und Anderungen derselben nicht nul' 
AufsehluB iiber den Zustand der Blutbildungson;ane, sondern bilden in vielen 
Fallen einen getreuen Spiegel der auch im iibrigen Korper sieh abspielenden Krank­
~eitsprozesse. Die hierbei zu beobachtenden Blutveranderungen (insbesondere 
Anderungen der Zahl und des Hamoglobingehaltes der Erythrocyten sowie del' 
Leukocytenzahl) wurden in ihrer sympto matisehen Bedeutung bereits wieder· 
holt in den vorangehenden Kapiteln erwahnt. Sie haben ftir die Erkennung einer 
groBen Refue von Krankheiten einen hohen diagnostisehen Wert. Unter Blut­
krankheiten versteht man diejenigen Krankheitsbilder, bei denen die Alteration 
der hamatopoetischen Organe bzw. des zirkulierenden Blutes eine fiihrende Rolle 
spielt. 

Zu den geformten Bestandteilen des Blutes gehiiren die roten und weiBen 
Blutkorperehen und die Biutplattchen. Normal ist ihre Bildungsstatte beim Er­
wachsenen das Knoehenmark; die Lymphocyten entstehen in der Hauptsache im 
Lymphadenoidgewebe der Lymphknoten und in der Milz. Bei krankhaft ge­
steigerter Hamatopoese konnen auBerdem die Milz, die Leber und das Bindegewebe 
analog ihrer Funktion in der Fetalzeit bei der Bildung samt-lieher Blutzellen mit· 
wirken. Die Erythrocyten (4,5-5 Mill. in 1 cmm) entstehen normalerweise im 
roten Knochenmark der platten Knochen und Wirbelknoehen, wahrend das gelbe 
Fettmark der langen Rohrenknoehen unbeteiligt bleibt. Bei gesteigerter Erythro­
poese, z. B. nach Blutverlusten, wandelt sich aueh das Fettmark in rotes Zellmark 
um. Mutterzellen der kernlosen Erythroeyt,en sind die kernhaltigen Erythroblasten 
und zwar normalerweise Normoblasten (Abb. 33, S. 267) von der gleichen GroBe wie 
die Erythrocyten, unter pathologischen Verhaltnissen die erheblieh groBeren Megalo. 
blasten (vgl. Abb. :m), die im embryonalen Leben die normalen Vorstufen der 
Erythrocyten sind; kernhaltige Rote kommen normalerweise im zirkulierenden 
Blut nicht vor. Die normale ZaW der Leukocyten betriigt 6000-8000 in 1 cmm. 
Hinsichtlich ihrer Entstehung (Leukopoese) sind die Granulocyten und die 
Ungranulierten, unter den letzteren die Lymphoeyten und die Monoeyten (d. h. 
die groBen Mononuklearen und die sog. ttbergangsformen) zu unterseheiden. 

Die granulierten polynuklearen (oder besser polymorphkernigen) Leuko cyten 
des zirkulierenden Blutes (75-80% der Gesamtleukocytenzahl) entstehen im 
Knochenmark aus granulierten Vorstufen, den sog. Myelocyten, die sich von 
den reifen Leukocyten dureh ihre einfache Kernform unterscheiden. Entsprechend 
den verschiedenen Granulationen der letzteren gibt es neutrophile, eosinophile und 
basophile Myelocyten. Dieselben lassen sich ihrerseits von ungekornten Mutter· 
zellen, den sog. Myelo blasten (Abb. 36), ableiten, d. h. lymphocytenartigen 
Zellen mit groBem Kern und schmalem granulationsfreiem Protoplasma, in 
welchem wahrend der Entwicklung zu Myelocyten allmahlich Granulationen 
entstehen. So laBt sich eine lliekenlose Reihe der einzelnen Entwicklungsstadien 
der granulierten Leukocyten aufstellen, angefangen mit dem rundkernigen 
ungranulierten Myeloblasten tiber die unvollkommen ("Promyelocyten") bzw. 
vollstandig granulierten Myelocyten zum reifen granulierten Leukocyten n;tit 
polymorphem Kern. Das Vorkommen von Myeloblasten und Myelocyten 1m 
zirkulierenden Blut ist pathologiseh. Von den Granuloeyten unabhangig entsteht 
der Lymphocyt im lymphatisehen Gewebe des Kiirpers und zwar in den 
Keimzentren der Follikel; seine Mutterzelle ist der groBe Lymphocyt oder 
Lymphoblast, der morphologisch mit dem Myeloblasten weitgehend iibereinstimmt. 
Die Lymphocyten bilden 20 - 25 % der Gesamtleukocytenzahl. Die B I u t p Ia t t c he n 
entstehen im Knochenmark aus den Knochenmarksriesenzellen; auch ihre Zahl 
zeigt im zirkulierenden Biut eine gewisse Konstanz (etwa 250000 im cmm). 

Die Hauptaufgabe der Erythroeyten beruht auf der Fahigkeit des Hamoglobins 
(Hb.), als Sauerstofftrager zu dienen. Die Lebensdauer der einzelnen Erythrocyten 
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ist beschrankt, so daB eine bestandige Blutmauserung stattfindet. Die zugrunde­
gehenden Erythrocyten werden aus del' Zirkulation hauptsachlich von der MHz 
abgefangen, wobei das bei dem Abbau del' Blutkarpcrchen freiwerdende Hb.-Eisen 
bei der Blutregeneration wieder Verwendung findet. linter pathologisehen Ver­
hii.ltnissen kann die Blutkarperchen zerstiirende Eigenschaft del' Milz erhahte Bedeu­
tung erlangen. Auch die Blutplattchen gehen in del' Milz zugrunde. 

Den Leukocyten kommt eine vielseitige Rolle im Organismus zu. Ihrer 
Bedeutung bei del' Abwehr pathogener Bakterien wurde schon S. 3 gedaeht. Sie 
beruht teils in der Bildung von Schutzstoffen, teils in del' Phagocytose der Mikroben. 
Die Leukocyten ent.halten ferner zahlreiche Fermente. Die B I u t P I a t t c hen 
stehen in wichtiger Beziehung zur Blutgerinnung sowie zur Thrombenbildung 
(sie finden sich stets angehililft an der Spitze eiues Thrombus). Die Gerinnung 
des Blutes ist an das Vorhandensein bestimmter im Plasma in Form von Vorstufen 
(Fibrinogen, das hauptsachlich in der Leber entsteht) anwesender Karper gebunden. 

Abb. 32. Leukocytose. 

Das wahrscheinlich aus den Blutpla.ttchen 
oder den Leukocyten stammende Ge· 
rinnungsferment (Throm bin + Throm bo· 
kinase), das z. B. durch Beriihrung mit 
Fremdkarpern oder mit der pathologisch 
veranderten GefaBwand frei wird, fiihrt 
bei Gegenwart von KaIksl1,lzen da.~ im 
Plasma prii.formiert vol'handene, gelaste 
Fibrinogen in festes Fibrin iiber. Die 

.1 Geschwindigkeit der Gerinnung und die 
Festigkeit bzw. die Retraktion des Fibrin­
gerinnsels, beides wichtige Momente zum 
Schutz des Organismus gegen Verblutung, 
zeigen unter pathologischen Bedingungen 
erhebliche Abweichungen von der Norm. 
Bei einer capillaren Blutung hii.ngt aber 
das Stehen derselben in hohem MaB aueh 
von dem funktioncllen Verhalten des 
GE'fii.Bsystems ab (Zusammenziehung 
und Verklebungsfahigkeit der durch-

a Regmentkerniger, b stabkerniger, 
c jugendlicher ieukocyt (Mctarnyclo­
cyt). (Aus Kle m perer, Grundri13 der 
klinischen Diagnostik, 26. Auf I. Berlin: 

sehnittenen Gefii.llenden). Zur Beurteilung 
dieser verschiedenen Faktoren dient die 
Feststdlung der Blu tgerinnungszeit., 
der Rlutungszeit (Zeit vom BE-ginn 
bis zum Stehen der Blutung) und der 
Blutungsintensitat (Gralle der Blu-Julius Springer 1929.) 
tnngHtropfE'n in der Zeiteinheit). 

Die Beurteilung de!' Blutes auf krank­
hafte Veranderungen ist nul' auf Grund einer exakten Blutuntersuchung 
maglich. Hierher gehiiren die FeststeHung der Erythrocyten- und Leuko­
cytenzahl in 1 cmm, des Hamoglobingehaltes mittels Hamometers, die 
Bprechnung des als Farbeinrlex (F.-I.) bezeichneten mittleren Hb.-Gehaltes des 
einzelnen Eryt.hrocyten aus dem Hb.-Wert und del' Erythrocytenzahl Bowie die 
Herstellung eines ge farbten Blutabstrichpraparates, mittels dessen man 
u. a. auch die prozentuale Beteiligung der einzelnen Leukocytenformen 
feststcllt. 

Die normale prozentuale Zusammensetzung der Leukocyten ist 
folgende: 

{
neutrophile L.. . . . . . . 65-75%, 

Polymorpbkernige eosinophile L. . . . . . .. 2-4%, 
basophile L. (Mastzellen) . . 0,5%, 

Lymphocyten . . . . . . . . . . . . . . . .. 20-25%. 
Grolle Mononukleare und t'rbergangsformen (zusammen "Monocyten") 5-7% . 

. Die Gesamtheit der ungranulierten Zeilen, d. h. Lymphocyten plus Monocyten 
W:Ird auch als Lymphoidzellen-Gruppe (Lymphoidocyten) bezeichnet. Auch 
dIe Kernform der neutrophilen Leukocyten hat diagnostische Bedeutung insofern, 
als das Erscheinen weniger differenzierter Kernformen, speziell der sog. Stab-
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kernigen und Jugendformen (Abb.32) (die sog. Linksverschiebung) pathologische 
Verhii.ltnisse, in der Regel infektiiise Prozesse andeutet. 

Vielfach ist auBerdem noch folgendes zu untersuchen: die Viscositli.t des 
Blutes (normal 4,2-4,5 verglichen mit dest. Wasser), die Blutgerinnungszeit 
(normal 5-6 Min.), die sog. Blutungszeit sowie die Farbe des Blutserums 
(normal hellgelb), in eiuzelnen Fallen die Resistenz der Erythrocyten gegeniiber 
hypotonischen NaCI-Visungen sowie die refraktometrische Ei weill besti m mung 
des Serums (etwa 7-8%) bzw. des Plasmas (etwa 9% EiweiB), endlich die Fest­
stellung des Volumens der geformten Elemente, das 40-44 0/ 0 gegeniiber 
60-56% des Plasmavolumens betragt. Neuerdings gelang ea, auch mittels einfacherer 
Methodik die ungemein wichtige Bestimmung der G e sam t b I u t men g e, die etwa 
lis-lito des Kiirpergewichtes bildet, vorzunehmen. Ebenso hat die Bestimmung 
der sog. Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten in vitro, die ebenfalls 
normalerweise groBe Constanz zeigt, erhebliche praktische Bedeutung dadurch 
gewonnen, daB sie insbesondere bei allen entziindlichen Prozessen eine Beschleu­
nigung erfahrt. 

Die Anamien. 
Unter Anamie versteht man eine Verarmung des Blutes an Hamo­

globin, die hauiig mit einer Herabsetzung der Erythrocytenzahl in der 
Volumeneinheit einhergeht. Als Oligochromamie bezeichnet man 
FaIle mit ausschlieBlicher Blutfarbstoffverminderung, als Oligocyth­
am ie solche mit Reduktion der Hiimoglobin" und derErythrocytenwerte. 
Inwieweit bei der Anamie auBerdem regelmaBig eine Verminderung der 
Gesamtblutmenge besteht, ist eine Frage, deren Losung am Krankenbette 
zur Zeit noch auf Schwierigkeiten st6Bt. Von den Anamien streng 
zu trennen sind diejenigen Zusmnde, bei denen eine blasse Hautfarbe 
eine Anamie vortauscht, wahrend tatsachlich der Blutbefund normal 
ist (sog. Schein- oder Pseudoanamie). Hautblasse und Anamie sind 
daher keineswegs identisch, was praktisch von groBter Bedeutung ist. 

Dic Entstehung einer Anii.mie kann auf zweierlei Weise zllstande kommen, 
einerseits durch vermehrtenBllltverbrauch, z. B. durch Blutverl\l8t (Blutungen) oder 
durch gesteigerten Untergang von Erythrocyten innerhalb des Kiirpers, andererseits 
durch verminderte Blutbildung und zwar entweder infolge funktionellen Versagens 
der Hamatopoese (Torpor des Knochenmarks, aplastische Anamie) oder ferner 
durch anatomische Zerstiirung oder Substitution griiBerer Teile des Knochenmarks 
durch fremdes Gewebe, z. B. durch Tumoren. Praktisch ist im einzelnen Fall im 
Verlauf einer Anii.mie nicht immer sicher zu entscheiden, welches der genannten 
Momente dominiert, zumal sicher in manchen Fallen vermehrter Blutverbrauch 
mit verminderter Blutbildung kombiniert ist. 

In der groBen Mehrzahl der Falle ist die Anamie nur Begleiterscheinung 
oder Folge anderer bekannter Krankheiten; diese Arten von Anamien 
werden daher als sog. "sekundare Ana mie n" gewissen anderen Anamien, 
speziell der Chlorose und der perniziosen Anamie gegeniibergestellt. 
Auch in hamatologischer Beziehung bestehen gewisse Unterschiede, die 
eine Trennung in verschiedene Arten von Anamie praktisch erfordern. 

Die sekundaren Anamien. 
Eine sekundare Anamie stellt sich im Gefolge einer groBen Zahl 

Von Krankheiten als haufige Folgeerscheinung derselben ein. Xtio­
logisch kommen akute und chronische Blutverluste, Intoxikationen, 
Infektionskrankheiten, Darmparasiten, maligne Tumoren, gewisse Kon­
stitutionskrankheiten, endlich bei jungen Kindern ungeniigende Eisen­
zufuhr oder Nahrschaden in Betracht. 
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Chronische Blutverluste spielen bei Ulcus ventriculi und duodeni, aber auch 
bei Magendarmcarcinom, ferner haufig im Gefolge von Uterus- und Ramorrhoidal· 
blutungen eine Rolle. Unter den anamisierenden Giften sind zu unterscheiden 
solche, die unter dem Bilde einer akuten Intoxikation teils eine Auflosung der 
Erythrocyten bewirken, teils das Rb. chemisch verandern (z. B. in Methamoglobin 
oder bei der Leuchtgasvergiftung in CO-Rb.), so daB eine groBere Menge Blutfarb­
stoff von seiner normalen Funktion als Sauerstoffiibertrager ausgeschaltet ist. 
ferner solche, die im Gegensatz zur ersten Gruppe langsam und chronisch anami­
sierend wirken, wobei Angriffspunkte der Giftwirkung sowohl das zirkulierende 
Blut wie vor aHem die hamatopoetischen Organe sein diirften. 

Akute Blutgiltanamien kommen vor bei Vergiftung mit hamolytisch wirkenden 
Giften wie Lorcheln, Arsenwasserstoff, Extr. filicis maris, Schlangengift, ferner bei 
Schwarzwasserfieber (S. U3), bisweilen nach Transfusionen. Auch bei der paroxys­
malen Hamoglobinurie (S. 281) kommt es zur Zerstiirung groBer Mengen von Erythro­
cyten in der Blutbahn. Akute Anamie mit Methamoglobin-Bildung entsteht durch 
Vergiftung mit Kal. chloricum, ferner durch Anilin und seine Derivate wie Antife brin. 
Maretin, Phenacetin, Lactophenin, weiter durch Nitrobenzol sowie Nitrite wie 
Amylnitrit, Bismut. subnitric., endlich durch Phenole (Lysol usw.). Chronisch 
schleichend verlaufenrle Anamien beobachtet man bei man chen gewerblichen Intoxi­
kationen, vor allem bei der Bleivergiftung. Bei den Infektionskrankheiten bewirken 
die Bakterientoxine die Blutschadigung, so vor allem bei der Sepsis. Postinfektiiise 
Anamien beobachtet man in der Rekonvaleszenz Bach Polyarthritis, Typhus sowie 
Lues. Bei der Malaria entsteht im Anfall eine Zerstorung zahlreicher Erythrocyten. 
Darmparasiten bewirken ofter chronische Anamien durch Blutveriust, so in besonders 
bohem Grad das Ankylostomum duodenale (beziigJich des Bothriocephalus vgl. 
perniziose Anamie S. 269). Unter den bOsartigen Tumoren spielt das Carcinom. 
speziell das des Magendarmkanals eine besondere Rolle; man nimmt hier toxische 
Substanzen des Neoplasmas an, die die Blutschadigung bewirken. Endlich fiihrt 
bei jungen Kindern eine zu lange nach der Geburt fortgesetzte eisenarme Er­
nahrung (reine Milchnahrung) zur Blutarmut (vgl. S. 270). Beim Erwachsenen hin­
gegen bewirkt weder Unterernahrung noch Mangel an Sonnenlicht aHein Anamie. 

Das Krankheitsbild der sekundaren Anamie bedarf hier nur fiir 
die Fane einer besonderen Besprechung, in denen die Anamie im Vorder­
grunde des klinischen Befundes steht und, obgleich sie eigentlich nur ein 
Symptom ist, auch in therapeutischer Beziehung besondere Beachtung 
verdient. 

Die posthamorrhagische Anamie tritt in akuter Form nach plotz­
lichen groBeren Blutverlusten ein. Die klinischen Zeichen sind starke 
Blasse der Raut und der Schleimhaute, groBe Schwache, Ohnmachten, 
Kopfschmerzen, Ohrensausen, Schwindelgefiihl, Flimmern vor den Augen, 
starker Durst, Schlafrigkeit. Der PuIs ist klein, weich und beschleunigt 
sowie sehr labil, die Atmung bei schwerer Anamie beschleunigt. 

Bl u t befund: Es besteht eine je nach der GroBe des Blutverlustes ver­
schieden starke Verminderung des Ramoglobins und der Erythrocyten. Die 
unmittelbar nach dem Blutverlust einsetzende Regeneration der ver· 
schiedenen Bestandteile des Blutes erfolgt stets in bestimmter Reihen· 
folge, indem zuerst das Wasser, dann die EiweiBkorper des Plasmas, 
spater die Erythrocyten und am langsamsten das Rb. ersetzt werden. 
Die Rb.-Werte sind daher starker herabgesetzt als die Zahl der Roten, 
d. h. der Farbeindex ist stets < 1,0. Dies ist ein wichtiges Charak­
teristicum jeder sekundaren Anamie. 

1m Blutabstrichpraparat sind die Erythrocyten blaB, zeigen eine abnorm 
groBe Delle sowie Gro13enverschiedenheiten (ARisocytose) und Abweichungf'n von 
der Scheibenform (Poikilocytose). Infolge verstarkter Regenerationstatigkeit des 
Knochenmarks findet man im zirkulierenden Biut kernhaltige Jugendformen der 
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Erythrocyten und zwar Normoblasten (niemals Megalc.blasten), ferner Poly­
chromasie sowie gelegentlich spii.rlich basophil punktierte Erythrocyten (vgl. 
Abb. 33), voriibergehend ferner eine neutrophile Leukocytose. Die Blutplattchen 
sind vermehrt; die Blutgerinnung ist gesteigert. Die Farbe des Serums ist auf­
fallend hell. 

Die Korpertemperatur zeigt haufig geringe subfebrile Steigerungen. 
Am Herzen bestehen oft laute systolische akzidentelle Gerausche (vgl. 
S. 143). Die GroBe des Herzens (Rontgenbild) ist bisweilen vermindert 
(vgl. S. 153); in manchen Fallen entwickelt sich spater Dilatation. Haufig 
ist Nonnensausen (vgl. S. 147). Geringe Odeme speziell an den Knocheln 
und im Kreuz sind bei starkeren Anamien nicht selten. Der Harn zeigt 
stets sehr helle Farbe, oft Spuren von EiweiB, dagegen niemals eine 
positive Benzaldehydreaktion. Meistens besteht Neigung zu Obstipation. 

Das Tempo der Blutregeneration und des Ausgleichs der allgemeinen 
Storungen richtet sich abgesehen von der GroBe des Blutverlustes vor 
allem nach dem gesamten iibrigen Gesundheitszustand, dem Alter und 
dem Ernahrungszustand der Kranken. 

Der akute Verlust von mehr als der Halfte der Gesamt-Blutmenge ist meist 
todlich. Hier bei spielt neben der Verminderung des Hb. und dem dadurch bedingten 
Sauerstoffmangel vor aHem die plotzlich eintretende Fliissigkeitsverminderung 
im Gefii.l3system eine entscheidende Rolle, die in der Wirkung der bei der akuten 
Vasomotorenschwache (vgl. 8.157) ahnlich ist. GroBere Blutverluste brauchen im 
besten FaIle mehrere W ochen bis zur volligen Restitutio ad integrum; am schnellsten 
vollzieht sich dieselbe bei der einfachen traumatisch entstandenen Anamie. 

Als anato mischer Befund bei schwereren Anamien bestehen auBer hoch­
gradiger Blutarmut samtlicher Organe Fettahlagerung im Herzmuskel, Leber und 
Nieren, sowie nach lii.ngerem Bestehen der Anamie rotE',s zellreiches Knochenmark 
mit lebhafter Neubildung junger Erythrocyten. Bei Versagen der Knochenmarks· 
regeneration, z. B. bei alten Leuten oder sehr geschwachten Individuen findet 
Rich statt desRen zellarmes Fettmark. I..eber und Milz zeigen keine verstarkte 
Eisenablagerung; die Milz ist nicht vergroBert. 

Therapie s. unten. 
Die chronische posthiimorrhagische Anamie, die sich nach haufig 

wiederkehrenden kleineren Blutungen einstellt (Ulcus ventriculi oder 
duodeni, Uterus- und Hamorrhoidalblutungen usw.), macht klinisch 
weniger stiirmische Erscheinungen, obschon die Anamie schlieBlich 
extreme Grade erreichen kann. 

Der Blutbefund ist im Prinzip der gleiche wie oben beschrieben: Niedriger 
Farbeindex, Leukocytose, Polychromasie, Anisocytose, basophile Punktierung der 
ErythrocYten, Normoblasten, helles Blutserum. Die Rt1generation ist infolge der 
lange sich hinziehenden erhohten Inanspruchnahme der Hamatopoese verlangsamt. 
Auch hier kann es zum Versagen derselben mit "aplastischem" gelben Knochenmark 
kommen, insbesondere bei allgemeinem Marasmus oder auch bei sehr lange an­
haltenden Blutverlusten. 

Sehr wichtig ist auch hier die moglichst friihzeitige Erkennung der 
Ursache; insbesondere fahnde man stets auf okkultes Blut im Stuhl; 
Darmparasiten, welche hochgradige chronische Anamien durch Blut­
verlust erzeugen, sind das Ankylostomum duodenale und der Necator 
americanus. 

1m Gegensatz zu den posthamorrhagischen Anamien, bei denen der 
Blutverlust nach auBen erfolgt, kommt es bei anderen sekundaren An­
amien zu einer Zerstorung der Erythrocyten innerhalb des Korpers 
(Blutgifte, Malaria usw.). Hier ist das klinische Bild sowie der Verlauf 
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meist von der Grundkra.nkheit beherrscht, so daB die Anamie a.ls solche 
und ihre Folgeerscheinungen klinisch in den Hintergrund treten. 

Ein wiehtiger Untersehied gegeniiber den Blutun~sanimien ist die Tatsa.ehe, 
daB hier der bei der ZerstOrung der Erythrocyten frelwerdende Blutfarbstoff und 
seine Fe-ha.ltigen Derivate (Ha.mosiderin) dem KOrper nieht verloren gehen, sond.ern 
in versehiedenen Orllanen, speziell in Milz und Leber abgelagert werden (Himo­
siderose), und diese Depotsbei der Blutneubildung wieder Verwendung finden, 
was die R.egeneration wesentlieh erleiehtert. Andererseits ist hier mit einer gleich­
zeitigen toxischen Sehidigung der himatopoetisehen Organa durch da.s Grund-
leiden zu reehnen. • 

Zeichen vermehrter Blutzerstorung sind die Urobilin- und Urobi­
linogenrea.ktion im Ham, vermehrter Urobilingehalt der Faeces sowie 
mitunter die VergroBerung der Milz (falls der Milztumor nicht infektiosen 
Ursprungs ist). Der Ha.m pflegt bei dieser Art von Anamien dunkel zu 
sein, desgleichen ofter das Blutserum. Naheres vgl. unter Malaria. S. 112. 

TbeJ'apie der sekundiiren Animien: Bei der akuten posthimorrhagischen 
Animie ist zunichst die Auffiillung des Fliissigkeitsvolumens daB wichtigste: NaCI­
Infusion bzw. R~erlasung oder Normosa.l subcutan reap. intravenOs (in diasem Fa.ll 
ist Zusatz von 7% Gummi arabicum zur LOsung zweckmABig zur VerIangsamung 
des Fliissigkeitsaustritts aus dem Gefii.Bsystem), Bowie AUaleptica (Campher, 
Hexeton, Coffein, Wein); evtI. Transfusion von a.rteigenem Blut, das vorher in 
vitro auf seine Unschidliehkeit zu priifen ist (Wa.-R., Blutgruppenbestimmung 
beim Spender und Empfiinger zur Vermeidung einer gefihrlichen Hii.molyse bzw. 
Isoagglutination der Erythroeyten). Naeh Abwend~ dar akuten. Gefahr ist die 
Therapie einma.l eine ii.tiologische, gegen da.s Grundlelden gerichtete, sodann be­
zweckt sie die Anregung der Blutregeneration auf pharmakologisohem Wege (Eisen, 
Arsen). Fe-Prii.parate (tii.glich 0,1 Metallo Fe): PH. ferro carbon. Blaudii 3ma.l tii.glioh 
1-2 oder Tinct. ferro pomat. 3 mal tii.glich 20-30 Tr., ferner Eisenma.nganpeptonat. 
Neuerdings giht man mit Erfolg wesentlieh hahere Fe-Dosen (bis etwa 3,0 pro die 
alB Ferr. reductum, Z. B. Ferrostabiltabletten). In manchen Ieiohteren Fii.llen wirkt 
die Trinkkur von Eisenwii.ssern trotz ihres geringen Fe-Gehaltes giinstig (Pyrmont, 
Cudowa, Franzen&bad, Kohlgrub, Val Sinestra, St. Moritz). Die Fe-Therapie ist bei 
den Animien, wo geniigend Fe-Depots im Karper zuriickbleiben, zwecklos (s. oben). 
Arsen per os Z. B. ala Li<J.uor arsenic. Fowleri (mit Aqua amy~d. am. Aii 3ma.l tii.g­
licb 1 TropfenIangsam stelgend bis auf 20 Tropfen) ~der Pil. &Bl&tic. anfangs 1 Pille, 
langsam steigend bis 6 Pillen tiglieh oder subcutan a.Is Ziemssensche LOsung 
(1 %iges Natr. arsenieOB.; frisch bereiten!), anfangs 0,1 ccm, langsam steigend 
bis 1-2 ccm tii.glich; ferner von organischen As-Prii.paraten Z. B. das Kakodyl 
(wenig zuverlii.ssig), Solarson. ferner Arsa.cetin (IO%ige L/isung je 1 ecm tiglieh 
unter sorgfaItiger Kontrolle der Augen wegen evtI. Schidigung des Optieus); in 
leichteren FaIlen Astonininjektionen in Amphiolen MBK. Arsenquellen: Levico, 
Val Sinestra (beide Fe-haltig) Bowie die Fe·freie Diirkheimer Maxquelle (Trink­
schema wird beigegeben). Oft bewihrt sich die kombinierte Fe.As-Therapie 
z.· B. a.Is Comprett. ferro C. acid. arsenicos. compo MBK. 3mal tii.Jdi(lh 1-2 
Tabletten. - Bei schwerer Animie ist strenge BettrUhe notwendig; Aufstehen fiir 
kurze Zeit ist erst bei iiber 50% Hb. eriaubt. Zur Na.chkur ist Aufentha.lt in Hohen. 
klima oft von Erfolg. 

Chlorose (Bleichsucht). 
Die Chlorose ist eine selbstii.ndige Krankheit, die von den sekundii.ren Anii.mien 

streng zu trennen ist. Sie ist heute ein sehr seltenes Leiden. Sie befii.llt aus­
sehlieBlieh das weibliche Geschlecht und zwar in jiingerem Alter, und ist duroh 
Verminderung des Hii.moglobins sowie eine Reihe versehiedener anderer chara.kte­
ristischer Storungen ~ennzeiehnet. 

Rei Mii.nnem wire! die Krankheit niema.ls beobacbtet. Wahrscheinlieh liegt 
ihre Ursache in mangelha.fter Funktion der Ovaiien, deren inneres Sekret a.ls Hormon 
anregend auf die blutbildenden Organe wirken diirfte. Au13ere schii.dliche Em­
fi11sse sind nur von untergeordneter Bedeutung. Die Krankbeit kommt in allen 
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Bevolkerungsklassen ungefahr gleich haufig VOl'; auf dem Lande ist sie etwas 
seltener als in del' Stadt. In manchen Familien beobachtet man gehiiuftes Auf. 
treten. 

Kraukheitsbild: Die ersten Anzeichen del' Krankheit lassen sich in der Regel 
bis in den Beginn del' Pubertat verfolgen. Die Symptome sind starke BIasse der 
Haut und der Schleimhaute, groBe Ermiidbarkeit und Mangel an korperlicher 
Leistungsfahigkeit sowie Teilnahmslosigkeit, Ohnmachten, Ohrensausen, Flimmern 
vor den Augen. Del' Ernahrungszustand ist dabei oft auffallend gut; auch zeigen 
die Madchen nicht selten kriiftigen Korperbau. Del' Schlaf ist gut, oft besteht 
groBes ScWafbediirfnis. 

Die Hautfa1'be zeigt in manchen Fallen einen Stich ins Griinliche (daher die 
von dem Griechischen abgeleitete Bezeiehnung Ohlo1'ose). Bei den sog. bliihenden 
OWorosen tauscht das frische Rot der Wangen iiber die bestehende Blutarmut. 
Oft zeigen die Patienten einen pastosen Habitus; das Unterhautzellgewebe ist 
schwammig, das Gesicht erscheint etwas gedunsen. FUr das psychische Verhalten 
del' Bleicbsiichtigen ist es bezeichnend, daB sie trotz del' vorhandenen Mattigkeit 
und Apathie bei entsprechender Anregung oft lange Zeit an gesellschaftlicher 
(Tanzen) odeI' sportlicher Betatigung Erstaunliches leisten. 

Die Korpertemperatur ist stets normal. Oft wird libel' Herzklopfen geklagt. 
Die Herzdampfung ist mitunter etwas verbreitert, was abel' zum Teil nur auf 
Retraktion der Lungenrander beruht. RegelmaBig sind akzidentelle systolische 
Geransche iiber del' Pulmonalis, del' Mitralis und del' Herzspitze zu horen, des. 
gleichen Nonnensausen (vgl. S. 147). Die Pulsfrequenz ist nicht erhoht, der BIut· 
druck normal. Die friihere Hypothese von der Hypoplasie des Herzens sowie der 
Enge der Aorta als Ursache del' Ohlorose hat sich als irrig erwiesen. Schwerere 
Fiille zeigen Neigung zu Thrombosen, speziell del' unteren Extremitaten, gelegent. 
lich auch der Hirnsinus. 

Blut: In leichteren Fallen besteht eine mal3ige Hb.·Verminderung bei im 
iibrigen normalem Blutbefund; bei sehweren Fii.11en findet sieh neben starkerer 
Reduktion des Hb. eine maBige Verminderung der Erythrocyten. 

Stets ist wie bei den sekundaren .Anii.mien der F.·I. < 1,0. Die Erythrocyten 
sind daher im Abstrichpraparat auffallend blaB und zeigen eine groBe Delle, einzelne 
Erythrocyten sind infolge von Quellung vergroBert. Normoblasten und punk. 
tierte Erythrocyten sind nicht hii.ufig. Die Leukocytenzahl ist in del' Regel normal, 
bei sehr schweren Fallen gelegentlich vermindert. Die Blutplattchen sind stets 
stark vermehrt. Das Serum ist auffallend hell. Symptome einer hii.morrhagischen 
Diathese werden stets vermiBt. 

Die Atmung ist oberflacWich, womit die Retraktion del' Lungenrander 
(s. oben) und der haufige Zwerchfellhochstand in Zusammenhang stehen. In zahl· 
reichen Fallen beherrsehen Beschwerden seitens des Verdauungsapparates 
das Bild: Appetitmangel oft verbunden mit den fiir Ohlorose charakteristischen 
eigentiimlichen Geschmacksgeliisten (Verlangen nach sauren Speisen, Essen von 
Kreide, Kohle usw.), KIagen iiber Magendruck, AufstoBen sowie hartnackige 
Obstipation. 

Del' Harn ist oft von auffallend heller Farbe, frei von pathologischen Bestand· 
teilen; die Urobilin· und Aldehydprobe ist stets negativ. Bei den pastosen Formen 
ist die Harnmenge herabgesetzt; die Besserung verrat sich durch Zunahme derselben 
sowie zugleich durch entsprechende Abnahme des Korpergewichtes. Bisweilen 
beobachtet Ilian Polydipsie mit vermehrter Harnmenge. Beides schwindet bei 
Besserung der Krankheit. Mit del' Storun<Y des Wasserstoffwecbsels hangt auch 
das bei schweren Formen oft vorhandene Kno~helodem zusammen. Die Geni talien 
zeigen oft einen etwas infantilen Habitus, die Menstruation ist meist schwach odeI' 
bleibt langere Zeit ganz aus. Sehr hii.ufig ist starker Fluor albus. 

Verlanl: Die Ohlorose ist ein gutartiges Leiden, das einer rationellen Therapie 
fast stets zuganglieh ist. Andererseits zeichnet sie sich durch hartnackige Neigung 
zu Riickfallen aus, die mit Vorliebe im Friihjabr und Herbst auftreten. Schwerere 
Fiille brauchen mitunter Monate bis zur Heilung. Sebr oft hat die Ehe, speziell 
die Graviditat, einen giinstigen EinfluB, so daB aus bleicbsiichtigen Madchen 
spateI' oft leistungsfahige gesunde Miitter werden. 

Fiir die Diagnose ist der Blutbefund allein nicht ausreichend. Erst 
die Feststellung des beschriebenen klinischen Gesamtbildes sowie del' AusscWuB 
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aller eine Anamie erklarenden Ursachen (insbesondere z. B. okkulter Magendarm. 
blutungen) gestattet die Diagnose, spater bisweilen auch ex juvantibus die prompte 
Besserung nach Einleitung der Behandlung. In praxi wird die Chlorose viel zu 
haufig diagnostiziert. Differentialdiagnostisch kommen vor allem die latente 
oder inzipiente Lungentuberkulose sowie gewisse Formen von Hyperthyreoidismus 
bei jungen Madchen (Kropfherz) in Frage. Konsequent durchgeftihrte Temperatur­
messungen, Kontrolle des Pulses, die Rontgenuntersuchung der Lungen, auch 
die Tuberkulinreaktion sind zur Entscheidung heranzuziehen. In einzelnen Fallen 
kann auch der Hypothyreoidismus ein der Chlorose ahnliches Bild bewirken. 
Niemals stelle man die Diagnose auf die blo13e HautbHisse hin. 

Therapeutisch steht die Eisenbehandlung obenan; nicht selten wird aller­
dings ihre Durchfiihrung durch die bestehenden Magendarmst6rungen erschwert 
(die subcutane 'Fe-Verabreichung ist in solchen Fallen zwecklos, wei! das Fe in 
jedem Fall durch den Dickdarm ausgeschieden wird). Oft bewahrt sich die Kom­
bination mit Arsenpraparaten oder die reine Arsentherapie (vgl. S. 264). Dauernde 
Bettruhe bei allen schweren Formen (unter 50% Rb.); spater Liegekuren. Eiwei13-
reiche, leicht verdauliche Kost; reichlich Obst. Bekampfung der Obstipation 
durch milde Abfiihrmittel (Rhabarber, Pulvis liquirit. compos.). Bei den pastosen 
Formen empfehlen sich Schwitzkuren zur Entwasserung. Bei torpiden Formen 
wurde nach wiederholten kleinen Aderlassen (50 ccm) eine Amegung der Blut­
bildung beobachtet. 

Progressive perniziose Anamie (Biermersche Aniimie). 
Auch die pernizi6se Anamie nimmt unter den Anamien in klinischer 

und anatomischer Beziehung eine Sonderstell ung ein. Sie ist relativ 
haufig und befallt mit Vorliebe das mittlere Lebensalter, Frauen haufiger 
als Manner. Aufiere ursachliche Momente wie starke Blutverluste, Ver­
giftungen, ungtinstige Lebensbedingungen usw. spielen keine Rolle; 
insbesondere hat die Krankheit nichts mit den sekundaren Anamien 
zu tun. In Deutschland hat die Krankheit seit dem Kriege erheblich 
zugenommen. 

Krankheitsbild: Der Beginn des Leidens ist in der Regel so un· 
merklich und schleichend, daB die Patienten meist keinen genauen Zeit· 
punkt anzugeben wissen. Die ersten Beschwerden sind die gleichen wie bei 
jeder anderen Anamie (vgl. S. 262), auch wird oft tiber Appetitmangel 
und mitunter tiber Diarrh6e geklagt. Ferner besteht nicht selten schon 
friihzeitig ein Gefiihl von Wundsein oder Stumpfheit an der Zungenspitze. 

Objektiv falit die starke Blii.sse der Raut und der Schleimhaute 
auf; sie zeigt oft einen Stich ins Strohgelbe (kein Ikterus I). Das 
gleichzeitig meist vorhandene gute Fettpolster gibt zusammen mit der 
Hautfarbe den Kranken ein charakteristisches Aussehen, das an dasjenige 
der Nephritiker crinnert und sich wesentlich von dem der sekundaren 
Anamien unterscheidet. Die Temperatur ist wahrend des Fortschreitens 
des Leidens oft erh6ht, bisweilen mit Steigerungen bis 39° und mehr: 
oft wechseln febrile Perioden mit afebrilen abo Die Herzdampfung ist 
nicht selten verbreitert; regelmaBig sind akzidentelle systolische Gerausche 
vorhanden, bisweilen hier auch diastolische Gerausche ohne anatomischen 
Befund. Der PuIs ist dauernd erh6ht. Meist besteht Kniichel6dem. 
Thrombosen werden niemals beobachtet. Oft stellen sich im weiteren 
Verlauf Zeichen der hamorrhagischenDiathese ein, insbesondere Epistaxis, 
Menorrhagien und Netzhautblutungen. Beschleunigung der Atmung wird 
bei starkeren Graden der Anamie bemerkbar. Der Verdauungsapparat 
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zeigt in der Regel Storungen. Die Zunge ist haufig auffallend glatt 
(Schleimhautatrophie), an der Spitze finden sich Ofters Blaschen oder 
kleine Schleimhautdefekte, die die obengenannten Beschwerden erklaren. 
In der Regel findet sich vollstandige AchyIie verbunden mit beschleu· 
nigter Entleerung des ~agens. Auffallend haufig findet man im 

Abb. 33. Perniziose Ana.mie. (J enner . May. Fa.rbung.) Megaiobiasten, Normo· 
blasten, punktierte Erythrocyten, polychromatophile Erythrocyten, Poikilocytose. 

(Nach Lenhartz . Meyer.) 
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Abb. 33 a. Situationsskizze. 

DUllndarlll eine abnorme Bakterienflora, speziell Colibacillen. Geringe 
Milzvergrof3erung ist haufig, dagegen fehlen stets Driisenschwellungen. 

Blutbefund (Abb. 33): Schon bei der ersten Untersuchung pflegt 
eine hochgradige Anamie zu bestehen. 1m Gegensatz zu den sekundaren 
Anamien ist mer die Erythrocytenzahl starker als das Hb. herabgesetzt, 
d. h. der Farbeindex ist groBer als 1,0 ; der einzelne Erythrocyt ist also 
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abnorm Rb.-reioh und zeigt daher eine auffallend gute Farbung (daher 
die Bezeiohnung "hyperohrome" Anamie); oharakteristisch ist ferner 
das V orhandensein von abnorm groBen Erythrooyten, den sog. Megalo­
oyten, die, wenigstens in geringer Zahl, nie vermiBt werden; haufig sind 
auch einzelne Megaloblasten vorhanden. Reichlich pflegen auch Mikro­
cyten vorzukommen. Die Leukooyten sind stets, zum Teil erheblich ver­
mindert, desgleiohen die Blutplattchen. Das Blutserum ist dunkel gefarbt 
(nicht im Remissionsstadium). 

Die iibrigen Verinderungen der Erythrocyten wie Anisocytose, Poikilocytose, 
basophile Punktierung, Cab 0 t sche Ringe sind die gleichen wie bei schweren sekun­
dii.ren Anamien. Die Anisocytose kann sehr hohe Grade erreichen. Ofter treten 
in groBerer Zahl Normoblasten auf. Die Leukopenie entsteht auf Kosten der 
Granulocyten, daher hesteht relative Lymphocytose; die Eosinophilen sind stark 
vermindert oder fehlen, ebenso die Monocyten; Myelocyten kommen in einzeInen 
Exemplaren vor. Die Blutgerinnung ist nicht verzogert. 

Der Ham ist stets dunkel gefii.rbt, die Urobilinogenreaktion positiv (beides 
jedoch nicht im Remissionsstadium); oft findet sich leichte Albuminurie. Die 
Faeces enthaiten abnorm groBe Urobilinmengen. 

Sehr haufig bestehen Symptome seitens des Zentralnervensystems, die 
auf disseminierten degenerativen Rerden im Riickenmark beruhen (Myelitis 
funicularis, vgl. S. 564): Babinskis Zehenphanomen, Par- und .Anii.sthesien an den 
unteren Extremitaten, mitunter auch an den Randen, Ataxie wie bei Tabes, 
Neuritis optica (dagegen niemals Pupillenstarre) usw. Die Haut zeigt bisweilen 
eine an Addison erinnernde Pigmentierung. Ri1ufig findet man starke Druck­
und Klopfempfindlichkeit der langen Rohrenknochen und des Brustbeins. 

Der V erIa uf der Krankheit ist in der Regel ohronisch und fiihrt 
unter stetiger Zunahme der Anamie schlleBlich zum Tode. Sehr charak­
teristisch sind die haufig zu beobachtenden vOriibergehenden Remis­
sionen mit erheblicher Besserung des Allgemeinbefindens und des Blut­
befundes, die spontan eintreten, gelegentlich monatelang anhalten und 
sogar bis zu zeitweiliger Wiederherstellung der Arbeitsfahigkeit fiihren. 
Ausnahmslos foIgen aber Reoidive, denen der Patient sohlieBlich unter den 
Zeiohen extremer Anamie (Rb. oft unter 10%, Erythr. unter 1 Mill.) 
erliegt. Die Krankheitsdauer erstreckte sioh bisher nur selten iiber 
2 Jahre. Das ist seit Einfiihrung der Leberbehandlung (s. unten) wesent­
lich anders geworden. 

In einzelnen Fallen kann die Besserung ausnahmsweise so betrii.chtlich sein, 
daB der Blutbefund fast normal wird. Hier ist dann bisweilen das Vorhandensein 
einzelner Hb.-reicher Megalocvten schlieBlich das einzige fiir perniziose Anii.mie 
sprechende Symptom. - Bezeichnend ist iibrigena fiir das Leiden. daB die Patienten 
oft noch relativ Jeistungsfii.hig bei stark verminderten Erythrocytenzahlen sind, bei 
denen Kranke mit sekundii.ren Anii.mien bereits vollkommen bettiagerig sind; 
dies erklii.rt sich ana dem hohen Hb.-Gehalt des einzelnen Erythrocyten (s. oben). 

Paihologische Anatomie: Stets findet sich hochgradige Anii.mie samtlicher 
Organe mit Verfettun~ der Palenchyme, speziell des Herzmuskels ("Tigerung"), 
Umwandlung des Fettmarks der langen Rohrenknochen in rotes geleeartiges Mark, 
das reichlich Erythroblasten. vor allem MegalobIasten enthii.lt (sog. embryonaler 
Blutbildungstypus). Die stets etwas vergroBerte Milz zeigt Verkleine11lllg der 
Follikel sowie Fe-haltiges Blutpigment in der Pulpa, das indessen in viel reich­
Heherer Menge in den SternzelJen der Leber und meist auch in der Niere vorhanden 
ist (Berlinerblau-Reaktion). RegeJmii.Big besteht Atrophie der Magenschleimhaut. 

Fiir die Diagnose sind der beschriebene oharakteristische allgemeine 
Rabitus, der Blutbefund und das Fehlen einer erkennbaren Ursache 
der Anamie von Bedeutung, sodann die mitunter vorausgegangenen 
Remissionen (Anamnese I). 
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In seltenen Fallen kann bei Sepsis, bei gewissen Intoxikationen (Nitrobenzol, 
Arsenwasserstoff), ferner bei malJgnen Tumoren speziell des Magendarmkanals, 
endlich bei Knochenmarkscarcinose ein der perniziosen Anamie ahnliches BIut· 
bild entstehen. Hier entscheidet abgesehen von dem alhremeinen Krankheitsbild 
die meist vorhandene Leukocytose die Diagnose. Schlielllich kommt noch in den 
Tropen, sehr selten auch im gemalligten Klima, die mit einem pernizios·anamischen 
Blutbefund einhergehende Sprue in Frage, ein chronisches recidivierendes Leiden, 
das durch hartnackige fettreiche Garungsstiihle sowie Zungenveranderungen wie 
bei der perniziiisen Anamie ausgezeichnet ist und schlieBlich unter schwerster 
Inanition oft tiidlich endet. 

Die l'athogenese der Biermerschen Ana.mie i~t bisher nicht vollkommen 
gelda.rt. Tatsache ist, daB einerseits ein abnorm starker Blutzerfall im Korper 
stattfindet (Ra.mosiderose!) und andererseits die Blutregeneration nicht nach dem 
gewohnlichen Typus der sekunda.ren Anamie, sondern nach dem Vorbilde embryo. 
naler Blutbildung (Megaloblasten, Erhohung des F.·I.) erfolgt. Die Ursache sucht 
man in hypothetiRchen Giften, zumal es Krankheitsbilder mit bekannter toxischer 
UrsaC1he gibt, deren Blutbild mit dem der Biermerschen Ana.mie genau iiberein· 
stimmt. Hierher gehort die perni7.iose Ana.mie in der Graviditat, die in der 
zweiten Halfte derselben Mehrgebii.rende befiiJit und bei rechtzeitiger Unterbrechung 
der Schwangerschaft oft in HeiJung iibergeht, desgleichen die bisweilen durch den 
Bothriocephalus latus (breiter Bandwurm) hervorgerufene Anamie, die nach 
Abtreibung des Wurms heilt, falls sie noch nicht zu weit fortgeschritten ist (charak· 
terist.isch ist hier neben dem typischen Blutbild der perniziosen Anamie Vermehrung 
statt Verminderung der Eosinophilen). Man untersuche daher in allen Fallen von 
pernizioser Anamie den Stuhl! SchlieBJich spricht auch das gelegentlich im 
AnschluB an Lues III beobachteie Vorkommen der perniziosen Anamie und ihrer 
Hf'iJung durch eine spezifische Kur fUr die Moglichkeit einer toxischen Genese des 
Morbus Biermer. 

Therapie: Bettruhe bis zum Ansteigen des Rb. auf 600f0. Die atiologische 
Therapie bei Graviditat, Darmparasiten oder Lues wurde schon erwahnt. Flir die 
iibrigen kryptogenen Faile kommt sie nicht in Frage. Medikamen tos ist Eisen 
nutzlos, da der Korper iiber geniigend Fe-Vorrate verfiigt (s. oben). Dagegen hat 
Arsenbehandlung oft Erfolg. Praparate vgl. S.264. Besonders zu empfehlen ist 
die Ziemssensche Losung (vgl. S.264) und das Arsacetin 3--4mal taglich 0,05 
per os. Neuerdings werden sehr groBe Arsengaben in Form der sog. Arsen· 
stolle en;tpfohlen, und zwar am 1. Tag 30, am 2. 50, am 3. Tag 75 mg usw. 
etwa bis 150 mg pro die in Pillen; hierauf wird die As·Verabreichung abgebrochen, 
spater werden nochmals in Abstanden von 8 Tagen bis 3 Wochen je dreitagige 
ArsenstoBe (zu 40,60 und 80 mg) verabreicht. Doch werden bei dieser Kur gelegent· 
lich Intoxikationserseheinungen (Neuritiden, Melanose) beobachtet. Auch von 
Transfusionen wurden Erfolge gesehen. Bisweilen geniigen 5 ccm defibrinierten 
Blutes, welches Quantum wiederholt intravenos injiziert wird. Mitunter wirkt schon 
die intramuskulare Injektion von 10-20 cern nieht defibrinierten Blutes giinstig. 
Bei den Transfusionen diirfte es sich im wesentlichen urn einen auf die Blutbildungs. 
statten ausgeiibten Reiz handeln. Eine Transfusion ist besonders in den Fallen 
indiziert, bei denen infolge der hochgradigen Ana.mie nicht geniigend Zeit fiir eine 
langsamer wirkende Therapie vorhanden ist. Gegen die Achylie mehrmals taglich 
15-20 Tropfen und mehr Salzsaure wahrend des Essens; ferner Pankreon 3mal 
taglich 3 Tabletten 1/2 Stunde a. C. Auch bei hartnaekigen Diarrhoen langere Zeit 
Pankreon. Die vorgeschlagene Exstirpation der Milz zur Hemmung der Erythro. 
cytenzerstorung erzieIt nur voriibergehend Besserung. Beziiglich der Erfolge der 
Therapie bei perniziOser Anamie ist stets an die Moglichkeit einer spontanen 
Remission zu denken. Einen epochalen Umschwung in der Therapie bedeutet die 
orale Verabreiehung von tierischer Le ber (200-250 g roh oder leicht angebraten 
oder daraus hergestellte Pra.parate wie Hepatopson, Repatrat, Leberpulver·Merck) 
bzw. die Injektion wasseriger Leberextrakte (z. B. Cam polon) unter starker Ein· 
schra.nkung der Fette in der Nahrung und reichlicher Verabreichung von frischem 
Gemiise und Obst; hiermit erreicht man neben erheblicher Besserung des Allgemein. 
befindens oft Annaherung des Blutbefunds bis zur Norm. 

Unter apIastischer Aniimie (Amyelie, hamorrhagische Aleukie) versteht 
man schwere, letal verlaufende Ana.mien, die im Gegensatz zu dem oben beschrie· 
benen Bilde sich dureh das vollstandige Fehlen von Regenerationserscheinungen 
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und auBerordentliche Zellarmut des Knochenmarks auszeichnen. Auch oosteht 
kein gesteigerter Blutzerfall, die Hamosiderose fehlt daher oft. Die meist jugend. 
lichen FaIle entwickeln sich nicbt selten im AnschluB an septische Erkrankungen, 
zum Teil auch spontan und fiihren unter den Zeichen extremer Anii.mie sowie 
hii.morrhagischer Diathese (Blutungen, Purpura) und ulcerativen SchIeimhaut· 
prozessen (u. a. ulcerose Angina), relativ schnell zum Tode. Im Blutbild fehIen 
die Erythroblasten sowie die punktierten und polychromatischen Erythrocyten. 
Rb., Erythrocyten, Leukocyten und Blutplii.ttchen sind sehr stark vermindert. Es 
fehIt die Klopfempfindlichkeit der Knochen. Anatomisch zeigen die langen 
Rahrenknochen Fett· oder Gallertmark, die spongiasen Knochen ebenfalls zell· 
armes, regenerationsloses Mark. Die Einheitlichkeit des Krankheitsbildes ist 
zur Zeit noch stark umstritten. Mitunter staBt die klinische Abgrenzung gegen 
gewisse FaIle von aleukii.mischer ak.uter Leukii.mie (s. S. 277) auf groBe Schwierig. 
keiten. Beziiglich der Differentialdiagnose kommt auch die AgranulocytoBe 
(S. 95) in Frage, die ebenfalls mit Leukopenie, aber ohne Pla.ttchenverminderung 
und ohne Anamie sowie ohne hamorl'bagische Diathese verlii.uft. 

Hamolytischer Ikterns. 
Der ha.molytische Ikterus (bii.molytische Anamie mit Ikterus) ist ein selteneres 

Krankheitsbild, das ebenfalls mit einer Anamie infolge von erhiihtem Blutzerfall 
einhergeht. :Qie Atiologie ist unbekannt. In der Regel handelt es sich um ein 
kongenitales, familiar auftretendes Leiden. Das Krankheitsbild oosteht in 
Ikterus, einem groBen Milztumor und Anamie. Der Ikterus verlii.uft ohne Acholie 
der Stiihle sowie im Gegensatz zum katarrhalischen Ikterus ohne Hautjucken und 
Bradycardie, da das Blutserum keine Gallensii.uren enthii.lt (sog. dissoziierter 
Ikterus); der Ham entha.lt meist kein Bilirubin, da~egen viel Urobilin bzw. 
Urobilinogen. Der F.·I. ist mitunter wie bei pernizloser Anamie > 1,0, die 
LeukocytenzahI dagegen oft erhoht. Cbarakteristisch sind die Herabsetzung der 
Resistenz der Erythrocyten gegen hypotonische NaCI.Losung (die Hii.molyse 
beginnt oft schon bei 0,6% NaCI) sowie das sehr reichIiche Vorhandensein von 
vitalfarbbaren Erytbrocyten, namentlich wii.hrend der Krisen, und von Poly· 
chromasie. Das Serum zeigt Dunkelfarbung wie bei pernizi6ser Aniiomie. 

Die Krankbeit verlauft auBerordentlich chronisch. Die Patienten fiihIen sich 
oft nicht eigentlich leidend und sind mitunter "mehr ikterisch alB krauk". In 
anderen Fallen ist, das Allgemeinbefinden dauernd oder zeitweise beeintrachtigt. 
Bezeichnend sind die anfallsweise unter Temperatursteigerung auftretenden "Krisen" 
mit Zunahme des Ikterus und der Anii.mie sowie heftigen Schmerzen in der Ober· 
bauchgegend, die von dem Milztumor herriihren und oft irrtiimlich auf Gallensteine 
bezogen werden. Die Anfalle sind von kurzer Dauer. Bisweilen kommen hart· 
nackige Ulcera cruris als Symptom der Krankheit vor. Manche Kranke zeigen 
einen sog. Turmschadel. Anatomisch zeigt die Milz enormen Blutreichtum, viel 
Blutpigment, Verkleinerung der Follikel und oft Entwicklung von Myeloidgewebe, 
die Leber starke Ha.mosiderose ; das Knochenmark ist zellreiches, rotes Regenerations. 
mark. Therapeutisch bewirkt die Milzexstirpation in vielen Fallen, nament· 
lich bei der sog. erworbenen Form, Heilung. 

Anamien im Kindesalter. 
Anii.mien in den ersten Lebensjallren konnen verschiedene Ursachen baben. 

Echte perniziose Anamie wurde beim Kind nicht beobachtet, dagegen sind Anii.mien 
infolge von fehIerhafter Erniiohrunp: nicht selten. Zu lange durchgefiibrte einseitige 
Milchnahrung fiihrt infolge von Eisenmangel zu Blutarmut (s. oben); aber auch 
bei Meblnahrschaden gegen Ende des 1. Jahres kommt es bisweilen zu Anii.mie. 
Meist handelt es sich um Kinder mit KonstitutionsanomaJien wie exsudativer 
Diathese, Rachitis oder Neuropathie. Zweifellos spielt in manchen Fallen 
Vitaminmangel der Nahrung eine Rolle (vgl. S. 506). Das Blutbild zeigt eine 
sekundare Ana.mie, oft reichlich kernhaltige Erythrocyten, sowie Leukocytose 
mit Myelocyten. Der alimentare Charakter der Anii.mie wird durch den Erfolg 
einer dia.tetischen Therapie (gemischte Kost, Fruchtsii.fte, Gemiise) beBtatigt. 

Unter den infektiasen Ursachen der Ana.mien spielt die Lues eine wichtige 
Rolle, seltener andere Infektionen. Die luetische Anii.mie pflegt in den ersten 
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Monaten aufzutreten und ist in der Regel mit anderen Zeichen der Lues vergesell· 
schaftet (Wa .• Rea.ktion usw.). Die diagn08tische Bedeutung des Milztumors bei 
den Allamien des Kindesalters ist keine entscheidende, da dieser bei allen mog· 
lichen Erkrankungen haufig vorhanden ist. 

Auch im Verlauf der Barlowschen Krankheit (B. S. 508) entwickeln sich 
anii.mische Zusti.i.nde, die teils als p08thii.morrhagisch (infolge der Blutungen), tells 
alB alimentii.r bed.ingt aufzufa.ssen sind. 

Die Polycythamien (Polyglobnlien). 
1m Gegensatz zu den Anamien handelt es sich hier um Krankheits· 

bilder, die durch Vermehrung der Erythrocyten und des Hamoglobins 
iiber die Norm ausgezeichnet sind. 

Hierbei sind zu unterscheiden Fii.lle, bei denen infolge von Bluteindickung durch 
Austritt von Plasma aus den Blutgefii.Ben die Erythrocyten eine nur relative 
Zunahme erfahren, und solche, welche ohne Konzentrationszunahme des Plasmas 
eine absolute Vermehrung der Erythrocyten aufweisen. Letzteres entspricht 
etwa der sog. Plethora vera. mit Zunahme der GeBILmtblutmenge. Oft laBt sich 
die Polyglobulie auf bekannte Ursoohen zuriickfiihren. 

Diesa sog. sekundaren Polyglobulien oder Erythrocytosen (die Wort· 
bildung entspricht der der Leukocytose) entstehen physiologiBCh unter Einwir. 
kung verminderter Sauerstoffspannung der Luft, die einen Reiz ftir die Blutbildung 
darstellt, z. B. im Hohenk:lima Bowie bei Anwendung der Kuhnschen Saugmaske, 
pathologisch aus dem gleichen Grunde bei chronischer Atemnot wie bei 
dekompensierten Herzfehlem (beBonders den angeborenen), Emphysem usw., hier 
zugleich mit Cyanose, ferner bei verschiedenen Intoxikationen (Kohlenoxyd, Phos· 
phor, Arsen, Benzin, Antifebrin usw.). Auch bei chronischer Tuberkulose, bei Milz· 
tuberkulose, gelegentlich bei Trichinose sowie mitunter bei Malaria wird Vermehrung 
der Erythrocyten beobachtet. Relative Erythrocytose durch Bluteindic~g 
kommt nach groBen Wasserverlusten des Korpers, z. B. naeh starkem Schwitzen 
sowie heftigen Diarrhaen (besonders bei Cholera), na.ch reichlichem Erbrechen 
(Gastrektasie) sowie mitunter beim Diabetes insipidus bei ungeniigender Wasser· 
zufuhr vor. 

Die pathologische Vermehrung der Erythrocyten kann aber auch 
als selbstandiges Leiden ohne erkennbare Ursache auitreten. 

Diese Art von Polyoythamie, auch Erythriimie genannt, ist ein 
chronisches Leiden, das im Alter zWischen dem 35.-55. Jahr auftritt. 
Hereditare Momente spielen keine Rolle. 

Die Patienten klagen iiber lastiges Hitzegefiihl, Schwindelanfalle, 
Kopfschmerzen oder Migrane, Ohrensausen, bisweilen Druckgefiihl im 
linken Hypochondrium. Die Beschwerden pflegen sich in der warmen 
Jahreszeit und in geschlossenen geheizten Raumen zu steigern. 

Die Kranken zeigen meist eine eigentiimliche rote Gesichtsfarbe, 
als wenn sie stark echauffiert waren; auch die Schleimhaute sind diister 
rot gefarbt. Die Farbung ist von Cyanose verschieden. Zum Teil zeigen 
die Patienten den bei Hypertonie (S. 195) beschriebenen Habitus. Das 
Blut ist von erheblich gesteigerter Viscositat und besitzt erhohtes Ge· 
rinnungsvermogen. Die Erythrocytenzahl ist betrachtlich vermehrt 
(mitunter bis 10 Mill. und mehr), das Hb. in geringerem MaBe gesteigert, 
der F.·I. ist demnach auch hier < 1,0; es finden sich polychromatische 
sowie einzelne kernhaltige Erythrocyten; die Leukocytenzahl ist teils 
normal, teils vermehrt; die Blutplattchen sind zahlreich. 

Man unterscheidet zwei Formen der Polycythamie und zwar den 
Vaq uez· Oslerschen Typus mit MilzvergroBerung und normalem 
Blutdruck (megalosplenisohe Polycythamie) und den Gaisbockschen 
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Typus mit erhOhtem Blutdruck und Fehlen eines Milztumors (hyper­
tonische Polycythamie). 

Oft besteht maBige Herzhypertrophie, besonders bei vorhandener 
Blutdrucksteigerung. Mitunter kommt es zu spontanen Blutungen 
seitens der Haut, des Zahnfleisches, des Uterus, sowie Nasenbluten, wo­
nach die Patienten meist vOriibergehend Erleichterurig ihrer .Beschwerden 
empfinden. Auch der Augenhintergrund laBt oft durch die Schlangelung 
und Verbreiterung der Venen die Blutkrankheit erkennen. Thrombosen 
der Schenkelvenen werden ofters beobachtet. . 

Die Leber ist oft etwas vergroBert, Ikterus wird nicht beobachtet. 
Die bei der megalosplenischen Form vorhandene MilzvergroBerung 
pflegt sich in maBigen Grenzen zu halten und bleibt stets hinter den 
Dimensionen der leukamischen Milztumoren zuriick. 1m Harn sind 
geringe Mengen Albumen sowie sparliche Zylinder haufig vorhanden, 
die Urobilin- und Urobilinogenreaktion ist oft positiv. In manchen Fallen 
entwickelt sich eine arteriosklerotische Schrumpfniere. Seitens des 
Nervensystems ist die wiederholt beobachtete Steigerung des Liquor­
drucks bei der Lumbalpunktion als Ursache der heftigen Kopfschmerzen 
zu erwahnen, desgleichen die Neigung zu Hirnblutungen. 

Die Krankheit verlauft chronisch mit Perioden der Besserung und 
Verschlechterung und erstreckt sich oft fiber viele Jahre. Die Leistungs­
fahigkeit der Kranken ist zwar herabgesetzt, braucht aber nicht vollig 
aufgehoben zu sain. SchlieBlich fiihren Apoplexien, in selteneren Fallen 
profuse Magendarmblutungen den Tod herbei. 

. Anatomisch WUi'de stets ein in lebhafter Efythropoese befindliches rotes 
Knochenmark gefunden. Die UrsaQhe dieser gesteigerten TAtigkeit ist nicht geklilort. 

Therapeutisch wirken voriibergehend groBe Aderlilosse giinstig auf die Be­
schwerden. Neuerdings wurden Erfolge nach Rantgenbestrahiungen der langen 
ROhrenknochen BOwie der Milz gesehen. Die auf Zerstorung der Erythrocyten 
abzielende medikamentose Therapie (Benzol, PhenyIhydrazin) ist wegen der Mag­
lichkeit einer Intoxikation nicht unbedenklich; dagegen wirken bisweilen graBere 
Arsendosen sowie Jodkali giinsti~. Neuerdings hat man mit der Verabreichung 
von MHz oder MilzprAparaten (Prosplen, Splenotrat) Erfolge zu sahen geglaubt. 
Die Kranken sollen, namentlich im Sommer, eingeschlossene Orte meiden; Hohen­
klima bessert oft die subjektiven Beschwerden. DiiIotetisch bewahrt sich eine salz­
arme, reizlose Kost (Iacto-vegetabilische DiAt). 

Porphyrie. 
Bei manchen Vergiftungen (Sulfonal, Trional, Blei u. a.) wird ein gelbbrauner 

oder dunkelroter Harn entleert, der reichlich Porphyrin enthAlt; dieses ist ein 
eisenfreies Derivat des Blutfarbstoffs. Gleiches wird bei gewissen akuten ileus­
artigen Zustanden von Koliken, Erbrechen und Obstipation beobachtet. SchUeB­
lich gibt es eine chronische und congenitale Porphyrinurie, die durch 
BIasen- resp. Narbenbildung der dem Lichte ausgesetzten Teile der Haut aus­
gezeichnet ist (das Hamatoporphyrin wirkt sensibilisierend fiir die Lichtstrahlen) 
und mitunter zu Erblindung fiihrtl. 

Die Leukiimien (Leukosen). 
Die Leuka.mien stellen eine Systemerkrankung des gesamten hamato­

poetischen Gewebes des Korpers da.r, das in krankbaft gesteigertem 

1 Er gibt mehrere Porphyrine· (Uro-, Koproporphyrin usw.), die zwar mit 
dem Hamatoporphyrin nahe verwandt, aber mit ihm nicht identisch sind. 
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MaBe groBe Mengen weiBer Biutzellen produziert und das zirkulierende 
Blut in der Regel mit ihnen iiberschwemmt. An dieser pathologischen 
Hyperplasie beteiligen sich nicht nur die normalerweise im extrautel'inen 
Leben tatigen Blutbildungsstatten wie das Knochenmark, sondeI'll aIle 
Organe und Gewebe, die im fetalen Leben bei der Leukopoese eine 
Rolle spielen, Milz, Leber, Lymphdriisen und das iibrige Lymphadenoid­
gewebe, Thymus und das gesamte Bindegewebe des Korpers. Entsprechend 
den beiden Bestandteilen des leukopoetischen Gewebes (vgl. Vorbemer­
kungen S. 259), der myeloiden, d. h. die Granulocyten produzierenden, 
und der lymphatischen, die Lymphocyten erzeugenden Komponente 
gibt es auch zwei verschiedene Arten von Leukamie, die 
myeloische Form (Myelose) und die lymphatische Form 
(Lymphadenose). Es gehOrt femer zum Wesen der Leukamie, daB im 
Gegensatz zur einfachen Leukocytose die vermehrte Zellbildung sich nicht 
nur auf reife Leukocyten beschrankt, sondern daB infolge iiberstiirzter 
Leukopoese massenhaft unreife Vorstufen der Leukocyten, also Myelo­
cyten und Myeloblasten resp. (wenigstens in einzelnen Fallen) groBe 
Lympbocyten produziert werden und als solche in die Blutbahn gelangen. 

Wenn auch somit die hochgradige Vermehrung der Leukocyten und 
ihrer MutterzeHen im zirkulierenden Blut eine wichtige Begleiterscheinung 
ist, so ist dennoch zu betonen, daB dieselbe lediglich symptomatische 
Bedeutung hat und daher gelegentlich weniger stark a.usgepragt ist 
und in einzelnen Fallen vOriibergehend oder dauernd undzwar spontan 
oder unter auBerer Einwirkung (Therapie) fehlen kann, obschon auch 
bier anatomisch genau die gleiche hochgradige leukopoetische Hyper­
plasie besteht. Derartige Bilder, die demnach anatolllisch mit den obigen 
Fallen identisch sind und sich nur durch den fehlenden Blutbefund 
von ihnen unterscheiden, werden Aleukamien genannt. Jede Leuk­
amie kann zeitweise aleukamisch werden. 

Die mit der gesteigerten Leukopoese einhergehende Gewebszunahme 
fiihrt fast stets zu entsprechender VolumvergroBerung der befallenen 
Organe: Milztumor, Driisenschwellungen, LebervergroBerung. Eine regel­
maBige Begleiterscheinung ist femer eine progrediente Anamie, die sich 
zum Teil durch die fortschreitende Substitution des erythropoetischen 
durch leukopoetisches Gewebe erklart, vor aHem aber durch gewisse, 
wahrscheinlich von dem leukamischen Gewebe ausgehende toxische 
Stoffe, die wie bei den malignen Neoplasmen die in spateren Stadien 
sich entwickelnde Kachexie (vgl. S. 247, FuBnote) erklaren, des­
gleichen das haufig vorhandene Fieber. In einzelnen Fallen kommt 
die Analogie mit den bosartigen Tumoren auch in lokaler geschwulst­
artiger Wucherung von leukopoetischem Gewebe zum Ausdruck. 

Die Leukamien und Aleukamien steHen ein progredientes Leiden dar, 
das regelmaBig zum Tode fiihrt. Ihre A. tiologie ist nicht bekannt. Nach 
der Verlaufsart unterscheidet man chronische und akute Leukamien. 

Die ebronisehe myeloisebe Leukamie (ehronisebe Myelose) ist die 
haufigste aller Leukamien. Ihr Beginn ist unmerklich schleichend. 
Symptome sind anfangs zunehmende Mattigkeit und Blasse, Appetit. 
mangel, SchweiBe, gelegentlich Nasenbluten, haufig Druck- und Volle· 
gefiihl in der Oberbauchgegend, das auf VergroBerung der Milz beruht. 

Y. Domarus, GrundriLl. 6. AutI. 18 
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Der regelmiWig vorhandene Milztumor kann enorme Dimensionen 
annehmen und reicht oft bis ins Becken hinab; charakteristisch sind 
seine harte Konsistenz sowie mehrere fuhlbare Kerben an seinem Innen· 
rand. Nicht selten entstehen im Verlauf der Krankheit Infarkte, die 
sich durch heftige Schmerzen sowie durch auscultatorisch hOrbare 
Reibegerausche uber der Milz (Perisplenitis) verraten. Oft sind die 
Knochen, namentlich das Sternum, stark klopfempfindlich. 

B I u t b e fun d: Die Leukocytengesamtzahl ist enorm gesteigert (meist 
viele Hunderttausend); die der myeloischen Reihe angehorenden granu· 
lierten Zellen (Neutrophile, Eosinophile, Mastzellen) sind sowohl absolut 
wie relativ an Zahl vermehrt, auBerdem finden sich in groBer Menge 
unreife Markzellen, d. h. Myelocyten der drei Granulationsarten. 

" utrophll r 
y loeyt 

Eo loophJI r 
Leukoeyl 

Eo Inophller 
Leukocyt 

EoolnophU r 
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• utropbllcr 
•. loey~ 

Abb. 34. Myeloische Leukamie (Nativpraparat). (Nach Lenhartz.Meyer.) 

Wie Abb. 34 zeigt, kann man schon im ungefarbten Nativpraparat die 
Leukamie an den zahlreichen einkernigen granulierten Zellen erkennen . 
In den Anfangsstadien ii berwiegen noch die Polymorphkernigen untcr 
relativer Vermehrung der Eosinophilen und Mastzellen, spater nimmt 
die Zahl der Myelocyten zu, auch pflegen bei Verschlimmerungen 
Myeloblasten (vgl. Abb. 36) sowie die zwischen diesen und den Myelocyten 
stehenden partiell granulierten Promyelocyten aufzutreten. 1m weiteren 
VerI auf entwickelt sich stets eine sekundare Anamie. RegelmaBig sind 
von Anfang an zahlreiche Normoblasten vorhanden. 

Die Temperatur ist oft erhoht und zeigt bisweilen hektischen 
Typus (vgl. S. 236). Die am Zirkulationsapparat auftretenden 
Erscheinungen entsprechen den bei Anamie beschriebenen Symptomen. 
Die Le b er ist oft erheblich vergroBert. Seitens der Geni talien kommt 
vereinzelt Priapismus vor, bisweilen als Fruhsymptom; er beruht teils auf 
Gerinnselbildung in den SchwelIkorpern, teils auf Kompression der Venen 
durch den Milztumor. Der Harn enthalt sehr groBe Harnsauremengen. 
die aus den Kernen der massenhaft zerfallenden Blutzellen stammen; ein 
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reichliches Ziegelmehlsediment fallt oft den Patienten selbst als Friih­
symptom auf. Der Augenhintergrund zeigt oft streifenartige oder 
f1achenhafte Blutextravasate, bisweilen weiJ3e Flecke. Sonstige Zeichen 
der hamorrhagischen Diathese (Rautblutungen usw.) werden 
mitunter in spateren Krankheitsstadien beobachtet. Blutungen nach 
einfachen Zahnextraktionen konnen schon bei Beginn des Leidens durch 
ihre Hartnackigkeit zu einer Gefahr werden. Lymphdrusenschwel­
lungen fehlen oft bis zuletzt, oder sie treten erst in vorgeschritteneren 
Stadien und zwar als Inguinal-, Achsel- und Ralslymphome auf; sie sind 
weich, indolent, mit der Haut und der Unterlage nicht verwachsen. 

1m weiteren Ve rl auf des Leidens nimmt die Kachexie und Anamie 
zu, das Blutbild zeigt steigende Mengen Myelocyten und vor allem un­
granulierte Myeloblasten. Besserungen unter Einwirkung der Therapie 
verraten sich durch Rebung des 
Allgemeinbefindens, Abnahme der 
Leukocytenzahl und der Ana,mie, 
Verminderung der MyelocytenzahI, 
Zuruckgehen des Milztumors und 
Schwinden des Fiebers. Auch inter­
kurrente fieberhafte Erkrankungen 
vermogen vorubergehend eine weit­
gehende Besserung der Ieukami­
schen Symptome zu bewirken. 

AnatomischerBefund: Eineiiber 
den ganzen Korper ausgedehnte Wuche­
rung von myeloischem Gewebe, nament­
lich in der Milz, der Leber, den Lymph. 
driisen. Das gelbgriine Knochenmark 
zelgt oft eine eiterahnliche BeschllJfen­
heit. Mikroskopi~ch finden sich in groller 
Menge die gleichen wie die im Blut 
vorhandenen Zellen. 

Therapie s. unten. 
Die ehronische Iympbatische 

Lellkamie (chronische Lympbade-

Abb. 35. Lymphatische Leukamie. 
(Jenner -May-FarbunlS.) 

(Aus dem Blutatlas von Erich Meyer 
und H. Ri eder.) 

nose), welche seltener als die Myelose ist, besteht in einer generalisierten 
Wucherungvon IymphatischemGewebe, wobei in erster Linie die lymphati­
schen Organe, Milz, Lymphdrusen, Thymus, Tonsillen usw. befallen sind. 

Das Krankheitsbild ist dem der Myelosen sehr ahnlich. Initial­
symptome sind hier meist Drusenschwellungen am Hals, in der AchseI 
und der Leistengegend; der in der Regel vorhandene Milztumor bleibt 
meist hinter dem myeloischen an GroBe erheblich zuruck. Die Lymphome 
sind weich, unter der Raut und auf der Unteriage verschieblich, nicht 
schmerzhaft und vereitern niemals. 

BI utbefund (Abb. 3;'}): Es besteht ebenfalls hochgradige Vermehrung 
der Leukocyten, an der sich prozentuaI uberwiegend Lymphocyten 
beteiligen, wahrend die granulierten Zellen (Neutrophile, Eosinophile, 
:Mastzellen) im Blutbild vollkommen zurucktreten. 

Wahrend mehlt die kleinen Lymphocyten dominieren, sind in manchen Fallen 
auch groBe Lymphocyten, zum Teil in griiBerer Menge, vorhanden. Haufig finden 
siGh in Zerfall begriffene Zellen, BOg. Gum pre c h t sche Lymphocytenschatten 

18* 
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(s. Abb. 36). Anamische Vera.nderungen fehlen anfangs, sind spater aber oft stark 
ausgepragt. 

Charakteristisch sind die in manchen Fallen vorkommenden knotenformigen 
lymphatischen Infiltrate der Haut, speziell des Gesichts, die dasselbe bisweilen 
stark verunstalten (sog. Fa.cies leontina). 

Der Ve rl auf der chronischen Lymphadenosen entspricht dem der 
Myelosen. Unter fortschreitender Anamie und Kachexie erfolgt im Laufe 
von mehreren Jahren (durchschnittlich im Max. auch hier ca. 4 Jahre) 
der Tod an ErschOpfung. 

Histologisch bestebt in den genannten Organen eine diffuse Hyperplasie 
von lymphatischem Gewebe, das die urspriingliche Orgaustruktur vollkommen 
verwischt. Auch in vielen anderen Organen sowie im Bindegewebe trifft man 
Anhii.ufungen von lymphatischtlm Gewebe. 

Therapie s. unten. 
Die akuten Leukimien, die mit Vorliebe jugendliche Individuen, 

vor allem das Kindesalter befallen, unterscheiden sich in mehrfacher 
Hinsicht von den chronischen Leukamien. Abgesehen von dem akuten, 
bisweilen foudrq~anten Verlauf besteht oft ein Krankheitsbild, das 
infolge des bestehenden hohen Fiebers und des schweren Allgemein­
zustandes dem einer akuten Infektionskrankheit, insbesondere einer 
Sepsis gleicht. Auch hamatologisch und histologisch bestehen gewisse 
Unterschiede. Die Frage einer etwaigen infektiOsen Atiologie ist 
noch nicht geklart. RegelmaBige Begleiterscheinung ist eine meist fruh· 
zeitig einsetzende hamorrhagische Diathese mit Nasenbluten, Haut-, 
Zahnfleisch· und Augenhintergrundsblutungen, Menorrhagien usw. 
Haufig sind ulcerose Prozesse der Mundschleimhaut, vor allem gangranose 
Angina sowie skorbutartige Stomatitis, speziell Gingivitis. Auch bei den 
akutenLeukamien ist eine myeloische und eine lymphatischeForm 
zu unterscheiden. Milztumor bzw. Lymphome pflegen im Gegensatz zu 
den chronischen Leukamien weniger stark ausgepragt zu sein, Drusen­
schwellungen werden mitunter sogar vollkommen vermiBt. 

Das Blutbild bei der akuten Myelose entspricht nur selten dem 
der citronischen Myelose. Die Leukocytenzahl ist oft nur maBig vermehrt 
(etwa im Umfang einer gewohnlichen Leukocytose), wobei die unreifsten 
Vorstufen der Granulocyten dominieren, also die Myeloblasten oder 
Promyelocyten, d. h. nicht oder unvollkommen gekornte Zwischen­
stufen zwischen ersteren und den Myelocyten; eosinophile und Mast­
Myelocyten sind im Gegensatz zu den chronischen Myelosen in nur 
ganz geringer Zahl oder iiberhaupt nicht zu finden. Bei manchen 
besonders b6sartigen Formen sind ausschlieBlich Myeloblasten vorhanden. 

Das Blutbild der akuten Lymphadenose ist bisweilen das 
gleiche wie bei der chronischen Lymphamie (S. 275) mit Vorwiegen der 
kleinen Lymphocyten; doch ist das reichliche Auftreten groBer Lympho­
cyten fiir die akute Verlaufsform besonders charakteristisch. 

Anatomisch findet man wie bei den chronischen Formen eine Wucherung 
des myeloischen bzw. lymphatischen Gewebes im Knochenmark und den iibrigen 
Organen. 

Die im jugendlichen Alter auftretenden akuten Leukii.mien zeigen eine Neigung 
zu tu morartiger Wucherung des leuka.mischen Gewebes, namentlich im Bereich 
des Thymus und der Mediastinaldriisen, so daB mitunter das Bild des Mediastinal­
tumors (vgl. S. 257) entsteht. Man hat derartige Faile, soweit sie ein groBzelliges 
Blutbild zeigen, als J.eukosarkomatosen bezeichnet. 



Die Leukamien. 277 

Eine im Kindesalter vorkommende seltene Form der akuten Myelosen ist ferner 
das CbJorom, das durch ausgedehnte subperiostale geschwulstartige Wucherungen 
von leukii.mischem Gewebe ausgezeichnet ist, die vor allem die platten Schadel· 
knochen befallen und bereits am Lebenden sich als griinlich gefa.rbte, durch die Haut 
durchschimmernde Tumoren zu erkennen geben. Oft kommt es zu mechanischer 
Schii.digung einzelner Hirnnerven (Opticns usw.). 

Die akuten Leukamien verlaufen stets innerhalb weniger W ochen 
oder sogar nur Tagen todlich. 

Die Aleukamien gehoren zur Gruppe der sog. Pseudoleukli.mien (einer 
jetzt weniger iiblichen Bezeichnung), die eine Reihe auBerlich ahnlicher 
Krankheitsbilder umfaBt. Die ihnen gemeinsamen Eigentumlichkeiten 
sind verschiedene, auch bei den Leukamien vorkommende Symptome 
wie multiple Drusenschwellungen, 
Milztumor, progrediente Anamie 
und Kachexie, wogegen ihnen die 
starke Leukocytenvermehrung der 
Leukamien fehlt. Wahrend ein 
Teil der Pseudoleukamien ana· 
tomisch auf Wucherung von ent­
zundlichem Granulationsgewebe 
beruht (s. granulomatOse Pseudo­
leukamien), sind die Aleukamien, 
wie fruher erwahnt, histologisch 
echte Leukamien, denen ledig­
lich die starke Zellvermehrung im 
Blute fehlt. 

Die lymphatische Aleuk­
a. mie verlauft chronisch oder akut 
unter dem gleichen Bilde wie die 
Lymphadenosen, mit Drusen- und 
Milzschwellung. Das Blutbild zeigt 
entweder keine Abweichungen 
oder haufiger besteht eine relative 
Lymphocytose (haufig atypische 
ZeIlen!) bei annahernd normaler 
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Abb. 36. Blutbild bei akuter Myelo. 
blastenleukamie. (Nach Pap pen he i m.) 
(Aus W. Schultz: Die akuten Er­
krankungen der Gaumenmandeln. Berlin: 

Julius Springer. 1925.) 

Gesamtleukocytenzahl. - Die seItene myeloische Aleukamie zeigt 
erhebliche MilzvergroBerung sowie zahIreiche Myelocyten im Blut 
ohne absolute Leukocytenvermehrung. Sie kann grpBe diagnostische 
Schwierigkeiten bereiten; man hat hier die Milzpunktion diagnostisch 
angewendet (vgl. S. 122). 

Wie schon erwahnt, kann jede Aleukamie in Leukamie ubergehen ; 
umgekehrt beobachtet man ofter im Verlauf einer Leukamie, nament· 
lich unter einer energischen Therapie, vorubergehend ein Zuriick­
gehen der Leukocytenzahl zu normalen Werten, wobei schlieBlich 
nur die prozentuale Leukocytenformel pathologisch bleibt (aleukami. 
sches Stadium). 

Tberapie der Leukiimien und Aleukiimien: Wahrend die akuten Leukiiomien 
einer Therapie nicht zuga.nglich sind (evtl. Versuch mit Salvarsan!), gelingt es in 
der Regel, chronische Leukii.mien wenigstens eine Zeitlang therapeutisch zu bessern 
und die pathologische Leukopoese fiir W ochen oder Monate in Schach zu halten. 
Eine Heilung ist nicht moglich. Medikamentos sind besonders wirksam das 
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Arsen, das von den Patienten auoh in hoheren Dosen auffallend gut vertragen wird, 
z. B. als Fowlersche Losung per os oder ala Natr. arsenicos. subout. (Dosierung 
vgl. S. 264), femer das Benzol per os aa mit 01. olivar. in Gelatinekapseln in 
Einzeldosen von 0,5 steigend 3,0 bis 5,0 pro die oder bis zu 10 mal tii.glioh 30 Tropfen 
in Miloh oder Sahne. Bedeutend wirksamer ist die Riintgentherapie, der gegen­
libel' das leukii.mische Gewebe sehr empfindlich ist. Man bestrahlt mit mittelharten 
Strahlen, bei den Myelosen VOl' allem die Milz, bei denLymphadenosen auBerdem die 
Lymphome; die Bestrahlung del' Knochen ist zu wenig wirksam. Del' Erfolg zeigt 
sioh im ZUrUokgehen des Milztumors und der Driisenschwellungen, Sohwinden des 
Fiebers, Besserung des Allgemeinbefindens sowie der Aniiomie, femer im Sinken der 
Leukooytenzahl und in Verminderung der pathologisohen Zellformen; letzteres 
zeigt sioh besonders bei den Myelosen, die sich gelegentlioh bis zu fast normalen 
Blutbildern zurlickbilden, was bei den Lymphadenosen in diesel' Form niemals 
beobaohtet wird. Da stete naoh einigen Wochen oder Monaten ein Rlickfall 
eintritt (fortlaufende Kontrolle des Blutes!), sind die Bestrahlungen zu wieder­
holen, bis sohlieBlich auoh die Rontgentherapie das Fortsohreiten des Leidens nicht 
mehr aufzuhalten vermag. Bei zu intensiver Bestrahiung sinken die Leukozahlen 
unter die Norm, die Rb.-Werte vermindern sich, statt wie bei erfolgreicher 
Behandlung zu steigen, auoh kommt es bisweilen plOtzlich zu einer "Ober­
schwemmung des Blutes mit Myeloblasten. - Auoh mit Thorium X kann man 
mitunter ii.hnliohe Erfolge wie mit Rontgenstrahien erreiohen (etwa 500 elektros~at. 
Einh. pro Woohe). - Mit allen, auch geringfligigen operativen Eingriffen sei 
man bei Leukii.mikem wegen del' hiiomorrhagischen Diathese ii.u/3erst vorsiohtig 
und warte zum mindesten, wenn angii.ngig, eine Remissionsperiode abo 

Grannlomatose Psendolenkiimien. 
Die granulomatosen Pseudoleukanilen sind von den leukamisch-aleuk­

amischen Krankheitsprozessen streng zu trennen (vgl. oben). Gemeinsam 
ist beiden lediglich die Schwellung der Lymphdriisen und der Milz. Da­
gegen handelt es sich hier nicht um eine Systemaffektion, sondern nur um 
eine, wenn a uch haufig sehr ausgebreitete par tie II e Erkrankung einzelner 
Bezirke des hamatopoetischen Apparates. Die Erkrankung besteht in 
Wucherung von entziindlichem Granulationsgewebe, das das spezifische 
Organgewebe in Driisen, Milz, Knochenmark sukzessive ersetzt. 1m 
Gegensatz zur Hyperplasie des hamatopoetischen Gewebes bei Leukanile 
kommt es demnach hierumgekehrtzum Schwunddesselben. Atiologisch 
handelt es sich um infektiOse Prozesse. Zu untersoheiden sind das tuber­
kulOse, das luetische und das sog. maligne Granulom. 

Das tuberkuliise Granulom zeigt multiple Driisensohwellungen ohne Ver­
eiterung deJ:selben, bisweilen geringe MilzvergroBerung, im iibrigen klinisch die 
Ersoheinungen einer milden Tuberkulose, im Blutbild normale Verhiioltnisse, bis­
weilen relative Verminderung del' Lymphocyten. Die Diagnose laSt sich oft nur 
Moh Probeexoision einer Driise stellen. 

Ahnlioh verhiiolt sioh das gummose Granulom bei Lues. Hier ergibt auBer 
del' positiven Wassermannschen Reaktion im Blut mitunter das Ergebnis der Driisen­
punktion (Spirochii.ten) eine Handhabe fiir die Diagnose sowie vor aUem das 
Zuriiokgehen der Lymphome auf eine antiluetische Kur. 

11alignes Grannlom (Lympbogrannlom, Hodgkinscbe 
Krankheit). 

Es handelt sich um eine nicht seltene Erkrankung, die haupt­
sachlich jiingere lndividuen befallt. Der Erreger, der sicher infektioser 
N atur sein diirfte, ist bisher nicht bekannt. 
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Krankheitsbild: Das Leiden beginnt mit Schwellung im Bereich 
einer LymphdrUsengruppe, am haufigsten der Halsdriisen, die oft bis zu 
hiihnereigroBen Tumoren anwachsen. Sie sind nicht schmerzhaft, derb, 
unter der Haut und auf der Unterlage verschieblich und vereitern nieht. 
Mitunter beobachtet man spontane Volumschwankungen. Spater werden 
auch andere Driisengruppen wie Achsel-, Inguinal- und Mediastinal-, 
ferner Mesenterial- und Retroperitonealdriisen befallen und wandeln 
sich in groBe Geschwulstpakete um; auch treten an solchen Stellen 
Lymphome auf, an denen normal Drusen nicht nachweisbar sind. In 
der Regel besteht ein betrachtlicher, bisweilen hockeriger Milztumor; 
auch die Leber ist oft vergroBert. 

Fieber ist meist schon in den Anfangsstadien zu beobachten, spater 
besteht es ausnahmslos; oft tritt es periodisch auf als sog. chronisches 
Riickfallfieber. In den fieberfreien Intervallen bessert sich das All­
gemeinbefinden. In manchen Fallen bestehen vollkommen unregel­
ma/3ige Temperaturen, zum Teil von hektischem Typus, seltener in Form 
einer Continua. Die Driisengeschwiilste bewirken oft Drucksymptome 
wie Venenstauung, lokale Odeme, Ascites, Ikterus, Neuralgien usw. 

Bei vorwiegendem Befallensein der Mediastinaldriisen entwickelt sich mitunter 
das Bild des Mediastinaltumors oder eines Lungentumors; pleuritische Transsudate 
sind dabei hii.ufig. In anderen FiiJlen sind hauptsii.chlich die abdominalen 
Driisen erkrankt, das Krankheitsbild kann dann eine Peritonealtuberkulose vor­
ta.uschen. 

Das Blutbild zeigt eine gewohnliche neutrophile Leukocytose, 
haufig mit absoluter Vermehrung der Eosinophilen; die Lymphocyten 
sind vermindert, die Mononuklearen vermehrt. Seltener ist eine normale 
oder sogar verminderte Leukocytenzahl. Die Eosinophilen konnen bei 
Verschlimmerungen abnehmen oder vollig schwinden. 1m Verlauf der 
Krankheit entwickelt sich eine sekundare Anamie. 

Schwellungen oder Infiltrate der Rachengebilde wie bei Leukamie 
kommen nicht vor, wohl dagegen gelegentlich knotige Infiltrate in der 
Haut. Pruritus findet sich haufig, bisweilen als lnitialsymptom. 1m 
Harn ist haufig die Diazoreaktion stark positiv, desgleichen in spateren 
Stadien mitunter die Benzaldehydprobe. In manchen Fallen bestehen 
hartnackige Diarrhoen. 

Die anatomisehe Untersuchung ergibt in der Regel eine erheblich sta.rkere 
Ausbreitung des Prozesses, als der klinische Befnnd vermuten 1a.J3t. Makro­
skopisch erinnern die befallenen Teile an Carcinom oder Sarkom. Die stark 
vergrollerte Milz zeigt hii.ufig ein gesprenkeltes Aussehen infolge eingesprengter 
Granulomherde (sog. Porphyrmilz), desgleichen bisweilen die Leber sowie das 
Knochenmark. Mikroskopisch findet sich entziindliches Granulationsgewebe be­
stehend aus Fibroblasten, Lymphocyten, Leukocyten sowie oft reichlich Eosino­
philen und vor aUem aus den fiir den entziindlichen Charakter bezeichnenden 
PlasmazeUen, ferner aus Riesenzellen sowie fibrilla.rem Bindegewebe, das in a.lteren 
Herden Neigung zu Schrumpfung und Induration zeigt. Das spezifische Organ­
gewebe ist in den Granulomherden durch diese ersetzt. 1m Gegensatz zu den 
leuka.mischen Prozessen finden sich beirn Granulom auch bei sta.rkster Ausbreitung 
der Krankheit stets einzelne normale Driisen. Oft findet man gleichzeitig eine 
Tuberkulose. 

Der Krankheitsverlauf ist in der Regel chronisch und erstreckt 
sich nicht selten fiber mehrere Jahre. Oft gesellt sich klinisch das Bild 
der Tuberkulose hinzu. 
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Die Diagnose ist in den Anfangsstadien mitunter schwierig. Charakteristisch 
ist das Fortschreiten von Driisengruppe zu DriiBengmppe, das periodische Fieber, 
das Blutbild (Leukocytose oft mit Eosinophilie), die positive Diazoreaktion, die 
aber nicht selten fehlt. Die DriiBen sind anfangs weich, spater im Gegensatz zu 
den aleukii.mischen Lymphomen oft hart; auch verbacken sie ofters miteinander. 
Charakteristisch sind die spontanen Schwankungen ihrer GroBe. In unklaren Fiillen 
kann die Probeexcision entscheiden, die indessen in initialen Fallen gelegentlich 
auch veraagt. Die bei vorwiegend abdomineller Lokalisation des ProzesBes vor­
kommende Continua kann im Verein mit dem Milztumor, der Diazoreaktion und 
der in diesen Fii.llen beobachteten Leukopenie einen Typhus vortauschen. 

Therapeutisch bewahren sioh bisweilen die Rontgenbestrahlung der 
Lymphome und der MUz, namentlioh wenn die Bindegewebsentwioldung 
nooh llioht zu ausgedehnt ist, sowie ferner energisohe Arsenbehandlung, 
besonders das Arsacetin subout. taglich 1 com (lOOfoige Losung) oder als 
Pillen zu 0,05 bis 3mal taglich (haufige Kontrolle des N. optiousl). 

Mnltiple Myelome (Kal11ersche Krankheit). 
Die nicht ganz seltene Krankheit besteht in multiplen zahlreichen Tumoren des 

Knochenmarks der verschiedenen Knochen, namentlich der Rippen, Schadelknochen 
und der Wirbelsaule, die anfangs nur unbesti=te Symptome wie Neuralgien und 
Druckempfindlichkeit der Knochen bewirken, spater zu Auftreibungen und zu 
Spontanfrakturen derselben flihren. Eine friihzeitige Diagnose ist oft durch dIU! 
Auftreten des sog. Bence - J onesschen EiweiJ3korpers im Ham moglich, der beim 
Erwii.rmen ausfallt, um beim Kochen wieder in LOsung zu gehen. DIU! Rontgen­
bild der Knochen zeigt zahlreiche rundliche Aufhellungen. Die Geschwiilste be­
stehen teils aus Knochenmarkszellen, teils aus Lymphocyten. Das Blutbilcl zeigt, 
abgesehen von Anamie keinen typischen Befund. Die Kranken gehen schlieBlich 
an allgemeiner Kachexie zugrunde. Die Therapie ist rein symptomatisch. 

Bantische Krankheit. 
Die Bantische Krankheit ist ein seltenes Krankheitsbild, das durch Milz­

tumor, Anii.mie, Lebercirrhose, Ascites und Kachexie ausgezeichnet ist. DIU! oft iiber 
Jahre sich erstreckende Leiden laBt mitunter drei Abschnitte erkennen und zwar 
zuerst eine anii.mische Periode, eine zweite mit LebervergroBerung und eine dritte 
mit Entwicklun/l: von Ascites. Das Blutbild zeillt eine progrediente sekundare 
Anii.mie und Leukopenie. Die histologische Untersuchung der MHz ef!!ibt starke 
Bindegewebsentwicklung mit Schwund der Follikel. Das Endstadium der Krank­
heit entsprich;~ dem Bild der Lebercirrhose; Magen-Darmblutungen sind dabei 
hii.ufig. Die Atiologie der Krankheit ist unkIar; Lues kommt nicht in Frage. 
Vereinzelt wurde nach Milzexstirpation Bessemng beobachtet. 

Zu beachten ist, daB der Bantische Symptomenkomplex einer Reihe 
anderer seltener Krankheitsbilder ahnlich sein kann, so der chronischen Malaria 
sowie der chronischen Plortaderthrombose (friihzeitig Darmblutungen!), bei der 
ebenfalls Milztumor. AsciteR, Ana.mie und mitunter Leukopenie vorkommen. Auch 
die isolierte groBknotige MiIztuberkulose kann diagnostische Schwierigkeiten be­
reiten, zumal sie ebenfalls sehr chronisch verlauft und mitunter lange Zeit nur wenig 
Beschwerden verursacht. In einzelnen Fallen wurden dabei erhohte Erythrocyten­
werte beobachtet. 

Auch die Beltene 
Gauchersche Krankheit 

geht mit einem groBen Milztumor einher. Es handelt sich um ein familiii.r auf­
tretendes Leiden, das anatomisch durch multiple weiBliche oder Jlelbliche Herde 
aua protoplasmareichen lipoidhaltigen Zellen bestehend in MHz und Leber charak­
terisiert ist und klini BC h Bich durch fieberlosen, sehr chronischen Verlauf. braunlich­
gelbe Hautfarbe. mii.Bi,.,e Anamie Bowie haufig durch Leukopenie auszeichnet. 
In dieBen Kreis gebOrt auch die Splenomegalie von Niemann-Pick. 
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Paroxysmale Hamoglo binurie. 
Die Ausscheidung von gelostem Hamoglobin (also nicht von Erythrocyten) durch 

die Nieren ist eine Teilerscheinung mancher Intoxikationen mit Blutgiften (vgl. 
S.262), sowie ein wiohtiges Symptom des Schwarzwasserfiebers (S.1l3). Stete geht ihr 
der Austritt von Hb. aus den Erythrocyten in den Gefa.Ben voraus. Ein ansoheinend 
selbstandiges Krankheitsbild ist die als paroxysmale Hamoglobinurie bezeich· 
nete, in eimelnen Anfallen auftretende Erkrankung, die durch Einwirkung von 
starker Abkiihlung sowie intensiven Muskelanstrengungen ausgelost wird. Unter 
Schiittelfrost, hohem Fieber, starker Prostration, Erbrechen, Nierensohmerzen 
wird plotzlich stark bluthaltigcr oder roter bzw. braunroter Harn ausgesohieden (in 
welchem hOchstens vereinzelte Erythrocyten vorhanden sind). Wahrend des An­
falles besteht starke Verminderung der Lymphooyten und Eosinophilen sowie 
Blutdrucksteigerung. Die ungcfii.rbten Blutpraparate zeigen auffaHend Hb.-arme 
blaase sog. Ponfioksohe Erythrocytenschatten. Der Anfall geht soots sohnell 
wieder voriiber, um sioh nach einiger Zeit zu wiederholen. In der Zwisohenzeit 
herrscht volliges W ohlbefinden. In der Regel ist eine Lues vorhanden; die Was s e r -
mannsche Reaktion ist oft positiv. 

LokallaBt sioh bei den Patienten auch in der anfallsfreien Zeit Hamolyse kiinst­
lich in der Weise hervorrufen, daB man einen abgesohniirten Finger in Eiswasser 
und hernach in lauwarmes Wasser taucht; das Serum des aus dem Finger ent­
nommenen Blutes enthii.lt dann gelostes Hb. Eine Erklii.rung des Wesens der 
Krankheit bietet die Tat'3ache, daB sich im Serum der Patienten auch in der 
Zwischenzeit ein komplexes Hii.molysin findet, das sich nur in der Kii.lte mit den 
Erythrocyten verbindet, um sie in der Wa.rme zu losen (Versuch von Donath­
Landsteiner). Therapie: 1m AnfaH Analeptica;im iibrigen antiluetisohe Kur. 
Prophylaxe: Sohutz vor starker Abkiihlung und korperlicher Anstrengung. 

Hamorrhagische Diathesen. 
Unrer hamorrhagischen Diathesen versteht man Krankheitszustande, 

die durch eine ausgesprochene Neigung zu multiplen Blutungen in die 
Haut, in die Schleimhaute, die Serosae, die Gelenke, den Augen­
hintergrund usw. ausgezeichnet sind. Sie umfassen atiologisch sehr 
verschiedenartige Krankheitsgruppen. 

Momente, die cine wesentliche Rolle beim Zustandekommen der hamorrhagisohen 
Diathesen spielen, sind einmal Verminderung des Gerinnungsvermogens 
(Hamophilie, Cholamie, experimentell bei Phosphorvergiftung). ferner wahrsohein­
lich starke Herabsetzung der Zahl der Blutplattohen, sodann Anomalien im 
Blutstillungsmeohanismus der Capillaren und zwar einmal duroh Ausbleiben 
der bei Verletzungen normalerweise eintretenden Verklebung der Endothelien, 
andererseits endlich duroh Storung der nervosen Regulation oder der normal 
erfolgenden Aussohaltung eines Capillargebietes im Falle einer dortselbst gesetzten 
Schadigung. 

Die Neigung zu Hamorrhagien ist oft nur ein Symptom -anderer 
schwerer Erkrankungen, so hei Blutkrankheiten wie hei Leukamie, 
pernizioser Anamie, bei Sepsis, Variola, Scharlach, Typhus, Masern, 
ferner bei Cholamie und Uramie, wobei es sich teils um toxische oder 
infektiose Schadigung der GefaBwand oder wie hei den .Leukamien 
gelegentlich daneben auch urn Infiltrate in letzterer handelt. 

In anderen Fallen steht die Neigung zu Blutungen im Mittelpunkt 
des Krankheitsbildes wie hei den hamorrhagischen Diathesen im engeren 
Sinne. Zu ihnen gehoren die Hamophilie, die Purpura haemor­
rhagica (Morbus Werlhof) einschlieBlich der Peliosis rheumatica, 
schlieBlich Skorbut und Barlowsche Krankheit. 
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Die Hamophilie (Bluterkrankheit) ist eine exquisit erbliche Kon­
stitutionskrankheit bzw. Krankheitsbereitschaft (Diathese), die aus­
schlieBlich mannliche Individuen befalit. Sie wird von den Frauen 
als den sog. Konduktoren in Bluterfamilien auf die mannliche Nach­
kommenschaft iibertragen. Sie pflegt bereits in der Kindheit in die Er­
scheinung zu treten und zwar in Form von Blutungen in der Raut, in den 
Schleimhauten, den Muskeln und Gelenken, aus den Nieren, in der Regel 
nach geringfiigigen Traumen, seltener spontan. Die Abnabelung, der 
Zahnwechsel, das Einziehen von Ohrringen, die Circumcision und vieles 
andere kann zu auBerst hartnackigen, tagelang anhaltenden Blutungen 
AnlaB geben. Namentlich Schleimhautwunden zeigen hochgradige 
Blutungstendenz. Oft besteht hartnackiges Nasenbluten. Bisweilen wird 
die Hamophilie zuerst anlaBlich einer Operation entdeckt. Die haufigen 
blutigen Gelenkergiisse, die das Knie- und FuBgelenk bevorzugen und 
sich in plOtzlicher schmerzhafter Schweliung mit Fieber auBern, konnen 
die einzige Manifestation der Hamophilie bilden und dann zu unberech­
tigten chirurgischen MaBnahmen verleiten. Mitunter stellen sich in 
Blutergelenken Veranderungen nach Art der Arthritis deformans (vgl. 
S. 518) ein; gelegentlich kommt es auch zu Ankylosenbildung. 

Krankheitsverlauf: In den schwersten Fallen erliegen die Kranken 
oft bereits im jugendlichen Alter einer todlichen Blutung; bei weniger 
hochgradiger Blutungsdiathese kommt es, namentlich bei sorgfaItiger 
Vermeidung aller schadlichen Momente nur in groBeren Abstanden und 
in geringerem MaBe zu Blutungen, bis allmahlich etwa vom 4.-5. De­
zennium die Neigung zu Hamorrhagien mehr und mehr abnimmt. Nach 
nicht allzu schweren Blutungen pflegen sich die Patienten relativ schnell 
wieder zu erholen. 

Der morphologische B I u t b e fund ist in der Regel normal; mitunter findet 
sich eine sekunda.l'e Anii.mie als Foige der Blutungen. 

Die Blutplattchen sind nicht vermindert, oft vermehxt. Die Gerinnungs­
fa.higkeit des Blutes ist dagegen stark verziigert, was aus einer Verminderung des 
Gerinnungsfermentes, der Thrombokinase, bei normalem Fibrinogengehalt des 
Blutes erklart wird; unmittelbar nach schweren Blutungen ist die Gerinnung nor­
mal. Das Rumpel- Leedesche Pha.nomen, d. h. das Auftreten von Petechien 
in der Ellenbeuge nach kurzdauernder (5 Min.) Stauung ist negativ. 

Therapie: Abgesehen von den gewohnlichen Mitteln lokaler Blutstillung 
(Eisenchioridwatte, Tampons mit Gelatine bzw. 1 %0 Suprarenin, Gliiheisen) ist 
vor aHem die Applikation von frischem menschlichem Blutserum wirksam, und 
zwar lokal als Tampon auf die blutende Stelle sowie 10-20 ccm wiederholt subcutan. 
Sehr wirksam, besonders als Vorbereitung operativer Eingriffe, aber auch bei 
hartnackigen Blutungen ~ind Tramfusionen. Lokal ist schlieBlich auch das aus Blut­
pla.ttchen hergestellte Coagulen sowie das Clauden (LungenpreBsaft) bisweilen von 
Erfolg. Empfohlen werden auch kleinere Aderiiiosse, die die Gerinnungsfa.higkeit 
des Blutes steigem. Venenpunktionen sind iibrigens bei Hii.mophilie ungefa.hIlich. 

Die Prophylaxe bei der Hii.mophilie besteht vor allem im Vermeiden aller, 
auch der geringfiigigsten Traumen (bei Kindem Turnverbot), sowie im Zusammen­
hang ~amit. all~r Berufsarten, die starke~e kiirperli<;he Betii.tigung verla;ngeJ?-. 
Operatlve Eingriffe auch harmloser Art smd nur bel absoluter Notwendigkelt 
erlaubt. Das Eheverbot kommt fiir Frauen aus Bluterfamilien mit Riicksicht auf 
die mii.nnliche Nachkommenschaft in Betracht. 

Die Purpuraerkrankungen sind durch das Auftreten zahlreicher kleiner 
Blutungen in der Raut, zum Teil auch in den Schleimhauten ausgezeichnet, 
wobei im Gegensatz zur Ramophilie die Petechien von vornherein mnltipel 
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auftreten. Bei ausgedehnten Blutungen in der Haut kann diese ein 
Aussehen wie ein Leopardenfell erhalten. Bei der Purpura simplex 
bilden das hamorrhagische Exanthem sowie eine leichte Beeintrachtigung 
des Allgemeinbefindens die einzigen Krankheitserscheinungen, die nach 
kurzer Zeit wieder verschwinden. Die Petechien sind oft auf die unteren 
Extremitaten beschrankt. Der Blutbefund ist normal. Bei jeder 
Purpura denke man stets an die Moglichkeit des Bestehens einer Blut­
krankheit (z. B. Leukamie), versaume daher niemals die Blutuntersuchung; 
auch bei schweren Lebererkrankungen, ferner vor allem bei Sepsis, mit­
unter bei epidemischer Meningitis kommt symptomatische Purpura vor. 

In manchen Fallen ist die Purpura mit multiplen Gelenkschwel­
I ungen kombiniert, wobei erstere gleichzeitig mit letzteren oder bisweilen 
schon vorher erscheint. Diese sog. Purpura oder Peliosis rheumatica 
ist von der echten Polyarthritis mit sekundar sich entwickelnder hamor­
rhagischer Diathese zu unterscheiden. Auch pflegen die Allgemein­
erscheinungen, speziell das Fieber weniger ausgepragt als bei Poly­
arthritis zu sein; letzteres kann vollig fehIen. 

Bei der als Henochsche Purpura oder Purpura abdominalis bezeichneten 
sohweren Krankheitsform treten auBer Hautblutungen und Gelenkbeschwerden 
starkere Magen- und Darmblutungen auf, die oft von heftigen Koliken begleitet 
sind (okkultes Blut im StuhllaBt sioh indessen iUter auch bei den anderen Purpura­
formen naohweisen). Auch Mmorrhagisohe Nephritis wird beobaohtet. 1m Gegen­
satz zu den vorhergehenden Formen ist hier der Verlauf oft sehr sohwer und fiihrt 
mitunter zu todIichem Ausgang. Das Leiden wird fa13t nur bei Kindem beobaohtet. 

Wahrend bei den bisher beschriebenen Purpuraerkrankungen der 
Blutbefund (Blutungszeit, Blutgerinnung, Blutplattchen) vollig normal 
ist, zeigt die folgende Krankheitsgruppe ein abweichendes Verhalten. 

Die chronische intermittierende Purpura (Morbus maculosus 
Werlhofii), die klinisch groBe Ahnlichkeit mit der Hamophilie zeigt 
und sich wie diese durch ihre Neigung zu Raut- und Schleimhautblutungen, 
Menorrhagien, Nasenbluten, Nierenblutungen auszeichnet, im Gegensatz 
zur Hamophilie aber auch Frauen befallt, ist durch eine starke Ver­
minderung der Blutplattchen, Verzogerung der Blutungszeit, 
mangelhafte Retraktion des Blutkuchens, dagegen durch normale Blut­
gerinnung in vitro gekennzeichnet. Sie wird auch als Thrombopenie 
bezeichnet. Der Verlauf der Krankheit, die sich oft bis in die Kindheit 
zuriickverfolgen laBt, zeigt haufig spontane Schwankungen mit Perioden 
der Besserung und Verschlimmerung und pflegt sich auf viele Jahre 
zu erstrecken. 1m Stadium der Latenz hat der stark positive Ausfall 
des Rumpel-Leedeschen Phanomens (vgl. vorige Seite) eine gewisse 
diagnostische Bedeutung. Oft ist die Milz etwas vergroBert. EinzeIne 
FaIle fiihren schlieBlich unter extremer Anamie zum Tode. 

Mitunter findet sioh starke Verminderung der Blutplattohen auch als Be­
gleitersoheinung anderer B1uterkrankungen, z. B. bei sohwerer, speziell bei 
pernizioser Anamie usw., wo dann oft, allerdings keineswegs immer, Zeichen von 
hamorrhagisoher Diathese bestehen. 

Auch die Purpura fulminans, eine akut todIich verlallfende Form der Mmor· 
rhagisohen Diathese steht der Thrombopenie nahe, wenn es sioh auch oft lediglich 
um ein Symptom einer foudroyanten Sepsis oder einer akuten Leukamie handeIt. 

Therapie der Purpuraerkraukungen: In jedem Fall Bettruhe wii.hrend des 
Bestehens der Petechien und Blutungen. Medikamentos versuohe man Calcium 
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innerlich, z. B. als Calc. chlorat. oder das besserschmeckende Calc. lact. mehrmals 
taglich 1,0 in Losung oder Kalzantabletten 6-8mal taglich; ferner Sernm­
injektionen wie bei Hamophilie sowie Gelatina sterilis. pro inject. Merck mehrmals 
10 ccm subcutan. Voriibergehend blutstillend wirken auch intravenose Injektionen 
von 10% NaCl-Losung (1 ccm) sowie von Euphyllin (1 Ampulle, sehr langsam 
injizieren!). In hartnackigen schweren Fallen ist eine Transfusion zu versuchen. 
Bei den Fallen mit Thrombopenie wurde bisweilen Besserung nach Milzexstirpation 
beobachtet. 

Skorbut und Miiller-Barlowsche Krankheit s. Avitaminosen S.507. 

Krankheiten des Verdauungsapparates. 
Krankheiten der Mundhoble. 

Stomatitis catarrhalis: Katarrhalische Entziindung der Mundschleim­
haut kann sowohl circumscript als auch diffus auftreten und kommt 
teils als akute, teils als chronische Erkrankung vor. Pradilektionsorte 
sind das Zahnfleisch, die Spitze und der Rand der Zunge und die Innen­
flache der Wangen. Zu den Ursachen gehOren mechanische Schadi­
gungen wie Durchbruch der Zahne, fehlerhafte kiinstliche Gebisse, 
Iangerdauernde Mundatmung infolge von Unwegsamkeit der Nase, GenuB 
zu hellier Speisen, chemische ReizewieTabak, Schnaps, Veratzungen usw., 
die Quecksilbervergiftung (Stomatitis mercurialis) und vor allem bakterielle 
Noxen. Letztere spielen bei den Stomatitiden im Veriauf der verschie­
densten akuten Infektionskrankheiten eine Rolle, besonders bei mangel­
hafter Mundpflege, zumal hier oft infolge der Apathie der Patienten die 
normale mechanische Selbstreinigung der Mundhohle durch Iebhaftes 
Kauen und Bewegen der Zunge fortfallt. Auch Erkrankungen der 
Nachbarorgane der Mundhohle sind meist von Stomatitis begleitet. 

Symptome sind Schwellung, Rotung der Schleimhaut, mitunter 
AbstoBung des Epithels, Schmerzen und Hitzegefiihl sowie Trockenheit, 
oft auch SpeichelfIuB, belegte Zunge, pappiger Geschmack sowie Foetor 
ex ore. Die Schleimhautschwellung ist oft an den Zahnimpressionen 
der Zungenrander und der Wangenschleimhaut zu erkennen. Bei hef­
tigerem Katarrh besteht schleimig-eitriger Belag. Der Aligemeinzustand 
pflegt nur bei Kindem infolge der gestOrten Nahrungsaufnahme starker 
zu leiden. Die Dauer der akuten Stomatitis betragt 8 -14 Tage, bei der 
chronischen Monate oder Jahre. 

Therapie: Spiilen der Mundhohle mit Tinct. Myrrh. oder Ratanhiae je 10 
bis 15 Tropfen auf 1 Glas Wasser; 1-4%ige Borsaure; Liqu. alumino acet. 5% 
I EBloffel auf 1 Glas Wasser; 2% H 20 2 ; von 1% Kal. hypermangan. I Teelo£fel auf 
1 Glas Wasser. Gegen den Schmerz Spiilungen mit warmem Kamillen- oder Salbei­
tee, evtl. Eisstiickchen. Bei starkerem Katarrh hilft Pinseln mit Boraxglycerin 
(Borax 2,5, Glycerin 25,0). Reizlose fliissige Kost; Tabaksverbot; Beseitigung 
etwaiger mechanischer ursachlicher Momente. Wahrend des Bestehens der Krank­
heit sind etwaige GebiBprothesen zu entfernen. 

Die Stomatitis ulcerosa, eine mit Geschwiirsbildung einhergehendeEnt­
ziindung der Mundschleimhaut findet sich gelegentlich als Steigerung der 
gewohnlichen katarrhalischen Stomatitis,haufiger infolge von gewerblicher 
oder medikamentiiser Quecksilber-Vergiftung sowie als idiopathische 
infektiose Erkrankung (Stomacace oder Mundfaule). Letztere, die 
hauptsachlich bei Kindem beobachtet wird, entwickelt sich namentlich 
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unter ungiinstigen hygienischen Verhaltnissen, bisweilen epidemisch. 
Sie befallt vor aHem das Zahnfleisch, wo sie als Gingivitis marginalis 
am Rande der Schneidezahne sowie der hinteren Molaren beginnt und 
mit Geschwiirsbildung und schmierig-eitrigem Belag sowie Auflockerung 
des grauratlich verfarbten, leicht blutenden Zahnfleisches einhergeht. 
Heftiger Fator, SpeichelfluB, Drusenschwellungen am Kieferwinkel und 
Kinn, bisweilen Zahnausfall sowie maBige Temperatursteigerung mit 
geringer Starung des Allgemeinbefindens sind haufige Begleiterschei­
nungen. Reilung tritt bei Behandlung nach 1-2 Wochen ein. Die 
gonorrhoische Stomatitis macht ein ahnIiches Bild. 

Die Therapie ist die gleiche wie oben. Oft empfehlen sich Atzungen mit 
HoHenstein, Jodtinktur oder Chromsaure; bei starken Schmerzen wirkt die 
Applikation von Auasthesinpulver lindernd. 

Vlcerase Gingivitis oder Stomatitis wird auch als Begleiterschei­
nung im Verlauf Von anderen schweren Erkrankungen, speziell 
bei Skorbut, Leukamie, Typhus und schwerer Nephritis beobachtet. 

Eine besondere Form schwerster ulceroser Stomatitis mit tJbergang in Gangran 
ist die seltene als Noma (Wasserkrebs) bezeichnete Stomatitis gangraenosa, 
die bei Kindern mit stark herabgekommenem Ernahrungszustand sowie bisweilen 
im Verlauf mancher Infektionskrankheiten, speziell Masern vorkommt, und zwar 
ohne erkennbaren auBeren AnlaE. Das Leiden beginnt als kleines schmerzloses 
Geschwiir der Wangenschleimhaut mit graugriinem Belag meist nahe dem Mund· 
winkel, dehnt sich sehr schnell auch in die Tiefe aus und fiihrt in Kiirze zu ausge­
dehnten Zerstorungen, bisweilen mit Durchbruch durch die Wange nach auBen. Es 
besteht ein aashafter Fotor. Hohes Fieber bei anfangs nur wenig gestortem All· 
gemeinbefinden, zunehmender Krafteverfall, Benommenheit sowie Pneumonien 
oder Lungengangran infolge Aspirierens der herabflieEenden Jauche stellen sich 
im weiteren VerIauf ein, der in der Mehrzahl der Faile todlich endet. Thera· 
peutisch versuche man mogJicbst friihzeitig lokal Neosalvarsan, da wiederholt 
in den Geschwiiren Spirochaten und fusiforme Bacillen (vgl. S. 62) gefunden wurden, 
sowie ferner Kauterisation mit dem Paquelin. Ausgeheilte Faile hinterlassen starke 
Narben. 

Die Stomatitis aphthosa ist eine, hauptsachlich Kinder wahrend 
der l. Dentition befallende, stets gutartige Affektion der Mundschleim­
haut. Sie besteht in multiplen kleinen graugelben, leicht erhabenen 
Flecken bis zu LinsengroBe mit ratlichem Rof und fiihrt nicht zu Ulce· 
ration. Pradilektionsort sind der Zungenrand, das Zungenbandchen, 
die Innenflache der Lippen, auch die Wange. Gleichzeitig ist meist eine 
katarrhalische Stomatitis vorhanden. Ristologisch bestehen die 
Aphthen aus Fibrin, das in die Epithelschicht eingelagert ist und kleine 
Pseudomembranen bildet. Nach AbstoBung derselben iiberhauten sich 
die kleinen Erosionen rasch wieder. Schmerz und Temperatursteigerung, 
bisweilen Konvulsionen, beeintrachtigen das Allgemeinbefinden; die 
Nahrungsaufnahme, insbesondere das Saugen ist erschwert. Die 
Krankheit verlauft oft in mehrfachen Schiiben; ihre Dauer betragt nicht 
selten mehrere W ochen. 

Die bei Erwachsenen vorkommenden Aphthen zeichnen sich alE 
chronisch-recidivierende Form durch hartnackige Riickfalle am 
und erschweren das Kauen und Sprechen. 

Differentialdiagnostisch denke man stets an syphilitische Schleimhaut. 
plaques, die aber ein weniger durchscheinendes und mehr flachenhaftes Aussehen 
zeigen, nicht akut beginnen und mit andern luetischen Symptom en vergesell­
schaftet sind (Wa_·Reaktion!). Der Spirochatennachweis gelingt hier leicht irn 
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Dunkelfeld oder Tuschepraparat. Man denke an die Ansteckungsgefahr durch 
daB EBgeschirr. 

Die sog. Bednarschen Aph then des Sauglings sind harmlose kleine weiBliche 
Efflorescenzen am harten Gaumen zu beiden Seiten der Mittellinie, die durch das 
Saugen mechanisch erzeugt werden. 

Die Therapie der Aphthen besteht in Mundspiilung~n mit Salbeitee, Kal. 
hypermangan. (s. oben), Pinseln mit Boraxglycerin bzw. Atzen mit dem Lapis­
stift oder mit Chromsaure. Bei starken Schmerzen Einpinseln mit 2% Cocain. 

Soor ist eine durch den Soorpilz (Oidium albicans) hervorgerufene 
Erkrankung der Mundschleimhaut, die sich bei schlecht gepflegten 
oder unsauber gehaltenen Kindern, aber auch bei Erwachsenen mit 
chronischen, zu Marasmus fuhrenden Leiden (Phthise, Carcinom) ein­
steUt. Sie beginnt an der Zunge, dem Gaumen oder den Wangen in Form 
kleiner punktfOrmiger grauweil3licher Belage, die sich anfangs wegwischen 
lassen; die Schleimhaut zeigt leichte Schwellung und Rotung, beim Fort­
schreiten dehnt sich der ProzeB zu gro13eren, zuerst weiBen, spater gelb­
braunlichen Rasen aus. Zugleich besteht Stomatitis. Die Diagnose 
ist ohne weiteres aus dem mikroskopischen Befund der ohne Verletzung 
leicht abhebbaren Auflagerungen zu stellen, die massenhaft verzweigte 
Pilzfaden sowie stark glanzende, den Hefezellen ahnliche Sporen ent­
halten. Saure Reaktion des Speichels ist Vorbedingung fur die Entwick­
lung des Pilzes. Mitunter breitet er sich bis zum KehIkopfeingang und 
in die Speiser6hre aus, wahrend die mit Zylinderepithel versehenen 
Schleimhautabschnitte frei zu bleiben pflegen. Beschwerden fehlen 
oft vollstandig oder sind durch die begleitende Stomatitis verursacht. 
Bei schwachlichen Sauglingen konnen sich schwerere Zustande mit 
Diarrhoen einstellen, wahrend bei gesunden Kindern die Pilzerkrankung 
ziemlich harmlos 1st. Bei Erwachsenen ist sie ein Zeichen des schweren 
Darniederliegens des Organismus. In seltenen Fallen wurden Soor­
metastasen im Gehirn beobachtet. 

Die Therapill besteht in sorgfaltigem Mundspiilen namentlich nach der Nah­
rungsaufnahme und nach Erbrechen sowie in Pinseln der erkrankten Stellen mit 
Boraxglycerin oder 3-5% Natr. bicarb.-Losung, bei hartnackigen Fallen mit 
0,1 %0 Sublimat. 

Krankheiten der Zunge. 
Zu den haufigsten Veranderungen geh6rt der weille Belag der Zunge; 

an ihren hinteren Abschnitten ist er bedeutungslos, da er dort auch 
in der Norm vorkommt, wahrend sein Vorhandensein auf der vor­
deren Zunge pathologisch ist. Er besteht aus abgesto13enen Epithelien, 
Schleim, Leukocyten, Nahrungsresten und Pilzen und la13t sich in 
einzelnen Fetzen mit einem stumpfen Spatel abheben. Der pathologische 
Belag ist dicker und enthalt mehr Bakterien. Er findet sich sowohl bei 
fieberhaften AUgemeinerkrankungen verschiedenster Art, z. B. bei Typhus, 
wo er sich in schweren Fallen in eine braune lederartige Schicht verwandelt 
(fuliginoser Belag); ferner vor aUem bei Erkrankungen der Verdauungs­
organe, speziell bei akutem und chronischem Magenkatarrh, wogegen 
er bei Hyperaciditat, Ulcus ventriculi und Carcinom zu fehIen pflegt. 
Belegte Zunge wird auch bei manchen nerv6sen Dyspepsien beobachtet. 

Eine erhebliche diagnostische Bedeutung hat die Verminderung der Feuch­
tigkeit der Zunge. Insbesondere bei septischen sowie schweren fieberhaften 



Krankheiten del' Zunge und del' Speicheldriisen. 287 

abdominellen Krankheitsbildern, speziell bei Peritonitis verrat sich meist schon im 
Beginn del' Krankheit oder bei einer Verschlimmerung der Ernst des Zustandes durch 
Trockenwerden der Schleimhaut, und zwar zunachst im Bereich eines mittleren 
Streifens des Zungenriickens. 

Atrophie der Zungenschleimhaut, die an del' auffallend glatten Be­
schaffenheit derselben erkannt wird, findet sich haufig bei pernizioser Anamie 
sowie bei Lues III, wo sich abel' die Atrophie bisweilen auf die Papillae circum­
vallatae am Zungengrunde beschrankt. Man versaume daher niemals die Unter­
suchung diesel' Gegend mit dem Kehlkopfspiegell 

Akute Glossitis, eine diffuse oder circumseripte entzundliche In­
filtration der Zunge im AnschluB an Verletzungen, Veratzungen, In­
sektenstiche usw. kann in schwereren Fallen starke Schwellung mit 
Ersehwerung der Nahrungsaufnahme und sogar der Atmung bewirken 
und zur Bildung einesAbseesses fuhren, der, falls er sieh nieht, wie haufig, 
spontan offnet, einen chirurgisehen Eingriff erfordert. 

Die Lingua geographica (Psoriasis linguae) beruht auf circumscripter Ver­
dickung des Epithels und teilweiser AbstoBung desselben, so daB glii.nzend rote und 
weiBe Partien nebeneinander liegen und eine landkartenartige Zeichnung bewirken. 
die wahrend langer Zeitraume zu bestehen pflegt und sich namentlich bei Indi­
viduen mit exsudativer Diathese findet. Klinisch ist sie bedeutungslos. Ihr nahe 
steht die Leukoplakie der MundhOhle. Man versteht darunter weiBe Schleimhaut­
£lecke oft von iiber MarkstiickgroBe, die scharf begrenzt, von glanzend weiBel' 
odeI' grauweiBer Farbe und zum Teil etwas erhaben sind und meist multipel in der 
ScWeimhaut del' Wange, del' Zunge odeI' del' Lippen, selten am Gaumen vorkommen_ 
Als chronisches Leiden findet sie sich bei Rauchern, bei Lues inveterata, sowie 
bei chronischen Verdauungsstiirungen. Die nicht selten heftigen Beschwerden, die 
namentlich beim Kauakt auftreten, machen eine Behandlung notwendig, zumal 
sich mitunter daraus spateI' Carcinome entwickeln: Atzung mit Milchsaure 
odeI' 10% Chromsaure (nicht Argent. nitric. 1), reizlose Kost, sorgfii.ltige Mundpflege, 
Rauchverbot. 

Die Lingua dissecata ist eine angeborene Anomalie, die in dem Vorhandensein 
kreuz- und querverlaufender Furchen und Falten der Zungenoberflache besteht, 
die abel' meist keine Beschwerden verursachen. Bei besonderer Tiefe der Furchen 
spricht man von Lingua scrotalis. Bisweilen entstehen in den Furchen schmerz­
hafte Erosionen und kleine Ulcera, die mit dem Lapisstift odeI' Chromsii.ure zu 
iitzen sind. 

Bei del' seltenen l\Ielanotriehia odeI' Nigrities linguae (schwarze Haarzunge) 
entsteht auf dem Zungenriicken ein allmahlich an GroBe zunehmender dunkIer 
Fleck, del' scheinbar mit schwarzen Haaren, d. h. mit stark verliingerten verhornten 
und pigmen~!erten Papillae filiformes besetzt ist und ein harmloses Leiden dar­
stellt. Seine Atiologie ist unbekannt. In vereinzelten Fallen fand man mikroskopisch 
einen schwarzen Pilz (Mucor niger). Die geringen Beschwerden bestehen in 
,);rockenheit, iiblem Geschmack und Foetor ex ore. Therapie: scharfer Loffel, 
Atzung mit Lapisstift oder 10% Sublimat, Pinseln mit 5% Salicylather. 

Krankheiten der Speicheldriisen. 
Entziindungen der Speicheldriisen befallen vor aHem die Parotis (vgl. 

Parotitis S. 59). 
Nicht selten finden sich Konkremente im Ductus parotideus, die zeitweise 

dessen Lumen verlegen und zu Schwellung del' Driise, meist ohne Vereiterung 
fiihren. Sie bestehen aus CaCOs. Die Schwellung der Parotis pflegt nach einigen 
Tagen wieder abzukJingen. Oft bleiben die Konkremente vollig latent; bisweilen 
kann man sie palpatorisch oder durch Einfiihrung einer Sonde in den Ductus, am 
sichersten durch Rontgenuntersuchung feststellen. Wegen der Moglichkeit erneuter 
Entziindung sind die Speichelsteine chirurgisch zu entfernen. 

Aueh die Submaxillar- und Sublingualdriisen k6nnen, wenn 
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auch erheblich seltener, sich entziinden oder vereitern, teils im An­
schiuB an Stomatitis, teils infolge von Konkrementen. 

Eine sehr ernste Folgeerscheinung der Vereiterung der Submaxillar­
drUse ist die als Angina Ludovici bezeichnete phlegmonose Entzundung 
des Mundbodens, die sich durch eine unter hohem Fieber sich aus­
breitende, sehr schmerzhafte Schwellung und Rotung der Gegend 
zwischen den Unterkieferasten und dem Zungenbein zu erkennen gibt, 
das Kauen, Schlucken und Sprechen infolge des Druckes der Zunge 
vom Mundboden gegen den Gaumen stark erschwert und durch Fort­
schreiten zu Glottisodem mit Atemnot, in manchen Fallen zu Gangran 
der Weichteile, zuweilen soga.r zu Sepsis fiihrt. Die Mortalitat betragt 
uber 50%. Rechtzeitige chirurgische Hille ist unerlaBlich_ 

Anomalien der Speichelsekretion: SpeichelfluB (Ptyalismus, Salivation) 
tritt als Folge mechanischer Reize, z. B. beim Zahnen, ferner als Symptom ver­
schiedener Intoxikationen wie Jod-, Hg- usw. Vergiftung ein, haufig in der Graviditat 
sowie bei Hysterie. Der Fliissigkeitsverlust kann so betrachtlich gain, daB es zur 
Verminderung der Harnmenge kommt. Therapeutisch ist am wirksamsten 
Atropin 3 mal taglich 1 Pille zu 1/2 mg. Verminderung oder Versiegen der Speichel­
sekretion (AptyaJismus) ist selten, findet sich beiNervenleiden, auf psychogener 
Grundlage sowie verursacht durch entziindliche Prozesse. Es besteht lastige 
Trockenheit im Munde (Xerostomie). Man versuche Faradisieren der Parotis 
sowie Pilocarpin (subcutan 5 mg, allmahlich steigend oder von einer 2 % igen Losung 
2mal tii.glioh 5, steigend bis auf 10 Tropfen). 

Krankheiten des Rachens. 
Vorbemerkungen: Der Rachen zerfallt anatomisch in den NaseD.. und den 

Mundrachen. Ersterer gehort zum Cavum pharyngo-nasale und besitzt eine mit 
zylindrischem Flimmerepithel iiberzogene Schleimhaut, wahrend der Mundraohen 
mehrsohichtiges Pflasterepithel hat, das sich in den Oesophagus fortsetzt. Die 
Raohenschleimhaut enthalt in groBer Menge Lympbadenoidgewebe in Form von 
Lymphknotchen. 1m iibrigen vgl. S. 59 und 60. 

Pharyngitis (Rachenkatarrh) kommt in akuter und chronischer 
Form vor. Der akute Katarrh tritt oft als Begleiterscheinung des 
S. 199 und 202 beschriebenen Katarrhs der oberen Luftwege auf oder 
leitet haufig eine katarrhallsche Rhinitis ein. AuBerdem stellt er sich 
nicht selten im Verlauf verschiedener akuter Infektionskrankheiten, 
ferner bei gewissen Intoxikationen (Jod, Hg) ein; endlich entsteht er 
infolge von mechanischen und chemischen Reizen. Besch werden sind 
vor allem lastiges Kratzen und Trockenheitsgefuhl im Hais. Objektiv 
sind Rotung und Schwellung der Schleimhaut sowie Schleim- und Eiter­
sekretion in wechselndem MaB vorhanden. 

Die Notwendigkeit einer Behandlung besteht nur bei heftigen Beschwerden: 
Gurgeln mit warmem Kamillentoo oder Tinct. Ratanhiae (15 Tropfen auf 1 Glas 
Wasser), wenn auch der VorteH des GurgeJns meist iiberschatzt wird; ferner 
Inhalieren mit Emser oder NaCI-Losung oder bei sehr heftigen Beschwerden mit 
einer anasthesierenden Losung, z. B. Cocain 0,1, Bromnatr. 5,0 auf 200,0 Aqua dest. 

Die chronische Pharyngitis ist ein sehr haufiges Leiden. Sie entsteht 
vor allem unter der Einwirkung chronischer Schadlichkeiten, in erster 
Linie bei Rauchern sowie Schnapstrinkern, weiter als Berufskrankheit 
bei Lehrern, Sangern, Ausrufern, fast regelmaBig ferner bei dauernder 
Mundatmung infoige von Unwegsamkeit der Nase. Haufig ist sie Be­
gieiterscheinung einer chronischen Rhinitis oder Laryngitis. 
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Die Symptome beschranken sich auf lokale Beschwerden, bestehen 
in Kratzen, Brennen und Trockenheitsgefiihl im Hals, hii.ufigem Zwang 
zum Rauspern und oft trockenem Reizhusten namentlich morgens, 
mitunter mit sparlichem schleimigem Auswurf. In zahlreichen Fallen 
bemerkt der Patient den Katarrh erst bei akuten Verschlimmerungen. 
Objektiv konstatiert man einen Katarrh der hinteren und seitlichen 
Pharynxwand mit abnorm starker Rotung der Schleimhaut, erweiterten 
und geschlangelten Venen, eingetrockneten Schleimborken sowie haufig 
Foetor ex ore. Oft sind die sog. Seitenstrange (S. 60) geschwollen. 
Bei der Pharyngitis granularis bewirkt die Schwellung der Follikel 
zahlreiche kleine graue, etwas prominente Knotchen, die mitunter 
ulcerieren. Der hypertrophische Katarrh ist bei jugendlichen 
Patienten oft mit erheblicher Wucherung des lymphatischen Gewebes 
in Form der adenoiden Vegetationen (vgl. S. 60) vergesellschaftet. 
Der atrophische Katarrh (Pharyngitis sicca) ist durch eine blasse 
wie lackiert aussehende Schleimhaut charakterisiert. Sie kommt bis­
weilen zusammen mit atrophischer Rhinitis vor und findet sich u. a. 
bei Individuen mit chronischen konsumierenden Krankheiten. 

Die Theraple der chronischen Pharyngitis besteht im Fernhalten der genannten 
ScMdlichkeiten, Beseitigung eines etwaigen Nasenleidens, sowie in lokaler Be­
ha.ndlung: Pinseln mit Mannlscher Losung (vgJ. S. 201) oder 5% Argent. nitric., 
10-20% Tanninlosung; vor dem Pinseln ist das Sekret stets sorgfiiJtig zu entfernen. 
Nasenspray sowie Spiilungen der Nase mit 1 % Borsaure wirken oft giinstig, des· 
gleichen Jodkali intermittierend in kleinen Dosen (3 mal .~agl. 0,1-0,3). Bei 
der hypertrophischen Pharyngitis haben oft wiederholte Atzungen namentlich 
auch der Seitenstrii.nge mit Chromsaure oder Trichloressigsaure Erfolg. Kuren 
(Inhalieren, Gradierwerke, Triukkur) in Badeorten wie Ems, Kreuznach, Soden i. T., 
Reichenhall, Salzbrunn, Salzungen usw. wirken namentlich bei wiederholter 
Anwendung giinstig; oft ist Klimawechsel auch ohne Badekur vorteilhaft. Die 
Nord· und Ostsee wirken meist nachteilig. 

Der Retropharyngeaia.bsce8 ist eine hauptsii.chlich bei Kindem in den ersten 
Lebensjahren auftretende eitrige Entziindung zwischen der Wirbelsii.ule und der 
hinteren Wand des Pharynx, die sich teils im AnschluB an eine Caries der Hals­
wirbel, teils a1s idiopathisches Leiden oder metastatisch bei akuten Infektionskrank­
heiten entwickeIt, wobei Ausgangspunkt der Entziindung die hinter dem Pharynx 
in der Hohe des 2. und 3. Halswirbels gelegenen Lymphdriisen sind. Sy m pto me 
sind hohes Fieber. zunehmende Erschwerung des Schluckens sowie Atemnot und 
Stridor infolge von Druck auf den Larynx, auch Cyanose. Wie bei der Gaumensegel­
la.hmun¥ kommt es ofter zum Regurgitieren von Fliissigkeit durch die Nase sowie 
zum Fehlschlucken. Sichere Zeichen sind vor allem Vorwolbung der Rachenwand 
mit palpatorisch wahrnehmbarer Fluktuation, ferner starke Driisenschwellung am 
Kieferwinkel und Steifigkeit der Wirbelsa.ule. Bei nicht rechtzeitiger Entleerung 
des Abscesses durch Incision (bei hii.ngendem Kopf wegen der Aspirationsgefabr) 
besteht die Moglichkeit einer Mediastinalphlegmone oder bei Spontandurchbruch 
Erstickungsgefahr infolge von Eiteraspiration; bei rechtzeitigem Eingriff ist die 
Prognose giinstig. Bei Senkungsabscessen infolge von Wirbelcaries empfiehlt sich 
mehr die Eroffnung von aullen am Hals. 

Krankheiten des Oesophagus. 
Vorbemerkungen: Der Oesophagus reicht von der Hohe des 6. Halswirbels 

hinter dem Ringknorpel bis zum 11. Brustwirbel; er hat eine Lange von etwa 25 cm, 
von denen 2-3 cm auf den Abschnitt zwischen Zwerchfell und Cardia entfallen. 
1m Thorax verla.uft er im Mediastinum posticum, wo er den Aortenbogen und den 
linken Hauptbronchus kreuzt, ferner mit den Nn. recurrentes bis zur Bifurkation 
der Trachea, mit dem linken Lungenhilus und dem linken Herzvorhof sowie beiden 

v. Domarus, Grundri13. 6. Aufl. 19 
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Pleuren in Beriihrung kommt. Die Entfernung von der Zahnreihe bis zum Beginn 
der Speiserohre betragt 15 em, so daB eine eingefiihrte Sonde die Cardia in 40-45 cm, 
die Stelle der Bifurkation in 25 cm Entfernung von den Zahnen erreicht. An 
der Grenze zwischen Schlundkopf und Oesophagus verschlieBt ein in der Wand 
befindliches polsterartiges Venennetz in der Ruhe den Eingang zur Speiserohre, 
deren Lumen sich beim Schlucken oder bei Einfiihrung der Sonde offnet; die 
maximale Weite betragt etwa 2 cm. Unter den physiologischen Engen 
des Oesophagus sind praktisch am wichtigsten, weil am starksten ausgepragt, 
diejenige hinter dem Ringknorpel, ferner die in der Hohe der Bifurkation sowie 
die Stelle des Hiatus oesophageus. Der Schluckakt zerfallt in zwei Phasen, die 
buccopharyngeale Periode, in welcher der in der Mundhohle geformte Bissen 
durch die Zungen· und Zungenbeinmuskulatur (Mylohyoideus und Hyoglossus) in 
den hinteren Rachenraum und von dort durch die Pharynxmuskulatur in die 
Speiserohre befOrdert wird, und die oesophageale Periode, in der er durch die 
Peristaltik der Speiserohre in dieser zur Cardia fortbewegt wird. Die Cardia ist in 
der Rube geschlossen und offnet sich voriibergehend zum Schlucken. Der Schluck­
reflex laBt sich besonders von der hinteren Pharynxwand und von der Zungen­
wurzel auslosen. Der Oesophagus erh.ii.lt die Impulse fiir die Peristaltik von den ibn 
umflechtenden Nerven und Ganglien; er steht auBerdem unter dem EinfluB des 
Vagus und Sympathicus. Erregung des Vagus bewirkt Kontraktion der Oeso­
phagusmuskulatur und Offnung der Cardia. Bei Auscultation des Oesophagus im 
Epigastrium zwischen Schwertfortsatz und linkem Rippenbogen oder hinten neben 
der Wirbelsaule in der Hohe des 11. Brustwirbels ist kurz nach jedesmaligem 
Schlucken ein kurzes (bei Fliissigkeiten) platscherndes, sog. Durchspritzgerausch, 
sowie h.ii.ufig nach 5-7 weiteren Sekunden, besonders bei dickfliissigen Speisen, ein 
etwas langer dauerndes, das sog. DurchpreBgerausch wahrzunehmen (auch primares 
bzw. sekundares Schluckgerausch genannt). Verzogerung oder Fehlen des Durch­
preBgerausches deutet auf Stenosierung des Oesophagus hin. Die beste Methode, 
um sich iiber die Lage und Funktion des Oesophagus ein Urteil zu bilden, ist die 
Rontgenuntersuchung. Der Patient schluckt einen "Kontrastbrei", d. h. 
Mehlbrei mit Wismutcarbonat oder Bariumsulfat oder eine daraus bereitete diinne 
Emulsion oder einen mit Quecksilber gefiillten Gummischlauch und wird im 
1. sChragen Durchmesser (vgl. S. 140) in sog. Fechterstellung durchleuchtet. Auf 
diese Weise kann man das Hinabgleiten der einzelnen Bissen von der Mundhohle 
bis in den Magen genau verfolgen. Sondenuntersuchung S. weiter unten (S. 293). 
Mit Hllie des Oesophagoskops vermag man die Schleimhaut der' Speiserohre 
direkt zu betrachten; doch ist das Verfahren technisch schwierig und fiir den 
Patienten sehr unbequem. 

Entziindungen und Ulcerationen des Oesophagus. 
Praktisch bedeutungsvoll sind die durch Verschlucken atzender 

Substanzen, namentlich von Sauren und Laugen entstehenden Ver­
anderungen, bei denen die Schleirn.haut nekrotisch wird und sich in 
graue oder schwarzliche mit Blut durchsetzte Massen verwandelt (Oeso­
phagitis corrosiva). Bei sehr schwerer Veratzung dringt diese 
bis in die Muskelschicht und es kann sogar zur Perforation mit kon­
sekutiver eitriger oder jauchiger Mediastinitis kommen. In weniger 
schweren Fallen entstehen oberflachliche Geschwiire oder es stoBen 
sich die nekrotischen Schleirn.hautteile in kleineren oder groBeren Fetzen 
abo Die Beschwerden sind teils gering oder sie treten hinter den iibrigen 
schweren Krankheitserscheinungen zurUck, teils bestehen sie in starken 
Schmerzen, die zum Teil in den Riicken zwischen die Schulterblatter 
ausstrahlen und namentlich beirn. Schlucken sich bemerkbar machen; 
letzteres ist oft v6llig unmoglich. RegelmaBig hinterbleiben narbige 
Verengerungen. Die Therapie besteht anfangs in Narkoticis sowie im 
Sohlucken von Eisstiickchen. Die Kost soli ausschlieBlich fliissig sein. 
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Spater nach Abklingen der akuten Erscheinungen beginne man recht· 
zeitig mit der Sondierung (s. S. 293) als Prophylaxe gegen Stenosen­
bUdung. 

Erweiterungen d~s Oesophagus. 
Es gibt diffuse und umschriebene Dilatationen der Speiserohre. Die 

diffuse Erweiterung kommt vor einmal als Folge einer organischen 
Verengerung der Cardia, speziell bei Narbenstenose und bei Cardia­
carcinom (s. weiter linten) , sodann als funktionelle Storung ohne 
anatomische Verengerung der Cardia, die sog. idiopathische Oeso­
phagusdila ta tion. 

Dieses Leiden, das sich ofters bei Patienten mittleren Alters, haufiger 
bei Mannern findet und oft mit neuropathischer Konstitution vergesell­
schaftet ist, macht anfangs nur wenig Beschwerden, bisweilen Druck· 
gefiihl hinter dem Sternum beim Schlucken; spater ist der Schluckakt 
erheblich gestort, es entsteht das Gefiihl des Steckenbleibens des Bissens 
insbesondere beirn Schlucken von festeren Speisen, schlieBlich regurgitiert 
Speiserohreninhalt, da immer nur ein Teil desselben in den Magen gelangt. 
Charakteristisch ist, daB dies im Gegensatz zu den organischen Stenosen 
meist nicht sofort, sondern erst einige Zeit bis zu einigen Stunden nach 
dem Schlucken erfolgt; ferner enthalten die heraufgewiirgten Massen, da 
sie nicht aus dem Magen stammen, keine HCI. Der Grad der Dys. 
phagie zeigt zu verschiedenen Zeiten Schwankungen, die mitunter dem 
psychischen Verhalten des Patienten parallel gehen. Untersuchung des 
Oesophagus mit dicker Sonde ergibt meist eine auffallend leichte 
Passierbarkeit der oberen Teile, wogegen die Cardia voriibergehend der 
Offnung durch die Sonde Widerstand leistet. Sehr charakteristisch ist 
das Rontgen bild, das eine starke, teils spindelformige, teils sack­
formige Erweiterung des Oesophagus sowie eine nur sparliche Entleerung 
durch die Cardia zeigt. Das Leiden diirfte teils auf Funktionsstorungen 
der Oesophagusmuskulatur, teils auf nervosen Storungen speziell im 
Bereich des Vagus beruhen, zumal man bei organischer Schadigung des 
Vagus, z. B. bei Kompression durch Driisenpakete mitunter deutliche 
Motilitatsstorungen am Oesophagus beobachtet. In vielen Fallen liegt 
eine abnorme Erregbarkeit des Cardiasphincter vor (Cardiospasmus). Auf 
die Dauer erfolgt unter dem Einfluf3 der stagnierenden Massen Reizung 
und Entziindung der Schleimhaut, die die Dysphagie weiter verschlim­
mern. 1m Verein mit der sich haufig entwickelnden Phobie der Patienten 
vor weiterer Zunahme der Beschwerden infolge des Essens bewirkt das 
Leiden auf die Dauer oft gefahrliche Grade von Unterernahrung. 

Neuerdings ist man auf die Haufigkeit von Hernien des Hiatus oeso­
phageus aufmerksam geworden, deren Symptomenbild teils dem des Cardio­
spasmus, teils des Magengeschwiirs (eventuell auch mit Blutungen), teils dem der 
Angina pectoris entspricht. 

Therapie: Langsames Schlucken, fliissige und breiige Kost, eventuell Sonden­
fiitterung. Bei ausgepragtem Cardiospasmus Bougierung (z. B. mit der S c h rei b e r­
schen Dilatationssonde) oder Sprengung der Cardia nach v. Starck; doch solI 
man es stets vorher mit Nervinis wie Brom, Luminal (speziell Luminaletten) und 
mit psychischer Behandlung versuchen. In manchen Fallen erzielt die Hypnose 
ausgezeichnete Erfolge_ Vereinzelt wurden Erfolge mit Adrenalin bzw. Sympatol 
beobachtet. 

19* 
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Zu den circumscripten Erweiterungen des Oesophagus gehOren die 
Divertikel, unter denen Traktions- und Pulsionsdivertikel zu unter­
soheiden sind. 

Die TraktloDsdlvertlkel sind kleine triohterfOrmige Ausstiilpungen der Wand 
der Speiserohre meist vom, die daduroh entstehen, daB eine mit der letzteren ver· 
wa.chsene Lymphd.riise sohrumpft und auf sie einen Zug ausiibt. Der b.ii.ufigste Sitz 
ist die Gegend der Bifurkation. Klinisoh maohen sie in der Regel keine Ersohei· 
nungen, insbesondere ist das Sohluoken nioht gestort. 1m Rontgenbild priiBen. 
tieren me moh a.ls zeit.- oder za.hn£ormige Zipfel. Ausnahmsweise fiibren sie durob 
Perforation zu eitriger Mediastinitis, Pleuritis oder zu Durohbruoh in die Bronohien 
mit konsekutiver Lungengangran. 

Erheblioh seltener sind die PuisloDsdivertlkel, deren Pradilektionsort die hintere 
Wand an der Grenze zwisohen Pharynx und Oesophagus ist (Zenkersohes Diver· 
tikel). Sie finden sioh vor allem bei alteren Miinnern und entstehen in der Weise, 
daB naoh Traumen, Steokenbleiben von Fremdkllrpern usw. die Oesopbagussohleim. 
haut an umsohriebener Stelle sioh hernienartig zwisohen den Muskelbiindeln aus· 
stiilpt und sohlieBlich unter dem Druok der vorbeigleitenden und zum Teil sich darin 
fangenden Bissen einen grllBeren kugel- oder birnformigen Blindsa.ck bildet, der 
zwisohen Oesopbagus und Wirbelsaule herabhangt. Sympto me sind vor allem die 
mit Zunahme des Divertikels waohsenden Sohluokbeschwerden, die darauf beruben, 
daB na.ch der Nahrungsaufnabme es zur Stagnation von Speiseresten im Divertikel 
kommt, die sofort oder nach einigen Stunden regurgitiert werden (keine ReI nacho 
weisbar!); auoh entsteht faulige Zersetzung des Divertikelinhalts mit starkem Fotor. 
AuBerdem komprimieren groBe Divertikel, wenn sie stark .g~iillt sind, den Oeso· 
phagus von auBen und konnen ibn daduroh fiir Speisen vOllig unwegsam maohen. 
Mitunter bilden sie naoh dem Essen voriiber~ehend einen auBen am Raise neben 
der Luftrohre sichtbaren Tumor. Druok mit der Rand entleert den Inha.lt in 
die Mundboble. Bei der Sondierung ist ein wechselndes Verhalten charakte· 
ristisob, indem die Sonde einmal alsbald auf Widerstand stoBt, weil sie sioh im 
Divertikel fangt, das andere Mal den Oesophagus glatt passiert. Sehr charakteristisoh 
ist das Rontgenbild, da.s einen rundliohen, naoh unten bogemllrmig begrenzten 
Sohatten ergibt. In fortgesohrittenen Fallen kommt es zu hoohgradiger Unter· 
ernll.hrung, manohe Kranke verhungern buchstablich. 

Theraple: Manche Patienten verftigen iiber eine gewisse Teohnik, mit Rille 
deren sie wenigstens einen Teil der Nabrung in den Magen gelangen lassen. Wiohtig 
ist die regelmiBige Sondierung des Divertikels, um eine Stagnation zu vermeiden; 
viele 'Kranke vermogen sich selbst regelmii.Big zu sondieren. Die einzig rationelle 
Therapie ist die operative Behandlung. 

Verengernngen des Oesophagus (Oesophagusstenosen) 
spielen praktisch eine groBe Rolle. Als Ursache kommen in Frage am 
hauiigsten Tumoren (Carcinome), ferner narbige Strikturen, namentlich 
naoh Veratzungen, im Gefolge luetischer Uloerationen sowie nach Ulous 
pepticum cardiae, seltener Kompression des Oesophagus von auBen duroh 
Gescl}.wiilste, Driisenpakete, Aneurysmen, Pericardexsudate sowie Oeso­
phagusdivertikel (s. oben), weiter steckengebliebene Fremdkorper sowie 
endlich Muskelspasmen. Die Stenosen nach Veratzungen lokalisieren sich 
mit Vorliebe an den physiologisohen Engen (s. S. 290). Druck von auBen 
durch Tumoren usw. pflegt nur eine maBige, niemals eine vollstandlge 
Stenosierung zu bewirken. Die Symptome der Oesophagusstenose sind 
sehr charakteristisch. Das Schluoken ist in zunehmendem MaBe erschwert, 
was sich zunachst nur duroh leichten Druck hinter dem Brustbein 
wahrend der Deglutition und beim Schlucken groberer und fester Bissen 
zeigt, spater bleibt auch breiige und schlieBlich sogar fliissige Nahrung 
steoken. Oft wird sohon friihzeitig ab und zu ein Bissen wieder herauf· 
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gewiirgt; spater gehort das Regurgitieren der genossenen Nahrung zur 
Regel. 

Die entleerten Massen sind unverandert, enthalten keine freie HCI; Milch 
erscheint ungeronnen wieder. Die Muskulatur des Oesophagus oberhalb der Stenose 
pflegt zu hypertrophieren, hisweilen jedoch stellt sich eine Tonusverminderung ein, 
infolge deren der Oesophagus sich in einen weiten schlaffen Sack verwandelt, eine 
Erklarung damr, daB die Entleerung bisweilen trotz eines noch nicht vollkommenen 
Verschlusses fast unmoglich wird. 

1m weiteren Krankheitsverlauf stellt sich zunehmende Inanition 
ein, die Kranken gehen schliel3lich unter den Zeichen extremer Ab­
magerung zugrunde. Die Diagnose stiitzt sich abgesehen von den 
charakteristischen Beschwerden auf den Befund der Sondierung und 
vor allem der Rontgenuntersuchung bzw. der Oesophagoskopie. 

Die Sondierung erfolgt am besten zunachst mit einer dicken Magensonde 
oder einer Quecksilber-Sonde. Geht sie durch, so ist die Annahme einer organischen 
Stenose widerlegt, im andern FaIle versuche man es mit steifen Sonden, am besten 
mit Fischbeinsonden mit Schlundschwamm. Die Hohe der Stenose ergibt sich aus 
der Zentimeterlange des eingefiihrten Sondenteils (vgl. S. 290). Cardiospasmus 
(S. 291) wird durch dicke Sonden namentlich llnter Morphium- und Atropinwirkung 
iiberwunden. Steckenbleiben der Sonde hoch oben ist auf Divertikel verdachtig 
(s. oben). Die Sondierung speziell bei Carcinom ist wegen der Gefahr des falschen 
Weges und eventueller Perforation mit groBter Vorsicht auszufiihren. Stets schlieBe 
man vor der Sondierung Aneurysmen sowie Lebercirrhose wegen der bei dieser haufig 
vorhandenen Oesophagusvaricen aus. Vollig ungefahrlich und oft ergebnisreicher ist 
die Rontgenuntersuchung mit Kontrastspeise, die nicht nur das Vorhandensein 
der Stt>nosen und ihre genaue Lage, sondern mitunter auch ihre Ursache erkennen 
liiBt, indem Narbenstenosen glatte, Carcinome unregelmaBige Umrisse der Kon­
trastspeise im Bereich der Stenose zu zeigen pflegen. Probeexcisionen mit Hilfe 
des Oesophagoskops gestatten die histologische Diagnose. 

Die Therapie der Narbenstenosen besteht in systematischer Sondierung 
zwecks Dehnung der Narben, z. B. mit Trousseauscher Olivensonde oder Gott­
steinscher durch Wasserdruck ausdehnbarer Sonde usw. Man schreitet von 
diinnen zu immer dickeren Sonden vor und liiBt sie jedesmal 5 Minuten liegen. 
Starkere Ektasie des Oesophagus oberhalb der Stenose erfordert regelmaBige Spii. 
lungen. Die Nahrung sei moglichst konzentriert (Sahne, Butter, Ejer), evtl. Nahr· 
clysmen. Gelingt die Erweiterung der Stenose nicht (Kontrolle des Korper­
gewichtes!), so ist die chirurgische Gastrostomie (Magenfistel) erforderlich. Therapie 
des Carcinoms siehe unten. 

Niihrc!ysmen: Die Ernahrung durch Nahrclysmen ist stets eine recht unvoll· 
kommene , zumal groBere Fliissigkeitsvolumen sowie starker konzentrierte 
Losungen vom Darm alsbald wieder ausgestoBen werden. Relativ gut resorbiert 
werden Kohlehydrate sowie Alkohol. in geringerem Grade emulgierte Fette und 
in nur sehr geringem Umfange geloste genuine EiweiBkorper. Die Dickdarm· 
flora vermag Starke und Rohrzucker in Dextrose umzuwandeln; von den EiweiB· 
korpern werden nur die Albumosen und Peptone bakteriell gespalten, die jedoch 
leicht reizend wirken. Man pflegt daher auf den Zusatz von EiweiBkorpern zu ver· 
zichten oder gibt sie in Form von den bis zu den Aminosauren abgebauten Nahr· 
praparaten wie Erepton oder Hapan (in Mengen bis 10%) bzw. nach Leu be fein­
gehacktes Fleisch mit Pankreonzusatz. Als Kohlehydrate eignen sich anstatt des 
leicht reizenden Zuckers (hochstens 5%) besser das Dextrin (15-30%) bzw. die 
dextrinhaltigen Kindermehle (Kufeke, Nestle, Theinhardt). Als Vehikel wird 
0,9% NaCI-Losung verwendet, da diese eine Gewahr fiir moglichst weites Hinauf­
gelangen der Clysmen im Darm und gute Resorption bietet. Jedem Clysma soIl 
1/2-1 Stunde vorher ein ReinigungseinJauf vorausgehen (einmal im Tage). Das 
Clysma laBt man korperwarm und unter sehr geringem Druck bei rechter Seitenlage 
oder Beckenhochlagerung einlaufen unter Vp-rwendung eines weichen ein!Zefetteten 
Darmrohrs, das mindestens 8-10 cm heraufreicht; bei Reizbarkeit des Darms 
empfiehlt sich Zusatz von 5--10 Tropfen Tinct. Opii zum Clysma. Volumen 
des Clysmas hochstens 250 cern, evtl. Wiederholung bis zu 3 mal taglich. Sehr 
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zweckmii.Big ist statt deBBen ein Tropfeinla.uf mittels Nelatonkatheters und 
Sehlauehklemme (der Irrigator ist zwecks Warmha.l.tens mit Tiiehern zu umhiillen), 
Gesamtmenge bis 1 I innerhalb 1/1._1 Tag. Die ma.ximaJ.e mittels Na.hrclysmR8 
pro Tag dem Korper zufiihrbare ualorienmenge betra.gt etwa 800-1000. 

Lii.ngere Anwendung der Nii.hrclysmen seheitert oft an der steigenden Reizbarkeit 
des Mastdarms. Entziindliehe Prozesse des Darms bilden von vornherein eine 
Kontraindikation. Beispiele fiir Nii.hrclysmen: 30 g Kindermehl, 2 Eigelb, 1 EB· 
loffel Rotwein. 200,0 phys. NaCI-LOsung oder 250,0 Milch, 2 Eigelb, 1 Messerspitze 
NaCI, 1 EBlo££el Kraftmehl, 1 EBloffel Wein (Boas); Trop£elysma na.ch H. StrauB: 
250 cem Bouillon, 30 g Traubenzucker, 30 ccm Rotwein, 700-800 com Wasser. 

Oesophaguscarcinom. 
Der Speiserohrenkrebs ist ein haufiges Leiden, das vor allem Manner 

in hoherem .Alter, namentlich Potatoren befii.llt. Pradilektionsort ist die 
Rohe der Bifurkation sowie nachstdem das untere Drittel des Oeso­
phagus und die Oardia. 

Es handelt sich stets um ein Plattenepithelcarcinom, und zwar teils um weichen 
Medullarkrebs, teils um·harlan Skirrhus; er pflegt in der Rohe von mehreren Zenti­
metern eine ringformige Stenose, seltener eine flache niOOt stenosierende Geschwulst 
zu bilden. Ulcera.tion des Tumors ist die Regel. 

Die Symptome sind die der S. 292 beschriebenen Oesophagusstenose, 
und zwar wird hier das Schluckhindernis auBer durch den Tumor durch 
den haufig begleitenden Krampf der Speiserohre in der Nachbarschaft 
desselben gebildet. Nicht selten kann im Verlauf des Leidens infolge 
geschwiirigen Zerfalls der Geschwulst vOriibergehend eine Besserung 
der Schlingbeschwerden eintreten. Haufig sind Blutungen, die sowohl 
spontan wie insbesondere nach Sondierung auftreten. Letztere ist daher 
mit groSter Vorsicht auszufiihren auch wegen der Moglichkeit der Per­
foration (vgl. Oesophagusstenose). Von groSter Bedeutung fiir die friih­
zeitige Erkennung ist die Rontgenuntersuchung (vgl. S. 290). 1m weiteren 
Krankheits.verlauf entwickelt sich neben der durch die Stenose be­
wirkten Inanition zunehmende Kachexie (Definition vgl. S.24 7, FuBnote). 
Metastasen entstehen in den DrUsen im Mediastinum sowie im Verlauf 
des Ductus thoracicus; haufig ist eine palpatorisch wahrnehmbar" DrUsen­
metastase in der linken Supraclaviculargrube, ferner infolge von Druck 
auf den Recurrens linksseitige Stimmbandparese, gelegentlich auch eine 
Bronchostenose (vgl. S. 247). Nicht salten vereitert das Carcinom oder 
perforiert in die Nachbarschaft; es entsteht z. B. eine Oesophagobronchial­
fistel mit konsekutiver Lungengangran, ferner jauchige Pericarditis oder 
Pleuritis. Carcinome des unteren Drittels gehen mitunter auf den Magen 
fiber. Metastasen in den anderen Organen kommen relativ selten 
vor; Lebermetastasen beobachtet man haufiger bei Krebs des unteren 
Abschnitts. Oft besteht neben dem Oarcinom eine Lungentuberkulose. 
In seltenen Fallen kann der Tumor, wenn es sich um ein £laches, nicht 
stenosierendes Oarcinom handelt, bei Lebzeiten unerkannt bleiben oder 
erst durch die Folgeerscheinungen (z. B. Lungenkomplikationen) 
bemerkbar werden. Die Kranken gehen entweder an Marasmus und 
Inanition oder haufig infolge qer erwahnten Komplikationen, oft auch 
an Schluckpneumonie zugrunde, in der Regel im Laufe eines Jahres 
nach dem Beginnder ersten Symptome. 
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Therapie: Mit lokaler Radiumbehandlung werden mitunter Erfolge beobachtet. 
1m iibrigen rein symptomatische Behandlung: Systematisches mit groBter 
Vorsicht (siehe oben) durchgefiihrtes Sondieren; Narkotica gegen die komplizieren. 
den Spasmen (z. B. 1/.-1 mg Atropin oder 1-2 mg Eumydrin oder 0,01 Cocain, 
alles per os oder subcutan 2-3 mal taglich 10 Minuten vor dem Essen). Gegen die 
Stagnation evtI. Spiilungen oder zur Desinfektion aIle Stunde 1 EBlMfel 10/ 0 H.O •. 
Fliissige oder breiige calorienreiche Kost. Evtl. Sondenfiitterung. Die Anlegung 
einer Magenfistel kann den KrafteverfalI nnter Umstanden aufhalten. 

Erkrankungen des Magens und Zwolffingerdarms. 
Vorbemerkungen: Die Inspektion des Abdomens ergibt oft auch beziiglich 

des Magens diagnostische Anhaltspunkte. Man achte auf den Zustand der Bauch· 
decken und den Fiillungszustand des Abdomens bzw. auf das Vorhandensein von 
MeteorismuR (das Niveau des Abdomens erhebt sich dabei iiber das des Thorax), Bowie 
auf etwaige sichtbare Teile der Baucheingeweide, insbesondere von Tumoren herriih· 
rende Vorwolbungen nnd an den Bauchdecken sich abzeichnende Teile des Magens. 
Oft ist das einzige bei der Inspektion wahrnehmbare, auf eine abdominelIe Er· 
kr~ hinweisende Zeichen das Yerstrichensein des Nabels. Zur Inspektion 
gehiirt nicht zuletzt auch die Besichtigung der Zunge sowie des Gebisses. Die 
P a I p a tion ergibt oft wichtigc Hefunde, vorausgesetzt, daB es gelingt, den Patienten 
zu volliger Entspannung der Bauchdecken zu bringen; hierzu dienen versohiedene 
Kunstgriffe, vor allem Ablenkung der Aufmerksamkeit. z. B. durch ein Gesprii.ch, 
ferner Anziehen der Beine und tiefes Atmen und endlich die oft recht aufschluJl· 
reiche Untersuchung im warmen Bade. 

Man, verabsa.ume iibrigens nicht, auf epigastrische Hernien in der Mittel· 
linie zu fahnden, die oft infolge ihrer Kleinheit, iibersehen werden. 

Der Magt'n zerfii.llt anatomisch in die Pars cardiaea, weiter den unmittelbar 
unter der Zwerchfellkuppe gelegenen Fornix, dessen Konvexitii.t den hochsten Punkt 
des Magens bildet, das sich daran anschlieBende Corpus als Pars media sowie die 
Pars pylorica. (Antrum pyloricum). FestePunkte des Magens sind die Cardia, 
durch die er mittels des Oesophagus an dem ZwerchfelI, sowie der Pylorus, an 
welrhem er mittels des Lig. hepatoduodenale an der Leber befestigt ist. Die iibrigen 
Teile sind in erheblichem Umfange beweglich und in ihrer Lage und Form von dem 
jeweiligen Fiillungszustand des MageIll! wie auch von dem Verhalten der benach· 
baTten Baucheingeweide abhangig. 1m Gegensatz zur Leiche zeigt der Magen 
beim Lebenden im leeren Zustand die Form eines Stierhorns, dessen Spitze dem 
Pylorus entspricbt, in gefiilltem Zustand die Form cines schlauchformigen, mehr 
oder weniger vertikal herunterhii.ngenden Sackes. 1m einzelnen spielen individuelle 
Unterschiede, der EinfluB der Korperlage, femer der Kontraktionszustand der 
Magenmuskulatur sowie der Bauchdecken eine groBe Rolle. 

Genaueren AufschluB iiber die Magenform lieferte erst die Rontgenunter. 
suchung mit einer Kontrastmahlzeit (Brei mit 60-70 g Bismuth. carbon. bzw. 
120 g Bariumsulfat puriss. fiir Rontgenzwecke, Merck-Darmstadt). Hier zeigt 
der Magen normal die Bog. Angelhakenform (vgI. Abb. 37), d. h. einen la.ngeren 
absteigenden vertikalen [Fornix 1 + Corpus] und einen kurzen aufsteigenden 
pylorischen Teil. Der Abstand zwischen dem tiefsten Teil der groBen Kurvatur 
("Magenpol") und dem Pylorus ist die sog. Hubhohe. Der Pylorus reicht bis zu 
etwa 3 em tiber die Mittellinie nacb rechts heriiber. Der Magenpol reicht normal 
bis 3 cm unter den Nabel (Nabelhohe = 3. Lendenwirbel). Viel seltener ist die 
gelegentlich beim Mann vorkommende BOg. Stierhornform des Magens, bei der 
der Pylorus den tiefsten Punkt bildet, so daB eine HubhOhe fehlt. In Riicken· 
lage geht normal die Angelhakenform in die Stierhornform tiber. Wichtige Auf­
schliisse ergab neuerdings das Rontgenstudium des Magenschleimhautreliefs unter 
Anwendung besonderer Teehnik. 

Die Muskulatur des Magens bildet drei Schicbten, die in Langs-, Quer- und 
schragen Ziigen verlaufen; auf ihnen beruhen die perilltolische Funktion oder der 
Tonus des Magens, d. h. die l!'ahigkeit der Wand, sich um den Inhalt zu kon­
trahieren, sowie die ala Peristaltik bezeichneten Bewegungsvorgange. Nach 
der Starke deiMuskulatur zerfallt der Magen in zwei funktionell verschiedene 

1 Friiher a.uch als Fundus bezeichnet. 
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Absohnitte, den Fornix- und Corpusteil mit relativ schwacber und den Pylorus­
absohnitt mit stark entwickelter Muskulatur. Ersterer, der sog. Hauptmagen 
(SaoouR digestorius), dient der Verdauung, wabrend dem Pylorusmagen 
(Canalis egestorius) die Rolle des Motors obliegt. An der Grenze beider liegt 
eine am Leichenmagen besonders deutliche Enge (der sog. Isthmus ventriculi 
von Aschoff). 

1m einzelnen best.eht die motorische Funktion des Magens darin, den an· 
kommenden Speisebrei zuniichst in Schichten derart anzuordnen, daB die zuletzt 
gesohluckten Portionen zentral liegen, alsdann ibn im pylorischen Abschu;tt durcb. 
einanderzumischen und schlieBlicb in den Darm auszupressen. Die Rontgen. 
un ters u oh u ng vor dem Leuchtschirm ergibt folgendes: die Kontrastspeise sammelt 
sich zuniichst dicht unter der Cardia in Form eines Keiles an, dessen Spitze mit 
zunehmender Fiillung nach unten fortBchreitet, wa.hrend zugleich im Fornix eine 
alB Magenblase bezeichnete Luftansammlung (normal quergestellt) sichtbar witd, 
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Abb.37. Rontgenbild -des normalen Magena. 

die dauemd vorhand€'n ist. Bei 
weiterer Fiillung gleitet ein Teil 
des Breies von der Spitze des 
Keiles nach unten zum Magen. 
pol. Beide Depots vereinigen 
sich spater unter Zunahme -des 
Ungs. und Breitendurchmessers 
des Magens, der BchlieBlich die 
oben besohriebene Form zeigt. 
Eine ofter vorhandene schmale, 
weniger intensive Schattenachicht 
zwischen Magenblase und Brei· 
schatten beruht auf Anaammlung 
von Magensaft (sog. Intermediii.r· 
schicht). Die normale Peristal· 
tik besteht in vom Fornix fort· 
schreitenden zun8.chst flachen, 
nach dem Pvlorus zu tiefer wer· 
denden Wellen namentIicb an 
der groBen Kurvatur. Kurz vor 
dem Pylorus erfolgt voriiber· 

gehend eine ringformige, sphincterartige Einschniimng der groBen uud kleinen 
Kurvatur, BO daB es zeitweise zur volligen Abtrennung vom Corpus kommt. 
In dem zwischen ersterer und dem Pylorus gel€'gen€'n Antrum pyloricum eJfolgt 
eine ausgiebige Pendel· resp. Mischbewegung mit fortwahrender Formandenmg 
dieses Abschnittes, bis der Pylorus den Inhalt schubweise ins Duodenum entleert. 
Normal ist der Magen nach fI Stlmden vollig leer. 

In Ermangelung des Rontgenverfahrena kaun man zur Priifung der Motilitat 
den Magen nach einer Probemahlzeit (s. unten), mit Zusatz von 1 Teeliiffel Korint hen 
zum besseren Nachweis, nach einigen Stunden ohne Zwischenmahlzeit bzw. am 
andem Morgen aushebem; unter normalen Verhaltnissen werden schon nach 
7 Stunden keine Speisereste mehr gefunden. 

Sekretorische Funktion des Magens: Dor niichterne Magen ist leer oder 
enthti.lt nur geringe Mengen sohwaohsaurer Fliissigkeit.. Der Magensaft. der baupt. 
sachlich von den Schleimhautdriisen des Fundus und Corpus sezerniert wird, 
enthii.lt HOI, Pepsin und Labferment; letztere beiden (wahrscheinlich miteinander 
identisch) werden ala unwirksame Zymogene erzeugt und erst duroh die HOI aktiviert. 
Die annahemd konstante Konzentration der HOI betragt 0.3-0,5%. Die Sekretion 
des Magensaftes erfolgt vor allem bei Anwesenheit von Speisen im Magen. nament· 
lich von Fleisch und extraktivstoffhaltigen Nahnmgsmitteln wie Fleischbriihe usw .• 
sowie von Gewiirzen, ferner unter der Einwirkung der Rostprodukte tierischen und 
vegetabilischen Ursprungs, aber auch auf psychischem Wege beim Anblick, Geruch 
oder der bloBen Vorstellung von appetitreizenden Speisen (sog. Appetitsaft). schlieB· 
lioh auch unter der Einwirkung des Kauens. Sie wird gehemmt durch die Anwesen­
heit von Fetten. Wegen der bedeutsamen Rolle der PsyC'ho fiir di€' Saftsekretion 
ist es bei sensiblen Patienten oft erwiinscht, sie mit der Ausheberung des Magena 
duroh die Sonde unvorbereitet zu iiberraschen. Histamin (0,75 mg subcutan) vermag 



Erkrankungen dea Magens und ZwoHfingerdarms. 297 

die HCl-Sekretion zu steigem. Nehen der direkten Bedeutung fiir die Verda.uung 
steht die Abscheidung von HOI im Magen auch im Dienste der Saurebasen­
regulation des Blutes; beispielsweise kompensiert der Organismus die bei starker 
Muskelarbeit entatehende Milchsaurezufuhr zum Blut auBer durch Atmubg und 
Nierenfunktion durch vermehrte HOI-Sekretion des Magens. 

Wissenswert ist sowohl die HOI-Konzentration wie die Menge des ab­
geschiedenen Saftes. Erstere, der sog. aktuellen Reaktion, d. h. dem Gehalt an 
freien H-Ionen 1 entsprechend, ist von ausschlaggebender Bedeutung ffir die 
Wirksamkeit des Pepsins. Die HOI-Menge ist ein Ausdruck fiir die sekretorische 
Leistung des Magens. 

Zur Priifung des Ohemismus verabreicht man eine Probenahrun~ von 
konstanter Zusammensetzung, z. B. das Ewaldache Probefriihatiick (P.-F.): 
I Tasse Tee und 2 Semmeln oder beaser, weil sie den Magensaft starker lockt, 1 Tasse 
Fleischbriihe aus 1 Bouillonwiirfel oder 5 g Liebigextrakt sowie 1 Semmel; man 
hebert 45 Minuten apater mit dem Magenschlauch aus, oder man gibt eine Riegel· 
sche Probemahlzeit (P.-M.): 1 Teller Fleischbriihe, 150 g 'Beefsteak oder Fleisch­
piiree, 100 g Kartoffelpiiree, 50 g Brot, 1 Glas Wasser, Ausheberung nach 3 Stunden. 
Unterauchung des Auageheberten: Featstellung der Menge sowie des etwaigen 
Vorhandenseins zahireicher groberer Brocken (normal feine Verteilung; man 
vergeRse nicht auf die Beschaffenheit der Zahne zu achtcn!) sowie des Geruchs, 
der normal nicht unangenehm aromatisch iat. Bei normaler Saftmenge bildetdiese 
etwa die Halfte des in einem MeBzylinder sich abaetzenden Volumens des Aus· 
gehebert-en (Schichtungsquotient50%). Neuerdings wendet man neben dem 
Probefriihstiick auch den sog. Alkoholpro betrunk an (300 ccm 5%iger Alkohol; 
Auaheberung nach 30 Minuten). Aus dem Magen stammender Schleim ist mit 
dem Inhalt innig vermischt und pflegt sich am Boden des Gefii.Bes zu sammeln, 
verschluckter Schleim schwimmt oben. Priifung mit blauem Lackmuspapier, das 
sich normal rot fiirht. Saure Reakt.ion wird erzeugt durch freie HCl, femer durch 
an EiweiB und organische Basen gebundene HOI sowie pathologischeorganiache 
Sii.uren (Milch-, Essig- und Buttersaure). Ein spezifisches, absolut sicheres Reagens 
auf freie HOI ist die Giinzburgsche Probe mit Phlorogluzin-Vanillin (Purpurrot­
fiLrbung bei vorsichtigem Abrauchen auf Porzellandeckel). FUr die Feststellung 
der aktuellen Reaktion (s. oben), die genau nur mit komplizierter elektrometrischer 
Methode gemeasen werden kaun, geniigt in praxi die Anwendung gewisaer Farb· 
Indikatoren, so die Probe mit Kongorotpapier, das sich bei geniigend freier HOI 
intensiv blau ([H'] > 10-3), im andernFall braunlich-violett fiLrbt. Die quantitative 

Bestimmung der HOI-Menge, der sog. Aciditii.t, durch Titration mit 1~ NaOH 

(4 g Atznatron in 1 I Aqua. dest.) geschieht am besten fiir die Gesamtaciditat mit 
Phenolphthalein als Indikator, fiir die freie HOI mit Giinzburg (a. oben) oder besser 
mit Topferschem Reagens (0,5% Dimethylamidoazobenzol); letzteres fiLrbt sich 
durch HCl rot, sein Umschlag in Lachsfarben bei Zusatz von NaOH entspricht der 
aktuellen Aciditat (s. oben), in Zitronengelb dagegen bei weiterem Zusatz von NaOH 
dem Gehalt an freier HCl. Bei Fehlen der freien HOI ist es mitunter von Wert, 

das HCl-Defizit kennen zu lemen, das man durch Titration mit 1~ HOI mit Giinzburg 

feststellt. Hierffir iat besonders das Alkohol-P.-F. (a. oben) geeignet, do. es im 
Gegensatz zu der Probenahrung keinerlei HCl-bindende Substanzen enthii.lt 2• 

Von pathologischen Sii.uren, die siGh bei Fehlen der freien HOI finden, ist 
diagnostisch die wichtigste die Milchsii.ure, derenNachweis aber nur bei Fehlen 
derselben in der genoasenen Nahrung (Brot, saure Milch, Sauerkraut!) von 
Wert ist, am besten daher am Probefriihstiick gefiihrt wird. Zu ihrer Feststellung 
dient das Uffelmannsche Reagens (1% Carbolsaure 30 ccm + 3 Tropfen offie. 
Eisenchlorid), desscn Farbe bei positivem Ausfall von Violett in Gelb~iin urn­
schlii.gt. Einfacher und sicherer ist der mikroskopische Nachweis von Milchsaure­
stabehen im Magensaft (s. unten). 

1 Vgl. S. 468. 
2 Voraussetzung ist allerdings hierbei, daB der Magensaft weder DuodenalsaIt 

(Galle), noch Blut, Schleim oder gro6ere Mengen von Speiehel enthalt, die samtlich 
HOI zu binden vermogen. 
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Bei Kontraindikation der Anwendung der Magensonde, z. B. bei Aneurysma 
aortae, bei Leberoirrhose (Varioen des Oesophagus!) BOwie bei Ulcus und Ulcus· 
verda.cht (vorber Stubluntersuchung auf okkultes Blut!) vermag die Sahlische 
Desmoidprobe liber das Verdauungsvermogen des Magens zu orientieren: ein 
mit Methylenblau gefiilltes Gummibeutelchen, das mit Catg1!tfaden (d. h. rohem 
Bmdegewebe, s. unten) zugebunden ist, offnet sich nur dann im Magen, wenn letztere 
durch den Magensaft verdaut und gel6st werden; normal erfolgt innerhalb von 
20 Stunden Blaugriinfil.rbung des Barns infolge von Resorption des Farhstoffs. 

Die Gesamtaciditii.t betrAgt normal auf 100 cem Magensaft nach einem Probe­
friihsttick30-60, nach einer Probemahlzeit50-S0, diefreie BCI20-40. BeiFehlen 
der freien BCI priife man auch auf das Vorhandensein von Pepsin: mehrere IIcharf­
kantig zugesohnittene Stliokohen von hartgekochtem BtihnereiweiB werden mit 
10 com Magensaft + 2 Tropfen offic. BCI im BrutBchrank gehalten; nach sp8.testens 
12 Stunden findet man normal entweder vollige Aufl6sung der Sttiokohen oder 
wenigstens Anverdauung der Kanten . 

. Von diagnostisoher Bedeutung ist schIieBlioh auoh die mikroskopische 
Untersuohung des Magensaftes. Speisereste wie St&rkekomer (Blaufii.rbung mit 
Lugolsoher Losung), quergestreifte Muskelfasem, Erytbrooy ten, PfIanzenteile usw. 
im ntichternen Magen sind pathologisoh. Die langen Boas-Opp1erschen Baoillen 
weisen auf Milohsil.urega.rung hin; Sarzinehii.ufohen (gelbe warenballenartige 
Tetraden) sowie Hefezellen sprechen fUr Stagnation. 

Auch die Untersuchung der Faeoesliefert oft Anhaltspunkte zur Beurteilung 
von Erkra.n.kun£(en des Magens, so insbesondere die Anwesenheit von Blut sowie 
von groBeren Mengen von Bindegewebe (s. S. 322). 

Die resorptive Tii.tigkeit des Magens ist nur unbedeutend; resorbiert werden 
in geringer M::t~ aus wil.Brigen LOsungen Zuoker, Pepton, NaCI, gleichzeitig wird 
von der Sohle· ut Wasser in den Magen ala sog. Verd linnungssekretion aus­
gesohieden. Wasser wird nicht resorbiert, dagegen in erhebliohem MaBe Alkohol. 

Die physiologische Bedeutung des Magens besteht einmal darin, daB er ein 
Reservoir fUr die Speisen bildet, woduroh die Nahrungszufuhr sich auf wenige 
Ma.hlzeiten in 24 Stunden beschrii.nken lii.Bt, und femer darin, daB in ihm die 
Verdauung speziell der EiweiBkorper eingeleitet wird. Letztere werden bis 
zu den Albumosen und Peptonen (aber nicht weiter) zerlegt; robes Binde­
gewebe wird ausschlieBlich vom Magen, nicht vom Darm verdaut. Vor­
aussetzung fUr die EiweiBverdauung ist das Vorhandensein von freier BCl. 
Auoh die Lockerung von pflanzlichem Stlitzgewebe, der sog. Mittellamelle, 
ist eine wicbtige Aufgabe der Magenverdauung. Ebenso wird da.s Klebergeriist 
des Brotas verdaut. Das Resultat der Magenverdauung ist somit ein Auseinander­
faJIen der Speisebrocken in kleine Partikel. Das vom Mundspeichel st&mmende 
Ptyalin setzt zunil.chst aucb noch im Magen seine Wirkung, d. h. die Verzuckerung 
der Kohlehydrate fort, soweit es sich in den zentralen, mit BCl noch nicht ver­
mischten Abllchnitten des Inhaltes befindet (vgl. oben), zumal immer nur die peri: 
pherischen Teile dell letzteren mit dem Magensaft in BeriihrunfJ~mmen und 
durch die Verdauung in L6sung p;ehen. Der verfliissigte Teil des tee gelangt 
in da.s Antrum pyloricum. Bei Anwesenheit groBerer Fettmengen kommt es hii.ufig 
zu einem RiickfluB von Duodenalsaft mit GaIle und Trypsin in den Magen. 
Da.s gleiche findet bei heftigem Erbrechen statt: Endlich kommt dem Magensaft 
eine gewisse bakterizide Kraft gegentiber pathogenen Keimen. demnach eine 
Desinfektionswirkung zu. 

Die Ehtleerung des Magens durch Offnung des Pylorus erfolgt nicht regellos, 
sondern nach einem gewissen Rhythmus, der von der Qua.litii.t der Nahrung und 
den SekretioDsverhii.ltnissen des Magens abhii.ngtund vom sog. Pylol'Usreflex ga­
regclt wird. Vbertritt von saurem Mageninhalt sowie von Fett in den Darm fiihrt vom 
Duodenum aus reflektorisch vorubergehend VerschIuJ3 des Pylorus herbei, bis der 
Mageninhalt weiter verdaut ist, so daB eine ttberladung des Duodenums vermieden 
wird. Damit hii.ngt zusammen, daB hohe BCa-Werre oder Speisen, die viel BOI an­
locken, wie z. B. Fleisoh, eine langsamere Entleerung des Magens bewirken. Das 
gleiche gilt auch vom Fett sowie von StiBigkeiten. Da nun das sog. Sil.ttigungs­
geflihl zu einem Teil von der Zeitdauer der Magenfiillung abhii.~, wird 
erklii.rlich, wie letzteres bei niederen Sil.urewerten bzw. z. B. bei vegetabilischer 
K08t mit geringem Gehalt an" Safttreibem" oder bei fettarmer Kost nur kurze 
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Zeit anhii.lt. Reflektorisoher PylorusverschluB vom Magen aus erfolgt gegeniiber 
festen Bestandteilen des Mageninhaltes, abnorm kalten und heiBen Speisen sowie 
anisotoniscben LOsUD.jlen Bowie bei Schmerzreizen. 

Unter normalen SekretionsverhiUtnissen zeigen die verscbiedenen Speisen 
je na.ch ibrer Qualitat und ihrer ohemischen und pbysikalischen Besohaffenheit 
eine verschiedene Verweildauer im Magen. So verlassen den Magen innerhalb 
1-2 Stunden z. B. 100-200 g gekochte Milch, 100 g weicbe Eier, innerhalb 2 bis 
3 Stunden 200 g Kaffee mit Sabne, 100 g Riihrei, 250 g gesottenes Kalbshirn, je 150 g 
Kartoffelbrei, Salzkartoffeln, Kirschenkompott, 200 g gesottener Schellfisch, 70 g 
WeiBbrot oder Zwieback; innerhalb 3-4 Stunden 230 g junges gesottenes Huhn, 
250 g gesottene Taube, Ij:l5 g gebratene Taube, 160 g roher oder gekoohter Schinken, 
100 g magerer Kalbsbratcn, 100 g gebratenes Beefsteak, je 150 g Schwarzbrot, Reis, 
Spinat; 4-5 Stunden: 210 g gebratene Taube, 250 g gebratenes Beefsteak, 100 g 
Rauchfleiscb in Rcbeiben, je 250 g gebratener Hase und Gans, 140 g Linsen alB 
Brei, 200 g Erbsbrei, 150 g gesottene Schnittbohnen (ausfiihrliche Tabelle naob 
Penzoldt vgl. Lehrbiicher). Garinge Verweildauer der Speisen ist im allgemeinen 
identisch mit ihrer "Bekommlichkeit", was aber nur fiir den Magen gilt. 1m 
iibrigen ist letzteres ein relativer Begriff, dessen genauere Pracisierung jeweilB 
von der Art des zu behandelnden Leidens abhii.ngt. 

Gastritis (Magenkatarrh). 
Die Gastritis stellt einen sowohl in akuter wie chronischer Form 

auftretenden Emtziindlichen Reizzustand der Magenschleimhaut dar. 
Er ist gekennzeichnet durch vermehrte Schleimbildung, Schwellung 
und Rotung der Schleimhaut; gelegentlich kommen auch kleine Blutungen 
vor, in ganz schweren Fallen beobachtet man circumscripte Nekrosen 
mit Schorfbildung. 

Als ur sac h Ii c h e Momente der a k ute n Gastritis sind fUr die leichteren 
Formen "Oberladung des Magens, GenuB von zu heiBen oder zu kalten 
Speisen, schlecht gekaute Nahrung, mangelhaftes GebiB, sowie vor 
allem verdorbene Nahrungsmittel (infektiose Gastritis) zu nennen. 
Schwere Gastritis mit Schleimhautnekrosen beobachtet man bei Ver· 
giftungen mit atzenden Substanzen (Sauren, Laugen, 'Carbol, Sublimat, 
Phosphor, Arsen). AuBer diesen, eine direkte' Lasion der Magen­
schleimhaut bewirkenden Noxen kommt ala zweite Gruppe Unter den 
Ursachen der Gastritis die hamatogen-toxische Entstehung in Frage, 
wie sie z. B. im Verlauf schwerer Infektionskrankheiten beobachtet wird. 

Der akute Magenkatarrh, wie er am haufigsten nach Diatfehlern 
beobachtet wird ("Magenverstimmung"), auBert sich in dyspeptischen 
Beschwerden wie Druck in der Magengegend, Appetitlosigkeit, Wider­
willen gegen Nahrungsaufnahme, der sich bis zu wiederholtem Er­
brechen steigern kann, fadem pappigem Geschmack, dick belegter Zunge, 
sowie meist ziemlich heftigem Foetor ex ore. Das Allgemeinbefinden 
pflegt stets beeintrachtigt zu sein, Mattigkeit und gemiitliche Verstim­
mung sind in der Regel vorhanden. Auch die Darmtatigkeit ist oft 
gleichzeitig gestort, teils in Form von Obstipation, teils von Di.a.rrhOe. 
Temperatursteigerungen bis 38° kommen vor; hOheres Fieber spricht 
gegen einfache Gastritis, ebenso der Nachweis einer MilzvergroBerung. 
Herpes beobachtet man mitunter bei fieberhaftem Verlauf. 

Bei Untersuchung des Mageninhaltes nach Probefriihstiick, die indpssen meist 
iiberfliissig ist. findet man Feblen der freien Salzsii.ure. Bei fieberhaften Fallen 
ist stets mit der Moglicbkeit einer leichten Typhus- oder Paratyphusinfektion zu 
rechnen. Man versaume nicbt die entspreohenden Stuhl- und Blutuntersuchungen. 
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Bei den schweren, aufVeratzung durchGifte beruhenden Gastritiden weieen 
zunachst die regelmaBig an der Mund· und Rachenschleimhaut sichtbaren Scborfe 
auf den Charakter der Erkrankung bin. BIlltiges Erbrechen E<ome die AusstoBung 
von Schleimbautfetzen konnen auch auf Verat.zung der Speiserohre beruhen, da· 
gegen zeigen eine starke Druckempfindlichkeit und Schmerzen in der Magen. 
gegend die schwl're Schii.digung des Magena an. 

Die chronische Gastritis ist ein nicht sehr hauiiges Leiden. Als Ur· 
sachen spielen zum Teil die gleichen Momente wie bei der akuten Gastritis 
eine Rolle. Unzweckmli.Bige Beschaffenheit der Speisen infolge mangel. 
haften Kauens, dauernd zu hastiges Essen, hauiiger GenuB zu heiBer 
Speisen (beruflich bei K6chinnen), Tabakabusus (speziell Kautabak), 
vor allem aber dauernder GenuB konzentrierter alkoholischer Getranke 
bilden die Hauptursachen des chronischen Magenkatarrhs. Auch scheint 
er eine haufige Begleiterscheinung des Ulcus ventriculi zu sein. SchlieB· 
lich ist oft die Gastritis der Folgezustand einer chronischen Stauung im 
Bereich der Baucheingeweide bei Herz· und Lungenleiden, woraus sich das 
haufige Vorkommen von Magenbeschwerden bei diesen erklart. 

Anatomisch erweist sich die SC'hleimbaut als geschwollen, sie ist haufig infolge 
von Pigmentablagerung scbiefergrau verfarbt und mit zahem Schleim iiberzogeu; in 
einzelnen Fallen besteht hyperplastische Wucherung mit. starker Schwellung und 
lymphocytiirer Infiltration, welC'he umschriebene warzenartige Prominenzen und 
Wiilste hervorruft (sog. etat mamelonne), in anderen Fallen fiihrt der ProzeB sC'hlieB· 
lich zu Atrophie mit starker Verdiinnung der Schleimhaut und teilweisem Schwund 
der Magendriisen. 

Krankheitsbild: Die. allgemeinen dyspeptischen Symptome sind 
zum Teil die gleichen wie bei der akuten Gastritis: Belegte Zunge, 
Appetitmangel, Magendruck nach jeder Nahrungsaufnahme, hauiig 
Sodbrennen 1 sowie AufstoBen und speziell beirn Sauierkatarrh morgend­
liches Erbrechen von waBrigen und schleirnigen Masseri (Vomitus matu· 
tinus). Der Brechreiz wird hier oft durch die gleichzeitig bestehende 
Pharyngitis ausgelOst. Haufig sind Schadigung des gesamten Ernah· 
rungszustandes mit Gewichtsabnahme und Starung des Allgemein­
befindens mit Klagen liber Kopfdruck, Schwindel (sog. Magenschwindel), 
Herabsetzung der Leistungsfahigkeit, 'seelische Verstimmung vorhanden. 

Ausheberung nach Probefriihstiick oder Probemahlzeit ergibt statt des fein ver­
teilten Speisebreies grobe Brocken, Verminderung, bei schweren Fallen mit Schleim· 
hautatrophie sogar volliges Fehlen der HOI sowie des Pepsins, sowie grolle Mengen 
von zahem glasigem Schleim (besonders deutlich bcim tibergiei3en des Magensaftes 
in ein anderes GefaB oder beim Umriihren miteinem Glasstab). Bei der Ron tgen­
untersuchung beobachtet man meist beschleunigte Entleerung als Folge des HOI­
Mangels. Doch ergibt in man chen Fallen eine ProbemahIzeit Ieichte Grade von 
Retention, gelegentlich mit Vorhandensein von Zersetzungsprodukten, speziell 
von Essigsiiure und Buttersaure. Die Rontgendarstellung des Schleimhautreliefs 
zeigt oft verstarkte WuIstung der SchIeimhaut. Eine Folge des HOI·Mangels ist 
der haufige Befund von unverdautem Bindegewebe im StuhI (vgl. S. 298). Ver­
einzelt kommen auch erhOhte Hel·Werte vor (Gastritis acida). 

Die Diagnose der akuten Gastritis stoBt meist auf keine Schwierigkeiten, 
diejenige der chronisc hen Form ist nicht immer leicht Zll stellen, da inshesondere 
der wenig charakteristische objpktive Refund such anderen Magenleiden zukommt, 
speziell dem Oarcinom, dem Ulcus und den Magenneurosen; andererseits ist aber 
die Differentialdiagnose gerade bier von groBter Bedeutung. 

MaBgebend ist vor allem die Anamnese (Potatorium, schlechtes GebiB usw.), 
wogegen der Allgemeineindruck me Ernahrungszustand, korperliche Leistungs. 

1 Sod brennen ist keineswegs immer idcnt,isch mit erhohter Aciditat, as findet 
sich mitunter such in Fii.llen mit herabgesetzten Sii.urewerten. 
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fahi~keit usw. diagnostisch nicht entscheidend illt, da letztere bei den verschiedensten 
chIonischen Magenleiden schwer in Mltleidenschaft gezogen sind. 

Differentialdiagnostisch kommt auch die sog. Achylie in Frage, die 
auBer durch den v611igen Mangel an HOI durch das Fehlen von Pepsin 
ausgezeichnet ist. Sie findet sich tells als Begleiterscheinung anderer 
Erkrankungen, Z. B. bei Magencarcinom, bei bzw. nach Gastritis, bei 
schwerer, speziell perniziOser AnaInie, bei Diabetes, bei fortgeschrittener 
Tuberkulose, nach Dysenterie sowie voriibergehend im Verlauf akuter 
Infektionskrankheiten (sekundare Achylie), teils als primare kon­
stitutionelle Achylie, die mitunter keine oder nur geringe subjektive 
Beschwerden macht und bisweilen nur zufallig entdeckt wird. Ein Teil 
der Falle zeigt als anatomisches Substrat Atrophie der Magenschleim­
haut. Achylie ist relativ haufig im Alter sowie bei der armen, schlecht­
genahrten Bev6lkerung. Zur Sicherung der Diagnose empfiehlt sich 
die Anwendung der Histaminprobe (S. 296), die bei echter Achylie 
negativ ausfii.llt. 

Bisweilen beobachtet man im Gefolge der Achylie Darmstiirungen, ins­
besondere DurchfalIe als sog. gastrogene Diarrhiien, die auf die mangelhafte 
Magenverdauung, das Feblen der desinfizierenden Wirkung der HCI und die be­
schleunigte Entleerung des Magens zuriickzufiihren sind, und die auf therapeutische 
Verabreichung griiBerer Mengen HCI schwinden. Bei Anaciditat findet sich 8ehr 
oft freie krystallinische Harnsaure im Harn. Haufig lassen sich ferner Colibacillen 
im Magen und im oberen Diinndarm nachweisen. 

Die Therapie der akuten Gastritis hestebt vor aHem in energischer Schonung 
des Magens, evtl. fiir 1-2 Tage viillige Karenz, hiichstens Tl"e und Zwiehaok sowie 
Schleimsuppen, in df"n nachst,en Tagen alImablich tJbergang iiher Fleischbriihe, 
Gefliigel, Rf"is usw. zu gewiibnlicher Kost; zweckmaBig ist die Verabreichung von 
Acid. hydrochlor. dilut. 3 mal taglich I5-30und mehr Tropfen in 1 Glas Wasser 
wahrend des Essens. Bei Vorhandensein schadlichel' Ingest,a im Magen ist fiir ihre 
schleunige Entfernung zu sorgen, entweder durch Magenspiilung mit lauwarmem 
Wasser oder durchApplikation von Emetica, am bf'sten Apomorphin. hydrochlor. 0,1 
auf Aqua dest. 10,0,1/2-1 ccm subcutan, im AnschluB daran Ahfiihrmittel, Z. n. 
2-3 EBliiffel Ricinusol (miiglichst heiB, da es dann diinnfliissig u.t und mit heiBem 
Kaffee vermischt weniger Widerwillen erregt). In der Rekonvaleszenz bei Appetit­
mangel HCl-Trop£en sowie Stomachica und Amara, Z. B. Tct. Gentian. 10,0, Tct. 
aromat. 5,0 oder Tct. amar. 10,0, Tct. aromat. 5,0 je 15-20 Tropfen mehrmals 
taglich oder Yin. Condurango 3 mal taglich 1 EBliiffel. 

Die Therapie der chronischen Gastritis ist einmal eine atiologische durch 
Beseitigung der ursachlichen Schaden: GebiB, griindliches Kauen, langsames Essen, 
Vermeiden von Spirituosen, Gewiirzen sowie stark gesalzener, ferner Behr saurer, 
sehr heiBer und sehr kalter Speisen, Einschrankung hzw. Verbot des Rauchens, 
Bekampfung der Stauung hei Zirkulationsstiirungen. Genaue Diatvorschriften: 
Ver bot en sind grobes sowie frisches Brot, zahes Fleisch, grobe Gemiise (von Kohl· 
sorten sind nur Blumen- und Briisseler Kohl erlaubt), ferner Wild mit stiirkerem 
haut gout, saure Milch, aIle Fette auBer Sahne und Butter, auf del' Pfanne gebratene 
Fleischspeisen, Bratkartoffeln, fette Backwaren, fette Saucen und Mayonnaisen, 
Raucherwaren, desgleichen ein DhermaB an garungsfii.higen Kohlehydraten, alie 
Kasearten ausgenommen Quark. Anfangs solien aIle Speisen in piirierter bzw. fein 
zerkleinerter Form genossen werden. Getranke: diinner Tee, Wasser mit Rotwein, 
Selters abge braust; starker Kaffee ist verboten. Haufige kleine Mahlzeiten; nach der 
Mittagsmahlzeit Ruhe 1 Stunde lang auf dem Divan, am besten mit warmen Kata­
plasmen (Leinsamen, Griitzbrei usw.) oder PrieBnitz auf die Magengegend. Haufig 
sind, namentlich bei Zeicben von Stagnation oder Garung regelmaBige Magen­
spiilungen niichtern mit NaCI· oder Natr. bicarb. (1 %).Liisungen oder bei starker 
Schleimsekretion mit Kalkwasser (3 EBliiffel Aq. calc. pro Liter) von Vorteil. 
Medikamentos Acid. hydrochlor. dil. (s. oben), Pepsin. german. 0,5, 3 mal taglich 
nach dem Essen bzw. Pepsinsalzsaure oder Acidolpepsintahl. (stark), bei Achylie evtl. 
auBerdem Pankreon oder Pankreatin 3 X 2 Tabletten 1/2 Stunde vor der Mahlzeit; 
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zur Anregung des Appetites Amara (s. oOOn), Condurangopraparate, z. B. Yin. 
condurango e.Bloffelweise oder Extr. condurango fluid. 3mal tii.glich 1 TeelOffel; 
ferner Tct. Stryohni, Tot. chin. comp., Tot. Rhei vinos. Ali. 10.0, 3 mal tii.glich 
20 Tropfen sowie Orexin. tannic.-Tabl. 0,5, 1-2 Stunden vor dem Essen. Gegen 
Sodbrennen Natr. bicarb. bzw. Magnes. usta messerspitzenweise oder besser schluck­
weise ?tfilch. Oft OOwahren sich Brunnenkuren, z. B. Karlsbader Miihlbrunnen 
warm etwa 250 com niichtern und vor den Mahlzeiten, ferner bei Anaciditii.t NaCl­
Quellen wie Homburg, Kissingen, Wiesbaden; als alkalische Quelle bei normalen 
oder gesteigerten HCl·Werten besonders Neueuahr. Der Vorteil der Kur in Bade­
orten besteht u. a. in dem Umstand, daB die Patienten mit gro.6erer Sorgfalt und 
Griindlichkeit die vorgeschriebene Behandlung zu absolvieren pflegen als zu Hause. 
Bei seit lii.ngerer Zeit bestehender chronischer Gastritis ist die Behandlung oft sehr 
langwierig, zumal nicht selten die geringsten Diii.tfehier Riickfalle und Verschllm· 
merungen bewirken. Das Korpergewicht ist fortlaufend zu kontrollieren. 

Superaciditiit und Supersekretion. 
Unter Superaciditat versteht man krankhafte Zustande, die durch 

charakteristische Magenbeschwerden sowie abnorm hohe Magensaure­
werte ausgezeichnet sind. Die Beschwerden, die 1-2 Stunden nach 
dem Essen aufzutreten pflegen, bestehen in Brennen und Druck in der 
Magengegend, saurem AufstoBen oder heftigem Sodbrennen (Pyrosis), 
gelegentlich Erbrechen sauren Mageninhaltes; sie treten besonders nach 
gewissen Speisen mit Vorliebe auf, insbesondere nach SiiJ3igkeiten, 
extraktivstoffhaltigen Speisen, Bratensauce, ungeniigend zerkleinerten 
Speisen, Hiilsenfriichten, sauren Weinen, Salaten, Alkoholica. Die Saure­
werte iiberschreiten oft 45 fUr freie HOI und 70 Gesamtaciditat, die 
hochsten Werte pflegt man nach Verabreichung einer sog. Appetitmahl­
zeit (bestehend aus freigewahlten, dem Patienten besonders zusagenden, 
am besten pikanten Speisen) zu erhalten. Die Verweildauer der Speisen 
im Magen (S. 299) ist erheblich verlangert. Infolge der Abscheidung 
abnorm groBer Sauremengen in den Magen ist der Harn oft alkalisch 
und laBt die Salze der Erdalkalien als weiBliche Triibung fallen (Phos· 
phaturie, vgl. S. 444). 

Das Syndrom der reinen unkomplizierten Superaciditat ist der 
Ausdruck einer Neurose, die oft mit andern Symptomen nervoser Ober­
erregbarkeit des vegetativen Nervensystems, insbesondere mit spastischer 
Obstipation kombiniert ist, und dessen Erscheinungen daher in ihrer 
Intensitat je nach der augenblicklichen nervosen Verfassung des Patienten 
wechseln. Die obengenannten Saurewerte sind daher auch nicht als 
fixe Zahlen anzusehen, da sie ebenfalls Schwankungen unterworfen sind. 
Oft besteht eine hypochondrische Gemiitsverfassung. Superaciditat 
kommt aber auch sehr oft als symptomatische Begleiterscheinung 
organischer Magendarmleiden vor, insbesondere bei Ulcus ventriculi und 
duodeni sowie bei Pylorusstenose, ferner mitunter im Verlanf der chro­
nischen Appendicitis. Neuerdings wurden StOrungen im NaCl-Stoff­
wechsel festgestellt. Bei der Diagnose hat man stets zuerst organische 
Erkrankungen (Priifung auf okkulte Blutungen, Rontgenuntersuchung) 
a uszuschlieBen. 

Bei der Supersekretion besteht eine Abscheidung abnorm groBer 
Magensaftmengen, die teils dauernd, teils voriibergehend erfolgt. 

Ein aus trockenem Zwieback ohne Tee bestehendes Probefriihstiick, das bei der 
Ausheberung nach 30 Minuten normal als dicker Brei erscheint, wird in diesen 
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Fiillen ala dlinne Fliissigkeit entleert. Bei der Rontgenunterauchung erkennt man 
eine auf£aJIende Rohe der Intermediarzone (a. S. 296). 

Man unterscheidet den kontinuierlichen MagensaitfluB (Reich­
mannsche Krankheit, Gastrosuccorrhoe), bei dem auch niichtern 
saurer Magensaft produziert wird, und dem in der Regel ein (latentes) 
Ulcus zugrunde liegt, ferner die alimentare Form, die nur nach 
Nahrungsaufnahme erfolgt und die intermittierende Form, die 
meist gleichzeitig mit heftigen Attacken von Magenschmerz und Er­
brechen und den Zeichendes Pylorospasmus einhergeht (paroxysmale 
Gastroxynsis); sie findet sich u. a. im Verlauf tabischer Krisen sowie 
mitunter bei Migranekranken. 

Therapia: Yermeiden aller als "Safttreiber" bekannten Speisen (gewiirzte und 
aalzige Speisen, SiiBigkeiten, Fleischextrakt, Bratensaucen, Esaig, pikante Kase, saure 
Weine, Hiilaenfriichte, rohes Obst, Salate, starker Kaffee, Likore; auch einzelne 
Gemiise wie z. B. Spinat, ferner rohe Zwiebeln sind Saftlocker). Oft wirkt eiweill­
reiohe Koat wegen der Bindung der HCI giinstig, am besten als Milch; Fleisch nur 
in gekochter Form, feingeschnitten, ferner Trinkeier, wellier Kase, sowie Plasmon, 
Sanatogen. Oft wirkt eine wahrend mngerer Zeit durchgefiihrte NaCI-arme Koat 
(5 g NaCI pro die) giinstig. Die Zulassigkeit grollerer Mengen Kohlehydra te ist im 
EinzelfaJl auszuprobieren (Mondamin, Reis, Karloffelpiiree). Sehr giinstig ist oft die 
Wirkung der Fette, die sekretionshemmend wirken, aber nur ala Butter und Sahne 
oder Mandelmilch erlaubt Bind oder ala BOg. Olkur (z. B. 3 mal taglich 1 E.J3loffel 
Olivenol nach dem Esaen), die zwar gleichzeitig giinstig auf die Obstipation wirkt, oft 
aber auf Widerwillen stollt. Alkohol ist als Saurelocker in jeder Form verboten. AIle 
Speisen Bollen zur Beschrankung der Saftsekretion mliglichst fein zerkleinert sein. 
H*e kleine Mahlzeiten. In vielen Fallen, namentlich bei denen mit Supersekretion 
bzw. verzogerter Entleerung, ist Einschrankung der Fliissigkeitsaufnabme von Yor­
teil. Niemals ist schematisch zu verfahren, sondern atreng zu individualisieren. Stete 
ist auller diatetiachen Mallnahmen der paychische Status zu beriicksichtigen 
und durch geniigend Rube, Fernhalten von Emotionen Bowie oft durch Sedativa 
(Brom) die nervoae Erregbarkeit herabzusetzen. Medikamentose Therapie: Zur 
Neutralisierung Alkalien, z. B. Magnesia usta oder Magnesiumperhydrol (Merck) 
3mal tap;lich 8/. Stunden p. c. 1 geatrichenen Teeloffel; da dieses oft stark abfiihrend 
wirkt, ist in diesen Fallen besser Calc. carbon. Ferner daa Mendelsche Pulver 
(a. S. 324). Yorteilhaft beaonders bei Schmerzen und zur Hemmung der Sekretion 
sind ferner Belladonna, Atropin und seine Derivate, wobei Wechsel der Praparate 
sich empfiehlt, z. B. Rp. Extr. Belladonn. 0,5, Natr. bicarb. 'und Magnes. usta 
Aii 20,0, mf. pulv. 2-3 mal taglich 1 gestrichener TeelOffel; Atropin ala Pillen 3 mal 
taglich 1/2-1 mg (oder Atrop. methylobromat. 3 mal tiiglich 1 mg) oder Rp. Extr. 
Belladonn. 0,5, Eumydrin 0,05, Papaverin. hydrochlor. 2,0, mf. pil. Nr. 50, 3mal 
taglich 1 Pille. Bei Supersekretion auJ3erdem Magenspiilungen niichtern mit alka­
lischem Wasser (1 % Natr. bicarb. oder 1 Teeloffel Karlsbader Salz pro Liter). 
Gegen den Schmerz bei paroxysmaler Gastroxynsis, speziell auch gegen den 
P:vIoruskrampf heille Breiumschlage. Zu Brunnenkuren eignen sich Karlsbad, 
Marienbad, Kissingen, N euenahr. 

Ulcus ventriculi (Magengeschwiir). 
Das runde Magengeschwiir ist ein sehr haufiges Leiden, das hauptsach­

lich das jugendliche und mittlere Lebensalter, sowie Frauen Bfter als 
Manner befallt und eine gewisse familiar-hereditare bzw. konstitutionelle 
Disposition ·zeigt. Man spricht in diesem Sinn auch von einer Ulcus­
diathese. Sitz der Ulceration ist mit Vorliebe die kleine Kurvatur 
(etwa. 3 em oberhalb des Angulus ventriculi) und die Gegend des Pylorus; 
andere Lokalisationen sind erheblieh seltener. Dementsprechend unter­
scheidet man pylorusferne und pylorusnahe Geschwiire. 
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Anatomlscher Belund: Wii.hrend Ulcera, die erst kurze Zeit bestehen, einen 
nur oberflil.chlichen Schleimhautdefekt bilden (Ulcus si m pIe x), dringen ii.ltere 
Geschwiire hii.ufig unter Zerstorung der Muscularis bis zur Serosa vor, so daB die 
Gefahr der Perforation entweder in die BauchMhle oder in benachbarte Organe 
gegeben'ist (penetrierendes Ulcus). Die Form derarti~er Geschwiire ist meist 
die eines schrag verlaufenden Trichters. Frische Ulcera smd scharirandig, altere 
zeigen oft verdickte Rii.nder (Ulcus callosum). GroBe Geschwiire hinterlassen 
bei der Ausheilung ausgedehnte schrumpfende Narben, die am Corpus mitunter 
ringforroige Stenosen mit San d u h rf 0 r m des Magena, am Pylorus Verengerung 
desselben bewirken. 

Atiologle: Als Ursache des Magengeschwiirs wurden eine ganze Reihe von 
Momenten angeschuldigt. Wieweit die ChIorose dazu disponiert, ist nicht mit 
Sicherheit entschieden, zUl;nal dieee Krankheit heute sehr selten ist. Moglich ist, daB 
der vielfach ale Ursache angesehenen Superaciditat eine ausschlaggebende Rolle nicht 
zukommt, zumal sie mitunter fehIt. Immerhin diirfte sie zu den fordemden 
Momenten zu roohnen sein. Manchee spricht fiir die sog. neurogene oder 
epa s m 0 g en e Theorie, wonach es sich um Gefii.Bkrii.mpfe in der Magenwand 
handelt, die infolge der dadurch verursachten umschriebenen Ernii.hrungsstorung 
der Mucosa zu peptischer Verdauung und Ulceration fiihren. Zum mindesten neigen 
die Kranken zu loblen Spasmen der Magenmuskulatur. Eine Stiitze fiir die 
Spasmentheorie bildet die Tatsache, daB hii.ufig Ulcustrager auch sonst Zeichen 
erhohter Erregbarkeit insbesondere im Bereich des vegetativen Nervensystems 
(Vagus und Sympathicus) zeigen. Dieee sog. Vagotoniker resp. Sympathiko. 
toniker oder "vegetativ Stigmatisierten" sind u. a. gekennzeichnet durch ein sehr 
labiles Vasomotorensystem (kalte feuchte Hande und FUSe, rasches ErblllBsen und 
Erroten) und reagieren auf bestimmte Pharmaca wie Pilokarpin, Adrenalin usw. 
intensiver als der Gesunde. Von diesem Gesichtspunkte betrachtet ist auch die 
Superaciditii.t nicht Ursache, sondern gleichfalls Folge eines allgemeinen kon· 
stitutionellen Reizzustandes. Der Erfolg einer gegen letzteren gerichteten Therapie 
bildet in vielen Fallen eine Bestii.tigung fiir die Richtigkeit del' neurogenen Theorie. 
Daneben diirften lokale Verhii.ltnisse des Magens an der kleinen Kurvatur (Isthmus 
ventriculi vgl. S. 296) und am Pylorus Griinde fiir die geringe Heilungstendenz eines 
einmal vorhandenen Ulcus bilden, welches iibrigens seinerseits durch den dauernd von 
ihm ausgehenden Reiz wiederum zu Spasmen AnlaB gibt. Von Bedeutung diirfte 
auch die haufig als Begleiterscheinung des Ulcus zu findende chronische Gastri tis 
sain. In seltenen Fii.llen ist eine tranmatische Entstehung anzunehmen. 

Krankheitsbild: Nicht selten bleibt das Magengeschwiir lange Zeit 
vollig symptomlos, bis es eines Tages zu einer heftigen Blutung oder 
gar zu einer Perforationsperitonitis kommt. In zahlreichen anderen Fallen 
bestehen langere Zeit hindurch uncharakteristische Magenbeschwerden, 
zum Teil wie bei Superaciditat (s. oben), Druck- und VolIegefiihl nach dem 
Essen, saures Aufstol3en, 'Obelkeit, Erbrechen, hartnackige Obstipation. 
In wieder anderen Fallen fiihren die Beschwerden sofort auf die richtige 
Fahrte, vor allem heftige Schmerzen, die im AnschluB an die Nahrungs­
aufnahme sofort oder im Verlauf der nachsten Stunden und besonders 
bei groberer Kost auftreten und zu denen sich die iibrigen schon ge­
nannten Beschwerden hinzugesellen. Der Appetit ist haufig nicht beein­
trachtigt, falls er nicht durch die Furcht vor Schmerz leidet. 

Objektiver Refund: Die Patienten zeigen oft erhebliche Grade von 
Unterernahrung, die Zunge ist meist nicht belegt. Lokal besteht mit­
unter eine Druckempfindlichkeit der ganzen Magengegend, haufiger 
jedoch vor allem im Bereich der Mittellinie zwischen Schwertfortsatz 
und Nabel Q<ier nur in der Nachbarschaft des Nabels (Pylorus!), wobei 
iibrigens nach den Erfahrungen der Rontgenuntersuchung die druck­
empfindlichen Punkte oft nicht exakt mit dem Magen selbst zusammen­
fallen. Eine circumscripte, diagnostisch wertvolle Schmerzhaftigkeit 
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lii.Bt sich nicht selten beirn Beklopfen der Magengegend mit dem Per· 
kussionshammer nachweisen, besonders beim stehenden Patienten. Ferner 
besteht bisweilen ein Druckpunkt hinten links neben der Wirbelsii.ule 
zwischen dem lO. und 12. Brustwirbel; auch zeigt mitunter die Haut im 
Bereich des 7.-9. Dorsalsegment eine hyperasthetische, sog. Headsche 
Zone I. Eins der wichtigsten objektiven Symptome ist der Nachweis 
der Blutung. 

GroBere Blutmengen sind als solche sofort zu erkennen. Blut im Erbrochenen 
ist im Gegensatz zu dem hellroten Lungenblut infolge der Magen.HOI braun schwarz 
(bisweilen kaffeesatzartig); der Stuhl wird teerfarben. Haufiger handelt es sich 
um sehr geringe, nicht ohue weiteres erkennbare "okkulte" Blutungen, die auf 
chemischem oder spektroskopischem Wege im Stuhl oder im Erbrochenen nacho 
gewiesen werden miissen. 

Der Nachweis der Blutung (sofern er exakt geftihrt wird!) ist von der aIler· 
groBten diagnostischen Bedeutung. Voraussetzung fiir die Verwertung der Blutprobe 
ist, daB der Kranke mindestens 3 Tage vorher fleisch- (fisch.) und chlorophyllfrei 
ernahrt wird und seit der letzten Fleischnahrung mehrfache Entleerungen gehabt 
hat. Die Mindestme~e des im Stuhl nachweisbaren Biutes aus dem Magen 
betragt 1,5-2 ccm. Ubrigens ist das Fehlen von okkultem Blut diagnostisch 
gegen die Annahme eines Ulcus nicbt zu verwerten, da nicht selten die Blutung 
eine Zeitlang sistiert. In solchen Fallen gelingt es mitunter, durch intensive und 
protrahierte Anwendung heWer Kataplasmen eine okkulte Blutung zu provozieren. 

Die Untersuchung des Magensaftes an einem ausgeheberten Probefriihstiick 
ist nur zu einer Zeit erlaubt, wo kein okkultes Blut nacbweisbar ist. Oft finden 
sich abnorm hohe HOl·Werte, ebeuso im Erbrochenen. Jedoch wird in einer be­
trachtlichen Anzahl von Fallen die Superaciditat vermiBt; mitunter findet man 
sogar Subaciditat. 

Die Rontgenuntersuchung mittels Kontrastmahlzeit ergibt namentlich auch 
bei ausgiebiger Heranziebung der Durchleucbtung vor dem Scbirm neben der 
Photographie oft wertvolle Aufscbliisse. Das gilt allerdings in erster Linie fiir die 
Fiille alterer Ulcerationen mit starkeren anatomischen Verii.nderungen, wahrend 
das frische mcus simplex hii.ufig keinen positiven Befund ergibt 2. 

Zum mindesten ist es oft moglich, durch Palpation vor dem Schirm zu ent· 
scheiden, ob Druckpunkte dem Magen selbst (meist kleine Kurvatur bzw. Pylorus) 
angehOren oder seiner Nachbarschaft. Oft sind weitere Schliisse auf indirektem 
Wege moglich. So ist Z. B. ein noch nach 6 Stunden nachweisbarer groBerer Rest 
von Kontrastmahlzeit im Magen als Folge eines abnormen Kontraktionszustandes 
des Pylorus auf ein pylorusnahes Ulcus sehr verdachtig; mitunter beobachtet man 
tiefe spastische Einziehungen an der groBen Kurvatur, die haufig gegen· 
iiber dem Ulcus der kleinen Kurvatur liegen und auf dieses quasi wie ein Finger 
weisen (Abb. 38), ferner Einrollung des Pylorus infolge von Zug des Omentum 
minus; beides pflegt nach 0,001 Atropin subc. zu verschwinden. Ein sicheres, 
aber nicht haufiges Zeicben eines kallosen Gescbwiirs ist das Vorhandensein einer 
vorspringenden sog. Haudekschen Nische an der kleinen Kurvatur. Die Nische 
kann iibrigens auch auf lokalem Spasmus infolge des Ulcus beruhen, so daB sie 
bei Besserung voriibergehend schwindet und bisweilen auch bei Operationen ver· 
miBtwird. Der organische Sanduhrmagen, der durch Narbenbildung entsteht, ist 
von der obengenannten spastischen Sanduhrform zu unterscheiden, einmal 
durch den meist langeren kanalartigen Isthmus mit oft unregelmaBiger Kon­
turierung bei ersterem, sodann durch Schwinden des Spasmus auf 1 mg Atropin 

1 Die Headschen Zonen, die sich bei Erkrankungen verschiedener innerer 
Organe finden, werden durcb Ausstrahlung der abnormen Erregung der Organe 
iiber die Rami communicantes auf die zugehorigen cerebrospinalen Nerven erklart. 
lhr diagnostischer Wert ist indessen nicht gruB. 

2 Es ist bezuglich der Rontgenuntersuchung zu betonen, daB man, um nicht 
ein Opfer von Tauschungen durch bedeutungslose Zufallsbilder zu werden, bei 
nicbt sehr eklatantem Befunde die Unterauchung, wenn irgend moglich, ein zweites 
Mal vornehmen solI. 

v. Domarus, GrundriB. 6 . .A.ufl. 20 
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suboutan. In beiden Fallen liegt die Einschniirung meist etwas exzentrisch, naher 
der kleinen Kurvatur (im Gegensatz zum Carcinom). Endlich sind die ebenfalls 
im Rontgenbild nachweisbaren, auf Perigastritis beruhenden Verwachsungen 
hierher zu zii.hlen, die sich bei der Palpation des Magens vor dem Schirm 
durch mangelhafte Verschieblichkeit einzelner Punkte desselben, teils durch 
Verlagerungen besonders des Pylorus nach rechts (sog. Rechtsdistanz) verraten. 
1m letzteren Falle treten haufig nach dem Essen Beschwerden beim Liegen 
auf der linken Seite infolge von Zerrung auf. 

Der Verlant des Magengeschwiirs ist wechselnd, meist verlauft es 
schleichend, nicht selten bleibt ea, wie schon bemerkt, langere Zeit latent. Zu 
beachten ist, daB oft die Beschwerden eine ausgesprochene Periodizi ta. t 
(eine Verschlimmerung tritt oft im Frtihjahr und Herbst ein!) besitzen, 

wobei sie in Zeiten der Schonung voriibergehend 
vollig schwinden, so daB eine Heilung des Ulcus 
vorgetauscht wird. Nach einiger Zeit pflegen 
in unbehandelten Fallen die alten Be­
schwerden von neuem aufzutreten und fiihren 
dann allmahlich durch die stetig wieder­
kehrenden Schmerzen oder durch die Furcht 
vor denselben mindestens zu einer fort­
schreitenden Unterernahrung, haufig mit 
nicht unbetrachtlicher Anamie. Aber auch 
hiervon abgesehen, drohen jedem Ulcustrager 
dauernd groBe Gefahren nicht nur in Form 
umfangreicher lebensgefahrlicher Blutungen, 
sondern auch durch die Moglichkeit der Per­
foration des Geschwiirs. Abb. 38. Spastischer Sand­

uhrmagen hei Ulcus der 
kleinen Kurvatur mit 

Nischenbildung (x). 
(Nach Hirsch-Arnold.) 

Letztere kann in die freie Bauchhiihle unter 
den Erscheinungen der akuten diffusen Peritonitis 
oder der "gedeckten Perforation" erfolgen; im ersteren 
Falle tritt pltitzlich, oft aus scheinbar voller Gesund· 
heit ein uberaus intensiver Schmerz in der Magen­

gegend auf, die Bauchdecken sind sofort und zwar in ganzer Ausdehnung 
bretthart gespannt und oft dabei eingezogen, das Gesicht sieht verfallen aus, 
der PuIs ist zuniichst verlangsamt (Vaguswirkung!), spii.ter steigt er ebenso wie 
die Temperatur an, auch kommt es dann zur Auftreibung der Bauchdecken. 
Bei der gedeckten Perforation sind die Symptome erheblich weniger stiirmisch. 
Hitufiger ist das langsame Hineinfressen des GeschwUrs ala sog. penetrierendes 
Ulcus in solide Nachbarorgane, vor allem in Pankreas oder Leber (Rontgen: 
Nischenbildung mit Fixation an dieser Stelle). Bisweilen bricht das Geschwiir in 
das Kolon durch. Sind ausgedebnte Verwachsungen vorhanden, so fiibrt die 
Perforation gelegentlich zu einem subphrenischen AbsceB (S. 364); mitunter zeigt 
das Auftreten einer ("Durchwanderungs"-) Pleuritis oder eines Empyems links die 
latente Perforation an. tibrigens ist es bemerkenswert, daB haufig nach stii.rkerer 
Blutung die Heilung des Ulcus merkwUrdig rasche Fortschritte macht. 

Diagnose: Die Erkennung des Leidens ist in den typischen Fa.llen 
leicht. Obenan steht u. a. der Nachweis der Magenblutung. 

Okkultes Blut kaun aber auch auf anderen. Prozessen im Verdauungskanal 
beruhen. Abgesehen von verschlucktem Blut nach Nasenbluten oder Zahnfleisch­
blutungen kommen Blutungen vor bei Oesophagusvaricen (Lebercirrhose und 
Hiatushernien), bei Magencarcinom, bei Ulcerationen und Neoplasmen in den 
oheren Darmabschnit~, bei Darminfarkt, Darminvagination, Appendicitis, bei 
Arteriosklerose, hii.morrhagischer Diathese (Cholamie) sowie bei Sepsis, wahrend 
Hii.morrbagien im unteren Dickdarm oder Mastdarm, beispielsweise bei Hamor­
rhoiden sich durch dem Stuhl aufgelagertes und ala solches erkennbares Blut 
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verraten. Es ist iibrigens nicht ratsam, sich von dem Bestehen einer Blutung 
durch die Magensonde zu iiberzeugen, wie iiberhaupt deren Anwendung, solange 
Blut im Stuhl nachgewiesen wird, besser unterbleibt. 

Superaciditat schlieBt speziell das Magencarcinom mit hoher Wahrscheinlich. 
keit aus. Dagegen konnen gastrische Krisen bei Tabes an das Bild des Magen. 
geschwiirs erinnern, zumal auch hier gelegentlich stark saurer Magensaft, bisweilen 
sogar mit geringen Blutbeimengungen erbrochen wird (Nervenstatus I). Der Zeit· 
pUnkt des Auftretens der Schmerzen nach der Nahrungsaufnahme erlaubt hii.ufig 
eine Lokalisation des Ulcus: Schmerzen sofort nach dem Essen sind auf ein 
Ulcus des Magenkorpers, der sog. Spatschmerz einige Stunden p. c. hingegen auf 
ein pylorusnahes Geschwiir verdachtig (vgl. Ulcus duodeni). Yon den Rontgen· 
befunden sind das Nischen· sowie das Sanduhrphanomen die sichersten Ulcus· 
zeichen, wa.hrend die iibrigen Yera.nderungen lediglich bedingt diagnostischen Wert 
haben, und zwar nur im Zusammenhang mit den iibrigen Symptomen. Doch 
hat die Rontgendarstellung der Schleimhaut neuerdings auch hier Fortschritte 
gezeitigt. Die genannten auf Verwachsungen hindeutenden Zeichen, insbesondere 
die Rechtsverziehung des Pylorus kann ebensowohl bei entziindlichen Yer· 
anderungen der Gallenblase (Pericholecystitis) vorkommen. 

Diagnose der abgesackten Peritonitis und des subphrenischen Abscesses s. 
S.364. 

Therapie: Sieht man von der akuten abundanten Blutung ab, bei der die 
allgemeinen Grundsatze der Behandlung likuter Blutverlllste gelten sowie von 
der Perforation, die das sofortige Eingreifen des Chirurgen erheischt, so kommt 
fiir die Therapie des Ulcus zunii.chst sowohl eine diiitetische wie eine medika· 
mentose und schIieBlich in manchen Fallen eine chirurgische Behandlung 
in Frage. Solange das Geschwiir blutet, und in den nachsten darauf folgenden 
Tagen ist absolute Bettruhe in RiickenJage (Bettschiissel!) unter Anwendung einer 
schwebenden Eisblase sowie Enthaltung jeglicher Nahrung erforderlich; bei groBer 
Erregbarkeit des Patienten oder Neigung zu Erbrechen ist ein Narkoticum 
indiziert (subcutan oder als Supposit. Papaverin 0,06 oder Belladonna 0,02-0,03; 
Yorsicht mit Morphium, da es die Saurebildung anregt). 

Hinsichtlich der Diatbehandlung kann man nach zwei verschiedenen Grund· 
satzen verfahren. Die Leubesche Diatkur stellt eine moglichste Schonung des 
Magens in den Vordergrund: wahrend der ersten 3 Tage nach der Blutung absolute 
Karenz, hOchstens ein Nahrclysma (vgl. S. 293); hierauf erfolgt zunii.chst 10 Tage 
lang rein fliissige Ernahrung, die allmii.hlich von 10 zu 10 Tagen konsistenter wird. 
Das Schema S. 308 gibt eine von Penzoldt angegebene Modifikation dieser Kur 
wieder. AuBerdem erhii.lt der Patient 4 Wochen lang morgens 1/2 Stunde nach dem 
Friihstiick 1/,1 lauwarmen Karlsbader Miihlbrunnen. Lenhartz dagegen beginnt 
unmittelbar nach der Blutung mit einer calorien· und eiweiBreichen Ernahrung, da 
er auf diesem Wege eine baldige Krii.ftigung des durch die Blutungen und die Unter­
ernahrung geschwa.chten Kranken zur schnelleren Ausheilung des Ulcus fiir wesellt· 
lich baIt. Schema s. S. 308. Unter Beriicksichtigung des Appetits und des Ge· 
schmackes des Patienten kann man auch das Leu besche und Lenhartzsche Diat­
schema miteinander kombinieren. Unt,erschiede im dnzelnen Fall ergeben sich 
u. a. auch aus dem Yerhalten der Saftsekretion. Bei Superaciden ist die S. 303 
beschriebene Diat, die wenig Safttreiber enthii.lt, anzuwenden; auch ist von der 
sekretionshemmenden Eigenschaft der Fette (Sahnc, Butter, Eigelb; 1-2 EBlOffel 
Olivenol nach der Mahlzeit) Gebrauch zu machen. Bei der sog. Sippykur wird 
stiindlich ein Milchsahnegemisch sowie messerspitzenweise Alkali (Natr. bicarb. 
mit Magnesia usta resp. mit Calc. carbon. ail) verabreicht. 

Zur Schmerzstillung empfiehlt sich in erster Linie nach Aufhoren der 
BIutung die konsequente Anwendung von heiBen feuchten Umschlagen. Ais 
Medikamente sind zu empfehlen das Bismuth. subnitr. teeloffelweise in warmem 
Wasser aufgeschwemmt, morgens niichtern (hinterher 1/2 Stunde rechte Seitenlage); 
ferner als Schachtelpulver: Barium sulfur. puriss. 30,0, Papaverin und Extr. Bella· 
donn. lin 0,5, 3 mal taglich 1 Messerspitze. Sehr wirksam ist weiter das Argent. 
nitro 0,1 : 150,0 3 mal taglich 1 EBliiffel auf leeren Magen, ferner Anasthesin 2 mal 
taglich 0,2-0,5. Bei vagotonischen Individuen mit Superaciditat wirkt Atropin 
oft giinstig, mehrere W ochen zweimal taglich 1 mg, evtl. beginnend mit 4 mal 
1/, mg oder das weniger giftige Eumydrin zu 2 mg oder Papavydrin bzw. Extract. 

20* 
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Belladonn. 0,02 als Suppos. resp. Bellafolintabl. oder Papaverin 2mal taglioh 
0,04 oder das sog. Leubepulver: Extr. Belladonn. 0,5, Bismuth. subnitric., Natr. 
bicarb., pulv. rad. Rhei ita 15,0 messerspitzenweise; zugleich wird dadurch die 
hii.ufige spastische Obstipation gebessert (vgl. auch Therapie S. 303). Neuerdings 
glaubte man auch hier mit der Proteinkorpertherapie (vgl. S. 519) speziell mit 
Novoprotein (mehrmals 0,2-1 ccm intravenos) Erfolge zu sehen. 

Das Bett darf der Patient friihestens nach der dritten W oche £iir 1 Stunde 
verlassen. Ulcuskranke miissen auch nach Aufhoren sii.mtlicher Beschwerden 
fiir die Dauer mindestens eines Jahres Schonungsdiat streng beobachten (Latenz 
des Ulcus!), nach jeder groJ3eren Nahrungsaufnahme mindestens eine Stunde 
lang Ruhe in Riickenlage beobachten und neben der Liegekur die Anwendung 
von Breiumschlagen nach dem Essen konsequent durchfiihren. Jede starkere 
Anstrengung und insbesondere Druck auf die Magengegend ist vom Vbel. Von 
Zeit zu Zeit soIl der Stuhl auf okkultes Blut untersucht werden. 

Die chirurgische Behandlung des Ulcus ist bei Perforation sowie bei lebens· 
gefahrlicher Blutung unaufschiebbar; wiinschenswert ist sie ferner dort, wo die 
innere Therapie auf die Dauer versagt. Zu diesen Fallen gehoren vor aHem das 
kallose bzw. penetrierende Ulcus, der (organisch bedingte) Sanduhrmagen, ferner 
dauernder Pylorospasmus sowie ausgedehntere, die Magenmotilitii.t erheblich storende 
Verwachsungen, schlieBlich immer wieder trotz interner Kur wiederkehrende 
Bluturigen. Die wirksamste Operation ist die Resektion, die aber einen recht 
schweren Eingriff darsteHt (Mortalitat frillier 12%, jetzt weniger); bei pylorus. 
nahem Ulcus, insbesondere bei gleichzeitiger Pylorusstenose kommt die wesent· 
)jch leichtere Gastroenterostomie in Frage. 

Ulcus-Diatschema nach Lenhartz. 

Tage nach der 
Magenblutung 

Eier ..... . 

Zucker (zum Ei) 
Milch ..... 
Roh. Haokfleisch 
Milchreis .. 
Zwieback .. 
Roh. Schinken 
Butter .. . 
Calorien' .. . 

Tage nach der 
Magenblutung 

Eier ... 

Zucker (zum Ei) 
Milch ..... 
Roh. Hackfleisch 
Milchreis 
Zwieback 

Roh. Schinken . 
Butter . 
Calorien. 

1 2 3 I 4 

2 3 4 I 5 
elngeschlagen 

20 20 
200 300 400 500 

280 420 637 777 

Fortsetzung. 

8 9 10 

84elnge. I 8 8 
schlagen 4 gek. 

40 50 50 
900 1000 1000 

2x35 2x35 2x35 
100 200 200 

20g=1 40 40 
Stiick 
- - 50 
- - 20 
1721 2138 2478 

5 6 7 

6 7 8 
4 eingeschlagen 

30 30 40 
600 700 800 

35 2x35 
100 

955 1135 1588 

III 112 1 13 1 14- 28 

I 8 8 8 8 

50 50 50 50 
1000 1000 1000 1000 
2x35 2x35 2x35 2x35 

300 300 300 300 
60 60 80 100 

50 50 50 50 
40 40 40 40 

2941 2941 3007 3073 



310 Krankheiten des Verda.uungsa.pparates. 

Die Naebbehandluug der Gastroenterostomie ist von groBer Bedeutung, weil der 
Da.rm Zeit brauoht,um sioh den neuen, unphysiologisohen Verhiiltnissen anzupassen, 
andernfaJ1s die Gefahr einer Vberla.stung des Darms mit bedenkliohen Folge. 
zustinden besteht. Zuniohst uberzeuge man sioh durch die Rontgenuntersuohung 
von dem Funktionieren der Fistel. Die Wirkung der Operation auf den Da.rm. beruht 
auf der stark besohleunigten Beforderung von Mageninhalt in denselben, ihre 
Wirkung kommt da.her dem Fehlen der Magenverda.uung gleich und zwar beziiglioh 
der Binde~ewebsverdauung, der Vorverdauung pfla.nzlicher Bestandteile und 
der baktenziden Wirkung gegenuber. eingesohleppten Keimen; auah ke.nn ee zur 
peptischen Verda.uung der Darmschleimhaut besonders bei Superaoiditat kommen. 
(VIc. jejun. peptio. s. S.325). Die Verdauungsbesohwerden, die keineswegs selten 
sind (20-40% der FliJle) und oft erst spater naoh Ablauf der ersten Monate auf­
treten, bestehen in dauerndem Druck- und Vollegefiihl sowie AufstoBen und haben 
oft den Charakter der Garungsdyspepsie, nur seIten den der Fau1nisdyspepsie 
(vgl. S. 330). Zum Teil ~ruhen sie auf zu schneller Entleerung des Magens 
(sog. Sturzentleerung), zum Teil diirften sie duroh eine reflektorisch hervor· 
gerufene Anderung des Darmchemismus zu erkla.ren sein. Sorgfii.ltiges Kauen, 
hiiufige kleine Mahlzeiten sowie Schonungsdiiiot ffir die niohsten 2 -3 Monate 
sind erforderlioh, ambesten ist la.ktovegetabilische Kost; verboten sind rohes 
bzw. roh gerauchertes Fleisch wegen seines Gehaltes an rohem Bindegewebe, 
rohes Obst, rohe sowie gekochte grobe Gemiise, grobes Brot, schwere Fetta.rten 
(ausgenommen Butter, Pflanzenole). AlIe Speisen sind in weich gekochtem 
bzw. fein zerkleinertem Zustand zu verabreichen; alles bakterienha.ltige Material, 
auch rohe Milch, pikante Ka.se usw. sind zu meiden. FUr FliJle mit Supera.ciditat 
gelten auBerdem die Vorschriften von S. 303. Neben der Dyspepsie ist das mcus 
pepticum jejuni eine relativ haufige Folge (s. S. 325); gelegentlich hun es Bogar 
zu einer Magenjejunumkolonfistel (Diagnose s. S. 313) kommen. Neben der Be· 
achiung der beschriebenen Folgezustande sind aIle wegen Ulcus Gastroentero· 
stomierten, vor allem die Falle ohne PylorusversohluB zunii.ohst a.lB mcus weiter 
zu behandeln, insbesondere auf etwa.ige erneute okkulte Blutungen zu beoba.ohten, 
bis die Ausheilung des GeschwUrs sichergestellt ist. 

Magencarcinom (Magenkrebs). 
Das Magencarcinom zeichnet sich unter den Carcinomen der ver· 

schiedenen Organe durch seine besondere Haufigkeit aus. Es befallt 
mit Vorliebe das 5. -7. Dezennium; nur ganz ausnahmsweise werden 
jugendliche Individuen, selten sogar schon solche in den 20er Jahren 
betroffen. Besondere atiologische Momente sind unbekallOt; eine gewisse 
familiare Disposition laBt sich zweifellos Bfter beobachten. Auffallender· 
weise befallt das Leiden oft Individuen, die sich bis dahin eines leistungs. 
fahigen Magens erfreuten. 

Anatomisch handelt es Rich teils um ciroumscripte,und zwar Mufig poly. 
pOse Tumoren, teils um diffuse Krebsinfiltrate. LiebIingssitz ist die Regio pylorioa 
Bowie die kleine Kurvatur; geIegentlich kommen Caroinome an der Cardia vor. Risto· 
logisch ist der Tumor ein Zylinderzellencaroinom und tritt hiiufig in der Form des 
weichen sog. Medullarkrebses auf, der unter der Einwirkung des Ma.gensaftes Neigung 
zu geschwiirigem Zerfall zeigt. Eine andere Form ist der sog. Scirrhus, der zu derber, 
schrumpfender Infiltration der Magenwand fiihrt. Seltener ist daB als Gallert~bs 
bezeichnet.e Kolloidoarcinom, da.s ma.n ofter bei jugendlichen Individuen beoba.ohtet. 
Die Entwicklung eines Caroinoma auf dem Boden eines alten Magengesohwiirs 
diirfte recht selten sein. 1m weiteren Verlauf des Leidens stellen Rich regelmii.Big 
Meta.stasen namentlioh in der Leber und in den regionii.ren Lymphdriisen ein. 

Symptome: Die ersten Erscheinungen sind fast stets uncharakte­
ristisch. Hartnackiger Appetitmangel bei Menschen, die bisher gut aBen, 
ist namentlich dann ein verdachtiges Zeichen, wenn ein ausgesprochener 
Widerwillen gegen Fleischspeisen vorhanden ist. Druckgefiihl im Magen 
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nach dem Essen, AufstoBen und Ubelkeit sind nicht selten, wogegen 
Schmerzen in der Magengegend, wenn iiberhaupt vorhanden, meist 
erst im spateren Verlauf auftreten und dann im Gegensatz zum Ulcus 
meist dauernd bestehen. Die Unbestimmtheit der anfanglichen Be· 
schwerden erklart es, daB viele Patienten erst in vorgeriickteren Stadien 
ihres Leidens den Arzt aufsuchen. 

Die 0 bj ekti ve Untersuchung laBt oft fruhzeitig im Gegensatz zu 
den scheinbar harmlosen Beschwerden eine auffallende Abmagerung 
oder bereits eine Andeutung von Kachexie (gelblich.fahle, welke Haut, 
schlaffes Unterhautzellgewebe) sowie vor allem einen nicht unerheblichen 
Grad von Anamie erkennen. In anderen Fallen verrat der auBere Habitus 
zunachst nicht das Bestehen des gefahrlichen Leidens. Die Palpation 
des Abdomens ergibt anfangs in der Regel keinen positiven Befund, ins· 
besondere vermiBt man zunachst fast immer das Vorhandensein einer 
fiihlbaren Geschwulst (cave Verwechslung mit Kotballen oder mit dem 
gespannten Musculus rectus I). Bedeutsam hingegen ist das bereits fruh· 
zeitig zu konstatierende Verhalten des Magensaftes nach Probefriih· 
stuck oder Probemahlzeit 1: Fehlen der freien HOI, niedrige Gesamt· 
aciditat, groBes HCI.Defizit, haufig Vorhandensein von Milchsaure. 

Die Verminderung der Sa.urewerte beruht sowohl auf gewissen yom Tumor 
abgegebenen Abbauprodukten des Krebsgewebes, die HCI binden, als auch auf der 
begleitenden Atrophie der Magenschleimhaut. Normale oder vermehrte HCI·Werte 
finden sich bei Carcinom nach Ulcus ventriculi. Mikroskopisch ist besonders der 
Befund der langen fadenformigen Milchsaurebacillen von Bedeutung. Sarcine wird 
in der Regel vermiBt; haufig ist reichlich Hefe vorhanden. Die chemische Blutprobe 
ist am Magensaft oft friihzeitig positiv, dementsprechend enthii.lt auch der Stubl 
in sehr zahlreichen Fii.llen und dann (im Gegensatz zum IDcus ventriculi) meistens 
dauernd okkultes Blut. Sind groBere Blutmengen im Magensaft vorhanden, was 
man in spateren Stadien hii.U£ig beobachtet, so zeigt das Erbrochene das charakte· 
ristische Aussehen von Kaffeesatz. Mitunter hat das Ausgeheberte einen eigentiim. 
lichen Verwesungsgeruch. IDcerierte Carcinome (aber auch ausgedehnte Ulcera 
ventriculi!) scheiden EiweiB ab, worauf die Salomonsche Probe beruht: Nach 
abendlicher Leerspiilung des Magens wird derselbe morgens niichtern mit 400 ccm 
physiologischer NaCI-Losung gespiilt (oder Alkoholprobetrunk nach Leerspiilung 
des Magen!»; ein EiweiBgehalt der filtrierten Spiilfliissigkeit nach EBbach von 0,1 
bis 0,5%0 bzw. Triibung des Filtrates bei Zusatz von 1 Tropfen 200/0 Sulfosalicyl. 
saure spricht fUr Carcinom. Ferner laBt sich die polypcptidspaltende Eigen­
schaft des Carcinoms mit dem Neubauer - Fischerschen Fermentdiagnostikum 
(fertig zu beziehen von Kalle.Biebrich) verwerten, indem hier Glycyltryptophan 
durch Carcinom-Magensaft gespalten wird und das freigewordene Tryptophan bei 
Zusatz einiger Tropfen Bromwasser oder verdiinnter Chlorkalklosung sich durch 
Rotviolettfar bung verrat. J edoch iiberzeuge man sich von dem Fehlen von Blut sowie 
von Duodenalsaft (Gmelinsche Probe), die beide ebenfalls Spaltung bewirken. 

Wichtige Dienste vermag in der Aufklarung des Krankheitsbildes oft 
die Rontgenuntersuchung (Kontrastmahlzeit) zu leisten, nicht nur 
mit der Photographie, sondern vor aIle m mi ttels Durchleuch tungen. 

Manche Tumoren verraten sich durch eine an der Stelle der Geschwulst wahr· 
nehmbare Aussparung oder Aufhellung des Ma!!eninhalts (sog. Fiillungsdefekt, 
vgl. Abb. 39 u. (0), mitunter auch durch eine Nichtbeteiligung dieses Punktes 
an der Peristaltik. Bei fortgeschritteneren Fallen, bei denen die Geschwulst in 

1 Es ist zu beachten, daB infolge der niedrigen Saurewerte der Magen sich 
schneller entleert. Aus diesem Grunde muB man, um geniigend Magensaft zu er· 
halten, schon nach einer halben Stunde aushebern. Die beschleunigte Entleerung 
ist auch bei der Rontgenuntersuchung zu berncksichtigen. 
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gr6Berem Umfang den Magenk6rper umgreift, kaun sich eine trichterformige 
Einschniirung desselben entwickeln (Carcinom-Sanduhrmagen). Der Scirrhus 
bewirkt im R6ntgenbild oft einen kleinen sog. Schrumpfmagen. Sitzt das Carcinom 
am Pylorus, so erscheint dieser unscharf und verscbwommen oder ist mitunter zu 
einem schmalen Isthmus verengt; starkere Stenosierung erkeunt man an dem 
gr6lleren Residuum nach 6 und mehr StuJlden. 1m Gegensatz zur Narbenstenose 
des Pyloma pflegt aber bei Carcinom infolge der schnellen Entwicklung des Leidens 
ein h6herer Grad von Ektasie zu fehlen. Diffuse Infiltration des Pylorus verwandelt 
diesen mitunter in ein starres Rohr, was dauerndes Offenstehen des Pylorus bewirkt. 
Cardiacarcinome zeigen mitunter Stauung im Oesophagus unter dem Bilde des 
Cardiospasmus (vgl. S. 291); letzterer kann iibrigens aullerdem vorhanden sein; 
in anderen Fallen stebt die Cardia infolge von Infiltration durch den Tumor 
dauernd offen, so daB die Magenblase fehlt. 

Verlauf: Das weitere Fortschreiten des Leidens. verrat sich durch 
Zunahme der Kachexie und Anamie. Letztere kann schlieLHich so extreme 
Grade erreichen, daB mitunter das Vorhandensein einer perniziosen Anamie 
vorgetauscht wird. Es besteht hochgradige Anorexie, die im Verein 

Abb. 39. Abb.4O. 
Abb. 39 u. 40. Fiillungsdefekte bei Magencarcinom. (Nach Hirsch-Arnold.) 

mit haufigem, bei Pylorus-Carcinom regelmaBig vorhandenem Erbrechen 
den Verfall beschleunigt. J etzt sind auch nicht selten starkere Schmerzen 
vorhanden, die zum Teil mit dem Obergreifen des Tumors auf die Nach­
barorgane zusammenhangen. In diesem Stadium ist der Tumor oft 
als hockrige Geschwulst in der linken Oberbauchgegend oder nahe der 
Mittellinie zu palpieren (in etwa 1/5 der Faile ist er bis zuletzt nicht nach­
weisbar); er ist wie dieLebertumoren mit der Atmung etwas verschieblich, 
(aBt sich jedoch nach tiefster Inspiration fixieren, um nachher von selbst 
wieder in die Rohe zu steigen. Bisweilen ist jetzt auch die Leber infolge 
von Metastasen vergroBert, die man nicht selten als knotenformige 
Unebenheiten bei der Palpation wahrnehmen kann. Die Milz ist stets 
klein. Leichte Temperatursteigerungen sind haufig, hoheres Fieber 
beobachtet man ofter beim Carcinom jugendlicher Individuen. Oft be­
stehen hartnackige Obstipation, in anderen Fallen Diarrhoen. Der Harn 
ist hochgestellt, enthalt oft etwas EiweiB und gibt bei ausgedehnterer 
Entwicklung von Lebermetastasen bisweilen, aber nicht immer positive 
Aldehydreaktion. In spateren Stadien stellt sich ofters Ascites ein. 

Der ausnabmslos tod1iche Verlauf kann sich verschieden gest.alten, je nach dem 
Vorhandensein oder Fehlen von Komplikationen. In einem Teil der Falle crlischt 
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schlieBlich da.s Leben infolge von hochgra.diger Inanition und Anii.mie. In anderen 
Fiillen kommt es zu einem Durchbruch des Tumors in die Nachbarsohaft. So 
entsteht z. B. eine Perfomtionsperitonitis oder eine Magenkolonfistel; letztere 
dia.gnostiziert man aus dem fiikulenten Geruch des AufstoBens, des Erbroohenen 
und Ausgeheberten bei Fehlen von Ileussymptomen 1 sowie ferner aus dem 
Ergebnis eines Rontgenkontra.steinla.ufs. In ma.nchen Fiillen, namentlich beirn 
Kolloidkrebs, ist starker Ascites vorhanden, dessen cytologische Untersuchung mit· 
unter charakteristische Tumorzellen ergibt. 

Die Dauer des Leidens von dem Beginn charakteristischer Symptome 
an betragt im Mittel etwa 1 J ahr. 

Die Diagnose ist in den typischen FiUlen bei voll entwickeltem Krankheitsbild 
leicht; schwierig kann sie in den Anfangssta.dien sein. Ein Tumor kann sich wahrend 
der ganzen Dauer der Kra.nkheit dem Nachweis entziehen, z. B. beim Sitz nahe der 
Cardia oder an der hinteren Magenwand. AuBer dem Magensaftbefund (Achylie; 
Milchsii.urestii.bchen!) ist der wiederholteNa.chweis von okkultemBlut im Stuhl von 
groBer diagnostischer Bedeutung. Die schwere Anii.mie kann zu Verwechslungen mit 
pernizi5ser Anamie fUhren, zumal auch diese mit Achylie einhergeht. Beziiglich dar 
Differentialdiagnose sei auf S. 268 verwiesen und hier nur erwii.hnt, da/) da.s Verha.lten 
des Blutbildes beider Krankheiten bei genauerer Priifung doch wichtige Unterschiede 
aufweist. Fiir den Erfahrenen ist iiberdies das charakteristische kachektische 
Aussehen der Krebskranken deutlich von demjenigen des pernizios-a.nii.mischen 
mit seinem oft guten Fettpolster verschieden. Bisweilen fiihrt der Nachweis von 
Metastasen auf die richtige Spur. Hierzu gehoren z. B. eine Driisenmetasta.se links 
am Hals, die sog. Virchow-Driise, die jedoch selten ist, weiter Driisenschwellung 
am Nabel, sowie die bei der Untersuchung per rectum oft zu findenden Metastasen 
im Douglas, ferner gelegentlich Riickenmarkssyndrome infolge von Wirbelmeta­
stasen. 

Theraple: Der einzige Weg, der bei friihzeitiger Erkennung des Leidens eine 
gewisse Aussicht auf Erfolg hat, ist die chirurgische Behandlung (Resektion); 
tatsachlich kommt dieselbe jedoch wegen der Schwierigkeit der Friihdiagnose in 
vielen Fii.llen zu spat, da das Wa.chstum der Geschwulst bereits zu groBe Fort­
schritte gemacht hat und es oft schon bei noch kleinem Primii.rtumor zu Meta.stasen 
gekommen ist. Aus diesem Grunde ist bei einigermaBen begriindetem Verdacht 
so friih wie moglich die Probelaparotomie vorzunehmen. Kommt ein operativer 
Eingriff nicht in Frage, so muB sich der Arzt mit einer rein symptomatischen Be­
handlung begniigen. Die Kost soIl leicht, am besten breiig oder fliissig sein. Der 
mangelnden Appetenz sucht man durch Condurangoprii.parate (Vin. condurango 
3ma! tii.glich 1 EBloffel vor dem Essen) sowie durch Acid. hydrochlor. dil. (3mal 
tii.glich 15--30 Tropfen in Wasser oder Acidolpepsintabletten wahrend des Essens) 
nachzuhelfen (vg!. auch S. 301). Gagen die Schmerzen sind feuchtwarme Umschlage, 
Anii.sthesin (mehrmals taglich 0,2 oder 0,5 ala Tab!. oder Pulver per os) und sehlieB­
lich die iibliehen Narkotica (Morphium, Pantopon und Belladonna per os, Bub­
cutan oder als Suppositorien) anzuwenden. Bisweilen sind auch Rontgenbestrah­
lungen wirksam. Besteht beftiger Brechreiz infolge von Stenosierung des Pylorus, 
so verschaffen taglieh vorgenommene Magenspiilungen Erleichterung. 

Gastroptose (Magensenkung). 
Magensenkung oder Tiefstand des Magens ist ein besonders beim 

weiblichen Geschlecht sehr haufiges Leiden, das mitunter charakteristische 
Beschwerden verursacht, in andern Fallen symptomlos bleibt. Die 
Klagen bestehen in lastigem Vollegefiihl im Leibe na.ch dem Essen 
sowie Spannung und Druck in der Magengegend, namentlich im Epi­
gastrium, die charakteristischerweise beim Liegen zu fehlen pflegen, 
ferner vorzeitiges Sattigungsgefiihl, das nicht selten zu chronischer 
Unterernahrung fiihrt. 

1 1m Gegensatz zum Ileus konnen hier wirkliche Fikalmassen erbrochen werden. 
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Oft weist schon der Befund der Inspektion auf die Diagnose hin: 
schlaffe Bauchdecken (insbesondere bei Multiparen) mit Vorwolbung 
der Unterbauchgegend, Eingesunkensein des Epigastriums mit deutlicher 
Aortenpulsation, ferner Platschergerausche unterhalb des Na.bels, be­
sonders bei stoBweiser Palpation. Doch kommt die Gastroptose auch bei 
vollig straffen Bauchdecken vor (sog. virginelle Ptose). Mitunter treten 
die ersten Beschwerden nach rascher Abmagerung auf. Haufig handelt es 
sich um Teilerscheinung der als Stillerscher Habitus bezeichneten 
konstitutionellen Asthenie, wie Hie lang aufgeschossene schmalbriistige 
Individuen mit zartem Skelet, diirftigem Fettpolster, schlechter Mus­
kulatur, beweglicher X. Rippe und haufig neurasthenischen Symptomen 
darbieten; sie ist dann oft mit allgemeiner Enteroptose (und Nephroptose) 
kombiniert. FUr die Diagnose ausschlaggebend ist der Rontgenbefund: 

Charakteristisch ist neben einer zum Teil sehr stark vermehrten Langsaus­
dehnung des Magena vor aIlem abnormer Tiefstand nicht nur der groBen,. sondern 
auch der kleinen Kurvatur, die unter dem Nabelliegt; zugleich besteht Senkung des 
Pylorus (Pyloroptose), Dieser ist oft etwas nach links verlagert und zeigt meist 
abnorm starke Beweglichkeit. Folge der Pyloroptose ist eine auffallend scharfe 
Kriiromung der kleinen Kurvatur und eine fast vertikal aufsteigende Pars superior 
duodeni. Der Bulbus duodeni bleibt oft abnorm lange geftillt. Die unkomplizierte 
Ptose zeigt normale Peristole, d. h. gleiohm.ii.Bige Ftillung des Magens bis oben 
mit annii.hernd parallel verlaufender groBer und kleiner Kurvatur und quer­
gestellter, meist kleiner Magenblase, ferner annihernd normale Motilitii.t ohne 
stii.rkere EntleerungsverzOgerung. Sehr hii.ufig besteht aber gleichzeit,ig Atonie mit 
Flaschenhalsform des Magena und Tiefstand der groBen Kurvatur (s. unten) 
sowie verzOgerter Entleerung . Von der gewOhnlichen Ptose prinzipiell verschieden 
ist die seltene BOg. fixierte Gastroptose, die auf Verwachsungen der groBen 
Kurvatur mit den Beckenorganen usw. beruht (ROntgenuntersuchung bei rechter 
Seitenlage bzw. Beckenhochlagerung!) Mit der Gastroptose vergesellschaftet 
ist oft eine Coloptose (s. S. 354). . 

Die Theraple solI abgesehen von roborierenden (Areen, .Astonin, Chinin, 
Strychnin, Tonophosphan) und den Erna.hrungszustand hebenden diii.tetisohen 
MaBnahmen (MastkU:i-) nur dann lokal eingreifen, wenn der Zusammenhang der 
Beschwerden mit der Ptose sichergestellt ist und nicht eine durch die Behandlung 
bewirkte Vertiefung psychogener Beschwerden zu befiirchten ist, was prak:tisch 
Ofter vorkommt. Man sei deshalb auch mit der Formulierung der Diagnose 
"Magenaenkung" psychisch labilen Individuen gegeniiber vorsiohtig. Bei schlaffen 
Bauchdecken sind geeignete Leibbinden erforderlich, deren Wirkung vor dem 
ROntgenschirm zu kontrollieren ist, evtl. ist vorher ein provisorischer Heftpflaster­
verband zur Probe anzulegen. Schniiren sowie unzweckmii.Bige Korsetts sind zu 
vermeiden. Hii.ufige, nicht voluminOse, dafiir aber calorisch konzentrierte Mahl­
zeiten; nach jeder Mahlzeit Riickenlage. Bei virgineller Ptose kommt als ultima 
ratio die chirurgische Gastropexie in Frage. Bei fixierter Gastroptose ist die 
operative LOsung der Adhii.sionen notwendig. 

Atonie, Gastrektasie, Pylorusstenose. 
Atonie des Magena liegt vor, wenn dieser die Fahigkeit verloren hat, 

den Inhalt fest zu umschlieBen. Sie beruht auf mangelhaftem Kon­
traktionszustand, d. h. Erschlaffung der Muskulatur und findet sich 
haufig unter den gleichen Bedingungen wie die Gastroptose, mit der sie 
oft kombiniert ist; nicht selten wird sie bei Frauen mit schlaffen Bauch­
decken nach zahlreichen Geburten beobachtet. Die Beschwerden sind 
denen der Ptose ahnlich. Oft beobachtet man Platschergerausche, die 
jedoch nicht eindeutig sind. Sehr charakteristisch ist der ROntgenbefund: 
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Anstatt der normalen Keilbildung zu Beginn der Fiillung gleiten bereits die 
ersten Bissen der Kontrastmahlzeit sofort herab und sammeln sich im untersten 
Teil des Magens. Die Magenblase steht vertikal und ist langgezogen. Bei weiterer 
Fiillung zeigt das Corpus taillenartige oder flaschenhalsformige Einschniirung 
(Pseudosanduhrform, vgl. Abb. 41). Zu beachten ist, daB bei leichteren Fii.llen oft 
zunii.chst das Fiillungsbild ein normales ist und erst nach einigen Minuten der ganze 
Inhalt in den Magensack unter Taillenbildung herabgleitet. Bei schwereren 
Graden steht infolge der Wanderschlaffung und des Gewichtes des Inhaltes die groBe 
Kurvatur abnorm tief, der Kontrastbrei sammelt sich vollstii.ndig als halbmond· 
formiger, oben horizontaler, unten konvex begrenzter Schatten im Magensack an, 
letzterer zeigt eine abnorme Querverbreiterung; auch die Pars pylorica ist als hoher 
gelegener Abschnitt nicht roehr vollkoromen gefiiUt. Verlagerung derselben nach 
rechts iiber die Mittellinie fehlt in der Regel. Oft liegen 
kaudaler Pol und Pylorus sogar ganz in der linken 
Bauchhiilite. Die Motilitii.t braucht bei einfacher Atonie 
nicht wesentlich geschii.digt zu sein, die Entleerungszeit 
ist hii.ufig etwas, aber nie iiber 12 Stunden verzogert. 

Von der atonischen (funktionellen) Ektasie ist 
die durch Pylorusverengerung bedingte orga­
nische Gastrektasie oder Stauungsdilatation 
zu unterscheiden. 

Der Pylorusstenose konnen folgende Ursachen 
zugrunde liegen : am haufigsten ein Ulcus ventriculi, 
ferner Magencarcinom, perigastritische Verwach­
sungen, Pericholecystitis, mitunter Ulcus duodeni, 
Kompression von auGen durch Tumoren, schlieBlich 
angeborene Stenose infolge von Hypertrophie der 
PyIorusmuskulatur. AuchPyloruskrampf (Pyloro­
spasmus), iibrigens oft Begleiterscheinung einer 
organischen Verengerung und eines Ulcus, kann 
leichtere Grade von Gastrektasie bewirken. Die 
Symptome der mechanischen Gastrektasie sind 
in leichten Fallen Schwere und Volle im Leib 

Abb. 41. 
Atonie des Magens. 

(Nach 
Hirsch-Arnold.) 

nach dem Essen, Aufstol3en, 1Jbelkeit, in schweren Fallen Erbrechen 
kopioser Massen, nicht selten verbunden mit heftigen Schmerzattacken. 

Das Er bro chene ist charakterisiert durch das Vorhandensein alterer Nahrungs­
reste; es enthalt bei benigner Stenose reichlich HCI sowie meist viel Sarcine und 
Hefe, die aber auch mitunter beiCarcinom vorkommen; fiir letzteres sind dasFehlen 
der HCI sowie reichlich Milchsaurebacillen bezeichnend. Mitunter besteht infolge 
der bei der Zersetzung entstandenen organischen Sauren ranziger Geruch. 

Die ersten Anfange erschwerter Entleerung lassen sich meist durch die Probe­
mahlzeit, der man Korinthen oder PreiBelbeeren zusetzt, erkennen, wobei 6 bis 
8 Stunden p. c. Nahrungsreste gefunden werden (motorische Insuffizienz 
1. Grades). Bei hoheren Graden (Insuffizienz 2. Grades) findet man Reste 
noch am anderen Morgen. Die Gastrektasie kann schlieBlich sehr hohe Grade er­
reichen, so daB der Magen bis zu 10 I Inhalt faBt; in diesen Fallen ermoglicht schon 
allein das groBe Volumen der erbrochenen Massen die Diagnose. Zum Teil erfolgt 
iibrigens eine weitere Zunahme der Fliissigkeit im Magen durch die auf die Resorption 
von Zucker und Pepton erfolgende Verdtinnungssekretion seitens der Magen­
schleimhaut (vgl. S. 298). 

Die Bezeichnung "motorische Insuffizienz" ist im Grnnde insofern 
unkorrekt, aIs 'die Muskulatur des Magens in diesen Fallen nicht nur nicht 
insuffizient, sondern oft sogar hypertrophisch ist. Man hat daher neuerdings 
die treffendere Bezeichnung "evacuatorische Insuffizienz" eingeftihrt. 

Rontgen befund: In den ersten Stadi.en erschwerter Entleerung, welche 
durch verstii.rkte Muskelarbeit des Magens tiberwunden wird ("kompensierte" 
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Pylorusstenoae 1), besteht sog. Stenoaenperiataltik, d. h. vom Fundus zum 
Pylorus laufende tief einschneidende peristaltische Wellen an der groBen und kleinen 
Kurvatur, geIegentlich mit riicklaufiger Wellenbewegung ala sog. Anti pe ri s ta I ti k. 
Doch kommt ein der Stenosenperistaltik ahnIiches Bild auch bei Neurosen sowie 
bei Ulcus duodeni ohne Stenose vor. Sehr charakteristisch sind die Bilder bei aua­
gebildeter Stauungsdilatation; es besteht wie bei hochgradiger Atonie eine halb­
mondformige, oben horizontal begrenzte AnsammIung der Kontrastmahlzeit im 
Magensack, welcher quergedehnt ist und im Gegensatz zur einfachen Atonie mit 
cler Pars pyIorica weit nach rechts heriiber reicht (Rechtsdistanz); die Entleerungs­
verzogerung betragt mehr ala 7, oft 12-24 Stunden. In schweren Fallen fehlt 
haufig jede Peristaltik. 

Hochgradige Stauungsektasie bewirkt auf die Dauer schwere Be­
eintrachtigung des Allgemeinbefindens, starke Abmagerung, Schwache­
gefiihl, Schwindelanfalle, Eindickung des Blutes (Polyglobulie), Ver­
minderung der Harnmenge und allgemeine Wasserverarmung des Korpers, 
Trockenheit der Mundhohle und der Zunge, starken Durst. Bei diinnen 
Bauchdecken scheint bisweilen der ektatische Magen als groBer, bis zur 
Symphyse herabhangender Sack hindurch und zeigt lebhafte peristaltische 
Unruhe sowie mitunter eine mit Schmerz einhergehende sicht- und 
fiihlbare "Magensteifung". Gelegentlich kommt bei Pylorusstenose 
Tetanie vor. 

Die Therapie der funktionellen A tonie ist im allgemeinen die gleiche wie bei 
Gastroptose; man vermeide u. a. groBere Fliissigkeitszufuhr_ ZweckmiWig sind 
Strychninpraparate, z. B. Rp. Tct. Strychni, Tct. chin. compo iiii. 10,0,3 mal taglich 
10-20 Tropfen Bowie Elektrisieren und Massieren des Bauches. 

Bei Gastrektasie infoIge von Pylorusstenoae sind vor allem die gestauten 
und zersetzten Massen durch regelmaBige Spiilung des Magens zu entfernen (Iau­
warmes Wasser, evtI. mit Zu~atz von 1 TeelOffel Acid. boric. pro Liter), am besten 
abends vor dem Schlafengehen oder morgens niichtern; man spiilt bis zum KIar­
werden der Fliissigkeit. Desinfektion des MageninIlalts z. B. mit Bismuth. bisalicyi. 
(Gastrosan-Tabletten) 3 mal tagIich 0,5--1,0 oder mit H10 2, z. B. Magnesiumper­
hydrol, oder auch bei HCI-Mangel mit SaIzsiiuretropfen. Hiiufige kleine Mahizeiten, 
breiige leichte Kost, Vermeidung aller zu Garung oder Fa.ulnis neigenden Speisen 
wie Rase, Wild uaw. Bei hochgladiger Stenose unter Urnstanden Nahrclysmen (vgl. 
S.293), vor aHem gegen die Wasserverarmung EinIaufe von physiologischer NaCI­
Losung. Bei Narbenstenose ist die operative Behandlung (Pylorusresektion bzw. 
Gastroenterostomie) indiziert, nach welcher der Magen oft wieder seine normale 
motorische Funktion wiedererlangt. Auch bei organischen Stenosen versuche 
man iibrigens wegen des haufig gleichzeitig vorhandenen Pylorospasmus Atropin 
(1/2-1 mg 2-3 mal taglich) oder Papaverin (2-3 mal taglich 0,04). Stets ist auch 
die meist gleichzeitig bestehende spastische Obstipation zu behandeln. 

Eine akut entstehende Magenektasie kommt mitunter durch plotzliche 
Lahmung der Magenmuskulatur (Gastroplegie) oder infoIge von Strangulation 
des Duodenums durch die MesenteriaIwurzel (sog. arteriomesenterialerDarm­
verschl uB) zustande. Sie wird bei Individuen mit herabgekommenem Ernahrungs­
zustand sowie im AnschluB an Laparotomien sowie Narkosen beobachtet. Unter 
Kollapserscheinungen erfolgt ein nichtkotiges galliges Erbrechen. Der Magen wird 
als starkgedehntes (mit Fliissigkeit gefiilItes) Organ unter den Bauchdecken sichtbar. 
Ikterus fehit. Die Erkrankung wird gelegentlich bei Typhus, ferner bei Polio­
myelitis beobachtet. DerZustand ist sehr gefii.hrlioh (Mortalitat 75%). Therapie: 
Magenausheberung und Spiilung; man laBt die Sonde Iiegen; evtI. Operation. 

1 Die durch Arbeitshypertrophie der MagenmuskuIatur erloIgende "Uber· 
windung des Hindernisses stellt ein AnaIogon zu den Verhii.Itnissen bei den KIappen. 
stenosen des Herzens dar. 
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Magenneurosen. 
Der durch exakte Untersuchungen insbesondere der Paw-Iow-schen 

Schule festgestellte innige Konnex zwischen Psyche und Magenfunktion 
erklart das haufige Vorkommen funktioneller Magenstorungen unter 
dem EinfluB von Alterationen des seelischen und nervosen Gleich­
gewichts. Die Magenneurosen sind eine Teilerscheinung der Hysterie 
und Neurasthenie, woraus sich die haufige Kombination mit Stig­
mata dieser . Erkrankungen sowie anderer Zeichen konstitutioneller 
Minderwertigkeit (Stillerscher Habitus s. S. 314) erklart. Die Be­
schwerden sind an sich von denen bei organischen Magenleiden nicht 
verschieden. Immerhin lassen sich aus dem auBerst buntscheckigen 
Gesamtbilde der Magenneurosen eine Reihe charakteristischer Ziige 
herausheben; allen Fallen gemeinsam ist die diagnostisch wie thera­
peutisch ausschlaggebende Rolle des Nervensystems und der Psyche. 

Die nervose Dyspepsie (Neurasthenia gastrica) stellt ein praktisch 
sehr wichtiges, haufiges Krankheitsbild dar. Die Beschwerden stellen 
sich vor allem nach jeder Mahlzeit ein und bestehen in Druck und Volle­
gefiihl, Appetitmangel oder abnormem Sattigungsgefiihl bereits nach 
wenigen Bissen, ferner Beklemmungen, hartnackigem zum Teil sehr ge­
rauschvollem AufstoBen, Neigung zu Erbrechen. In manchen Fallen stellt 
sich der Magendruck bereits morgens niichtern ein, seltener bleibt er auch 
nachts bestehen. Mitunter treten intensive Schmerzanfalle (Gastralgie, 
Cardialgie) nach dem Essen auf, die u_ a. an Gallensteinkoliken erinnern. 
Bisweilen beobachtet man HeiBhunger (Bulimie). Charakteristisch ist 
einmal die ausgesprochene Abhangigkeit der Beschwerden von seelischen 
Erregungen wiekger, Angst, Schreck, aber auch vonfreudigen Erregungen, 
ferner die deutliche Unabhangigkeit von der Quantitat und Qualitat der 
Nahrung, die es erklart, daB die Patienten mitunter paradoxerweise 
schwere Speisen besser als leichte vertragen. Zum Teil findet man 
die als Hypochondrie bezeichnete Gemiitsverstimmung, d_ h. haufige 
Angstzustande, die das korperliche Befinden, u. a. oft Furcht vor Krebs 
zum Gegenstand haben. Auch sonst sind Zeichen der Neurasthenie 
(s. S. 635) haufig, bisweilen finden sich ausgesprochene hysterische 
Stigmata. Nervose Dyspepsie wird auch gelegentlich bei Kindern beob­
achtet, hierzu gehort z. B. die Anorexie oder das Erbrechen der Schul­
kinder morgens infolge von Angst vor der Schule. Der Ernahrungs­
zustand ist in manchen Fallen im MiBverhaltnis zu den lebhaften 
Beschwerden auffallend gut, in andern Fallen namentlich bei hart­
nackigem Erbrechen kann sich erhebliche Unterernahrung einstellen. 

Vielfach ergibt die objektive Untersuchung vollig normalen 
Befund oder eine gleichzeitig bestehende Enteroptose; manche Patienten 
leiden daneben an Colica mucosa (s. S. 353). In den Fallen mit heftigem 
AufstoBen sieht man bisweilen eine abnorm groBe Magenblase (Rontgen­
bild), die sich durch, dem Patienten unbewuBtes Luftschlucken (Aero­
phagie) erklart und in einzelnen Fallen sehr hochgradig werden kann 
(sog. Pneumatosis des Magens); die hierbei vorhandenen Beschwerden 
wie Atemnot und Herzklopfen erinnern an den gastrocardialen Sym­
ptomenkomplex (S_ 186). Bisweilen findet sich Superaciditat oder 
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Supersekretion. Bei manchen Fallen kommt ein sprunghafter Wechsel 
von superaciden und subaciden Saurewerten vor (sog. Heterochylie). 
Auch Steigerung der Magenperistaltik mit tiefer einschneidenden Wellen 
der groBen und kleinen Kurvatur wird beobachtet. Oft besteht spastische 
Obstipation. 

Zur Stellung der Diagnose versaume man niemals eine griindliche Unter­
suchung des gesamten Korpers, zumal dies beruhigend auf die a.ngstliche Gemiits­
verfassung der Patienten wirkt. Vor allem sind organische Erkrankungen des 
N ervensystems (Tabes!) Bowie des Magena, speziell Ulcus, Pylorusstenose usw. 
(okkultes Blut, RontgenunterBuchung) sowie bei hartnackigem Erbrechen Graviditii.t 
auszuschlieBen; die Unterscheidung gegeniiber letzterem ist oft schwierig. Auch 
denke man stets an komplizierende organische Erkrankungen wie Cholelithiasis, 
abdominelle Adhii.sionen; bei Frauen ist stets auf gynii.kologische Affektionen zu 
fahnden. Sehr wichtig fiir die Diagnose ist die genaue Anamnese, die oft sofort 
den charakteristischen Zusammenhang mit seelischen Storungen aufdeckt. 

Die Therapie ist vor allem eine rein psychische und bezweckt, durch ein­
gehende Belehrung des Patienten iiber die GegenatandsloBigkeit seiner Besorgnisse 
in ihm wieder Vertrauen zu seinem Verdauungsapparat zu wecken. Zur Beruhigung 
der Nerven Baldria,n- und Brompraparate, milde Hydrotherapie. Bei starkerer 
Unterernahrung Mastkur, die indessen oft nur mit Vorsicht durchzufiihren ist 
und fiir Arzt und Patienten haufig eine erhebliche Geduldsprobe bedeutet. In 
manchen Fallen bildet die Hypnose ein erfolgreiches Heilmittel. 

Krankheiten des Darms. 
Vorbemerkungen: Der Darm beginnt mitdem Duodenum; die Grenze 

zwischen Pylorus und Duodenum ist von au Ben durch die querlaufende Vena pylorica 
kenntlich. Das Duodenum hat die Form eines nach links oben geoffneten Hufeisens. 
Die Pars superior enthii.lt unmittelbar oberhalb des Pylorus den sog. Bulbus duodeni, 
in welchem der aus dem Magen kommende Speisebrei einige Zeit verweilt und der 
im Rontgenbild (Abb. 37) oft als dreieckiger oder haubenformiger Schatten sicbtbar 
ist; an seiner Spitze findet sich schon normal bisweilen eine kleine Luftblase. Bei 
starker Gastroptose verlauft die Pars superior nicht horizontal, sondern oft fast 
vertikal nach oben. Die Pars descendens ist an der hinteren Bauchwand fixiert 
und nur vorn mit Peritoneum bedeckt. An der Grenze zwischen seinem mittleren 
und unteren Drittel miindet in der Va terschen Papille der Ductus choledochus 
und Wirsungianus. Die Pars inferiol" kreuzt horizontal Vena cava und Aorta. Die 
Flexura duodenojejunalis, die in der Hohe des 2. Lendenwirbels (linker Rand) 
liegt, wird durch ein Muskelbiindel an dem Zwerchfell fixiert. Die sich daran 
anschlieBenden Schlingen des Jejunums nehmen den linken oberen, die des 
Heums den rechten unteren Abschnitt der BauchhOhle ein. Die Miindung des 
Diinndarms in den Dickdarm an der Bauhinschen Klappe erfolgt zwischen 
Coecum und Colon ascendens. Das Coecum ist vollstandig mit Peritoneum iiber­
zogen und besitzt ein kleines Mesenterium, das ihm mitunter eine gewisse Beweg. 
lichkeit verleiht; es liegt in der Fossa iliaca dextra iiber der Mitte des Lig. 
Pouparti. In das Coecum miindet der Processus vermiformis. Das Kolon hat ein 
fast doppelt so groBes Kaliber als der Diinndarm und ist durch das Vorhandensein 
der 3 Tanien, d. h. bandartigen Verstarkungen der Langsmuskulatur, sowie durch 
die haustrale Segmentierung gekennzeichnet. Das Colon ascendena hat kein 
Mesenterium und ist an der hinteren Bauchwand angewachsen, wogegen das 
Colon transversum ein ziemlich langes Gekrose, das oberhalb der Pars inferior 
duodeni angeheftete Mesokolon besitzt und auBerdem mit der groBen Kurvatur 
des Magens durch das Lig. gastrocolicum verbunden ist. Die rechte Flexur ist 
bisweilen mit der Unterflache der Leber oder mit der Gallenblase durch eine 
Peritonealfalte verbunden. Die spitzwinklige linke Flexur ist durch das Lig. phreni. 
cocolicum am Zwerchfell nahe der Milz befestigt; sie steht erheblich hOher als die 
rechte. Das Colon descendens ist an der hinteren Bauchwand angewachsen 
und geht in der Fossa iliaca sinistra in das S romanum oder Si~ma iiber, das 
infolge seines Mesenteriums wiederum beweglich ist. An das Sigma schlieBt 
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'sich unterhalb des Promontoriums (3. Kreuzbeinwirbel) das Rectum an, dessen 
oOOre Grenze durch die verstiiorkte Ringmuskelschicht des Sphincter rectoromanus 
oder Sphincter tertius kenntlich ist. Andere Sphincteren vgl. FuBnote S. 349. 

Die normale Motilitiit des Darms beruht auf der Funktion des zwischen Ring. 
und Lii.ngsmuskulatur gelegenen Auerbachschen Nervenplexus; sie besitzt 
einen erheblichen Grad von Selbstiiondigkeit, so daB sie auch bei Ausschaltung 
von Gehirn, Ruckenmark und Sympathicus erhalten bleibt. Normal steht sie 
jedoch analog den VerhiiJ.tnissen beim Herzen unter dem steuernden EinfluB des 
vegetativen Nervensystems, und zw~ des Sympathicus und Vagus (para· 
sympathisches System), die sich antagonistisch verhalten, indem der Vagus reiz­
verstarkend, d. h. peristaltikanregend, der Sympathicus abschwachend wirkt. 
Die zum Darm hinziehenden Nerven verlaufen in den yom Grenzstrang des 
Sympathicus kommenden Nn. splanchnic. sup. und inf., denen sich in den Gangl. 
coeliac. und mesenter. sup. und info bzw. auf dem Wege von diesem zur Darmwand 
die parasympathischen Fasem hinzugesellen, und zwar im N. splanchn. sup. der 
Vagus, im N. splanchn. info der den Sakralnerven zugehi:lrige N. pelvicus. Der 
N. splanchn. sup. versorgt Diinndarm und Colon ascendens, der N. splanchn info 
Colon transversum, descendens, Sigma und Rectum. Willkiirlich wird lediglich 
der Spincter extcrnus des Mastdarms aus dem IV. Sakralnerven (Plexus pudendus) 
innerviert. Ein pharmakologischer Hinweis auf die Rolle des autonomen 
Nervensystems ergibt sich aus der Wir~ der Sympathicus. bzw. Vaguserreger: 
Pilokarpin, Physostigmin, Cholin, Muscarm, die den Vagus erregen, verstii.rken 
die Darmmotilitat, Sympathicusreizmittel wie Adrenalin hemmen sie, ebenso wie 
das den Vagus lii.hmendeAtropin. Schmerzempfindungen, die vom Diinndarm 
und dem Colon ascendens ausgehen, werden durch den N. splanchnicils sup., die 
der unteren Darmabschnitte durch den N. splanchnicus inferior vermittelt. 

Der Dtinndarm zeigt zwei Arlen von Bewegungen, und zwar einmal Misch·, 
Knet- oder Pendelbewegungen, welche die Durchmischung des Darminhaltes ohne 
Ortsverschiebung bezwecken, ferner eigentliche Forderungsperistaltik mit Fort. 
OOwegung des Inhaltes nach dem Kolon. Motilitat des Kolona S. unten. Physio­
logische Reize fUr die Darmbewegung sind mechanischer und vor allem chemischer 
Natur; sie werden hauptsii.chlich vom Darminhalt geliefert und sind zum groBen 
Teil Produkte der Verdauung, organische Sauren, Zuckerarten usw. Aber auch die 
Darmwand selbst produziert ein Hormon, das Cholin (= Trimethyloxathyl. 
ammoniumhydroxyd), das die Peristaltik anregt. '\ 'do ... ,;,) ."..." " t.! 

Die Rontgenuntersuchung ergibt folgendes tiber die Motilitli.t: das Duodenum, 
abgesehen vom Bulbus duodeni (s. oben) und das Jejunum werden sehr schnell von 
der Kontrastmahlzeit passiert, so daB ihre Darstellung meist nur unvollkommen ge· 
lingt, wii.hrend im Ileum der Inhalt meist 2 - 3 Stunden liegen bleibt. Bisweilen ist 
der Jejunuminhalt in Form zarter schnee£lockenartiger oder gefiederter (Ke r kri ng· 
sche Falten!), meist horizontaler Schatten links oben erkennbar, wahrend das 
neum als derbere, kompakte, mehr vertikale Schattenbander rechts unten sichtbar 
zu sein pflegt. Der Vbertritt ins Coecum erfolgt um die 2.-3. Stunde. Die voll· 
kommene Entleerung des Diinndarms geschieht nach 6-8 Stunden. Die Ftillung 
des Colon ascendens erfordert weitere 2-3 Stunden; die rechte Flexur pflegt 
6 Stunden p. C. uberschritten zu sein, die linke Flexur wird nach 6-12 Stunden er· 
reicht, nach 10-24 Stunden ist sie passiert; nach 24, spatestena 48 Stunden solI 
der gesamte Kontrastinhalt den Darm verlassen haben. Doch kommen erhebliche 
individuelle Abweichungen von diesen Zahlen vor. Der Dickdarm ist im Rontgen· 
bild, abgesehen von dem breiten Kaliber an den regelmii.Bigen Einkerbungen der 
Haustren kenntlich, die besonders deutlich am Transversum sind. Durch stark 
wechselnde Lage und groBe Beweglichkeit ausgezeichnet sind das Transversum 
und das Sigma. Ersteres bildet hii.ufig eine girlandenartig herabhii.ngende Schleife. 
letzteres kann bei betrii.chtlicher Lange weit nach rechts hertiberreichen. Beide 
Teile lassen sich vor dem Leuchtschirm leicht verschieben. Der der linken Flexur 
benachbarte Teil des Transversums deckt sich bisweilen mit dem obersten Teil 
des Del:lcendens, indem beide ein Stiick parallel laufen. Eine wichtige Ergii.nzung 
der Rontgenuntersuchung na.ch Kontrastmahlzeit ist diejenige nach einem 
Kontrasteinlauf (1-2 Liter in der Norm). ' 

Bei der gewohnlichen Betrachtung vor dem Schirm erscheint der Dickdarm 
vollkommen ruhend. Genauere Untersuchungen haben aber auch hier verschiedene 
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Arlen von Motili tii.t festgestellt, und zwar groBe Kolonbewegungen, die unter 
Verstreiohen der Haustren eine starke Vorwartsbewegung des Inhaltes bewirken 
und bei der Defii.ka.tion eine Rolle spielen (3-4mal tll,glioh erfolgen groBe Sohiibe), 
ferner Pendelbewegungen mit Lage- und Formveranderung der Haustren, endlich 
einen als AntiperistaItik bezeichneten retrograden Transport des InhaJtes. Die 
Kolonbewegungen, die iibrigens auoh wAhrsnd des Sohlafes bestehen, werden 
auBer duroh die friiher erwahnten Reize u. a. duroh psyohisohe Erregungen 
teils verstii.rkt (z. B. AngstdiarrhOen), teils gehemmt; Nahrungsaufna.hme fOrdert 
vom Magen aus die Peristaltik (dem 1. Friihstiiok folgt oft Stuhlentleerung), 
das gleiohe gilt von manohen GenuBmitt'eln wie Kaffee und Tabak. Unmittel· 
bar vor der Stuhlentleerung befinden sich die Stuhlmassen im S romanum 
und in der Ampulle, die sioh, oft zusammen mit dem InhaIt des unteren Colon 
desoendens, in einmaJiger Defakation zu entleeren pflegen. Die Entleerung erfolgt 
unter Ersohlaffung des Levator ani und Sphincter externus sowie unter An­
spannung der Bauchpresse. 

Zur Priifung der Darmmotilitat eignet sich in Ermangelung des ROntgen. 
verfahrens 0,5 Carmin per os (in Oblate); Rotfarbung des Stuhles erfolgt normal in 
24-48 Stunden, in pathologischen Fallen unter UmstAnden erst nach vielen Tagen. 

Die untersten Darmabschnitte sind einer direkten Besichtigung mittels 
der Rectoromanoskopie zuganglich. Dieselbe ist der ROntgenuntersuchung iiber­
legen. Der Untersuchung hat griindliche Entleerung des Darms (am Abend vorher 
und morgens 2-3 Stunden vor der Untersuchung je ein Einlauf von physiologischer 
NaCI-LOsung, nach dem letzten mehnns.liges zu Stuhle gehen, kein Abfiihrmittel, 
dagegen am Yorabend 10-15 Tropfen Tot. Opii) vorauszugehen, die Harnblase 
ist vorher zu entleeren. Man untersuohe zunachst digital. Bei starkem Tenesmus 
evtl. Cocainisierung des Rectums (40/ 0, Tampon 3 om tief einfiihren). Na.ch vor­
siohtiger Einfiihrung des etwas erwii.rmten und eingefetteten Instruments (am 
besten des Rectoskops von H. StrauB) bis iiber den Sphincter entfemt man 
den Obturator und entfaltet die Schleimhaut durch vorsichtiges Einblasen von 
Luft mit dem Geblase.Wegen der verschiedenen Kriimmungen und Schleimbaut­
faIten des Darms darf das Rohr nur unter genauer Kontrolle des Auges vor­
gesohoben werden. Nach Passieren der engen, ein wenig na.ch vorn geriohteten 
Pars sphinoterica odor perinealis recti (Annulus haemorrhoid.) gelangt man in 
die sehr gerii.umige Pars ampullaris oder pelvina.. Dieselbe entMlt meist 
3 halbmondfOrmig vorspringende SohleimhautfaJten, von denen die wichtigste die 
6-7 om oberhaJb des Anus rechts vor der Mitte des SteiBbeins liegende Kohl­
rauschsohe FaJte (Plica coooyges.) ist. Die Grenze zwisohen Ampulle und Sigma 
(11-13 om vom Anus) markiert sioh durch die Plica reotoromana, entsprechend 
dem sog. Sphincter tertius. In das Sigma, dassen Sohleimhaut ein runzliges 
Aussehen, aber keine FaJten zeiJrt;, laBt sich das Rectoskop bei Aufblihung bis 
zur Grenze zwischen Rectal- und Kolonsohenkel des Sigmas (30-35 cm) einfiihren. 
In mittlerer Entfemung erkennt man Ofters die Pulsation der Arteria iliaca. 

Die im Darm sich abspielenden Verdauungs- und ResorptioDsvorgiinge zeigen 
je na.ch den einzelnen Darmabschnitten groBe Verschiedenheiten. Der schub­
weise von dem Pylorus ins Duodenum befOrderte MageninhaIt wird im Duodenum 
durch den stark a.lka.lisohen Pankreassaft ( = etwaO,5 % Soda) neutralisiert. Letzterer 
selbst wird durch HCI, Fettsauren und Neutralfett (ferner durob Magnesium­
sulfat sowie Ather) angelookt. Die HCl wirkt hauptsa.chlioh duroh Umw,andlung 
(Aktivierung) des in der Darmsohleimhaut enthaltenen unwirksamen Prosekretins 
in Sekret41, das nach der Resorption auf dem Blutwege die Pankreassekretion 
anregt. .Aim.Iich dem Sekretin wirken manche Nahrungsmittel wie z. B. Spinat 
und andere animaJische und vegetabilisohe Stoffe in der N ahrung. Von den drei im 
Pa.nkreassaft enthaltenen Fermenten spaJtet das Trypsin, das durch die in der 
Darmsohleimhaut enthaItene Enterokinase erst aktiviert wird, die EiweiB­
kOrper rasoher und intensiver ala das Pepsin und zerlegt sie bis zu den Polypeptiden 
und Aminosii.uren (S. 465), ebenso spaltet es Nucleine, wii.hrend rohes Bindegewebe 
von ihm nioht angegriffen wird. Das Steapsin zerlegt das NeutraJfett sowie 
das Leoithin in Fettsiuren und Glycerin; die ersteren verbinden sich mit dem 
Da.rmaJkali zu Seifen, die die Emul¢erung des iibrigen Fettes bewirken. Das 
diastatisohe Ferment setzt die stii.rkespaItende Tatigkeit des PtyaJins des 
Mundspeiohels fort, die Zerlegung geht bis zur Maltose. Die ins Duodenum sich 
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ergie.6ende Galle fOrdert die Fettresorption durch L6sung der Fettsiuren und Seifen 
sowie durch Einwirkung der Gallensauren auf die Darmschleimhaut, sie steigert 
femer die Wirkung der Pankreasfermente und macht das Pepsin unwirksam. Zur 
Gewinnung von Duodenalsaft (Pankreassekret + Galle) bedient man sich der 
Duodenals onde. evtI. unter vorheriger Einspritzung von 10 ccm 30% MgSOf• 
LIlsung oder 2-4 ccm Ather ins Duodenum (vgl. auch S.371). Auch der Satt 
der Brunnerschen Driisen des Duodenums besitzt fermentative Eigenschaften. 

Der in erheblicher Menge abgesonderte DiiDndarmsaft entsteht in den 
Lieberkiihnschen Drijsenj seine Produktion wird durch den im Chymus ent· 
haltenen Pankreassaft angeregt. Er enthii.lt verschiedene Fermente, u. a. das 
Erepsin, das genuine Proteine nicht verdaut, wohl aber analog dem Trypsin die 
Albumosen, Peptone und Polypeptide spaltet, sowie endlich Fermente, welche 
Rohrzucker, Milchzucker und Maltose zerlegen. 

Eine weitere, der Resorption zugute kommende Zersetzung der Chymusbestand. 
teile erfolgt durch die Tii.tip;keit der Bakteril'nrIora des Darms. Die vou der 
MundMhle in den Verdauungskanal eindringenden Bakterien werden zum grClllten 
Teil von der Magen.HCI vernichtet oder gelihmt, so daB normal der ob~re Diinn· 
darm praktisch keimfrei istj Bakterientatigkeit kommt erst wieder in den untersten 
Teilen des lleums und vor allem im Coecum und Colon ascendens zur Entfaltung. 
Ihr hoher physiologischer Wert beruht darauf, daB sie die Titigkeit der Darm· 
fermente erginzen, indem sie vor aJlem die dieaen nicht zugangliohe Verarheitung 
vegetabilischen Materials der Nahrung iibemehmen, insbesondere die sog. Rohfaser 
(s. unten) zersetzen und diese dadurch erst resorptionsfii.hig Machen. Aber auch 
der Abbau von EiweiBkorpern und Starke wird, soweit er seitens der Verdauungs. 
fermente unvollendet geblieben ist, durch die Darmbakterien vollendet, die in 
ungeheurer Menge, vorhanden sind. Sie bilden etwa 1/8 des Gesamtgewichtes des 
Trockenkotes, doch ist darin der groBte Teil abgestorben. 

Von groBer praktischer Bedeutung ist die Tatsoohe, daB die Bakterien im 
Darm physiologisch in zwei antagonistischen Gruppen auftreten, und zwar 
ale kohlehydratabbauende Bakterien, welche Siure produzieren (Essig., Ameisen·, 
Butter" Milchsii.ure, COg), u. a. das Bact. coli, und fure Haupttitigkeit normal 
im unteren neum, zum Teil im Ccecum entfalten (Celluloseverdauung), Ulid 
andererseits im Dickdarm die Fiulnisbakterien, die bei alkalischer oder neutraler 
Reaktion EiweiBkorper und ihre Abbauprodukte weiter zerlegen unter Bildung 
Bowohl der gleichen Substanzen wie bei der Fermentspaltung als auch der fiir 
die Fiulnis charakteristischen Korper wie Indol, Skatol, Phenole, NHa, H.S usw. 
(Ccecum und Colon ascendens). Die EiweiBkorper stammen dabei sowohl von der 
Nahrung wie auch, was klinisch besonders bedeutsam ist, von den Darmsekreten:. 
Je nach Art der Nallrung privaliert die eine oder andere Bakteriengruppe, wobei 
saure Gii.rung die Existenz der Fiulniserreger erschwert und umgekehrt; auch 
laBt sich dieR bis zu einem gewissen Grade durch Anderung der Kost will· 
kiirlich beeinflussen, was therapeutisch von Bedeutung ist. 

Die Resorption ist hauptsachlich Aufgabe des Diinndarms und betrifft auBer 
Wasser und Salzen die Spaltungsprodukte der EiweiBkorper, der Kohlehydrate 
und der Fette. Von den EiweiB bausteinen sind es fast ausschlieBlich die relativ 
unkompliziert gebauten Amino!liurenkomplexe (Peptide). Die Fette werden 
hauptsichlich a.1s Fettsiuren, Seifen, Glycerin, vielleicht auch' als Neutralfett 
resorbiert. Lecithin wird ebenfalls gespalten, wogegen Cholesterin und die 
wichtigen ibm nahestehenden pflanzlichen Phytosterine ale solche resorbiert 
werden. Die Kohlehydrate kommen in der Hauptsa.che ale Monosaccharide, 
insbesondere ale Dextrose zur Aufsaugung, groBere Mengen von Disa.cchariden 
wie Rohrzucker oder Milchzucker werden zwar ungespalten resorbiert, erscheinen 
aber unveriindert'im Harn wieder. Durch Zerlegung der Pflsnzenrohfaser (Cellulose, 
Hemicellulose, Pentosane) entstehen aus diesen losliche resorptionsfii.hige Zu('ker, 
speziell Hexosen und Pentosen. auch wird das von der pflanzlichen Zellmembran 
eingeschlossene Nahrmaterial nach AufschlieBung der Hiille der RE-sorption zu· 
gAnglich. Die Aufsaugung dieser Stoffe, femer der Produkte bakterieller EiweiB· 
zersetzung sowie vor allem groBer Mengen von Wasser (Eindickung des Kotes) 
erfolgt im Anfangsteil des Dickdarms, d. h. im Coecum und Ascendeus. welche 
die Funktion eines Reservoirs haben, wii.hrend der iibrige Dickdarm lediglich als 
Expulsionsorgan dient; auBerdem produziert er Schleim ala Gleitmittel. Von 

v. Domarus, GrundriB. 6. Aufl. 21 
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den bei der bakteriellen Zersetzung der Cellulose entstehenden Gasen wird CO. 
und C~ resorbiert, wa.hrend H mit dem Stuhle ausgeschieden wird. Abfuhrwege 
fiir die vom Darm resorbierten Fette sind die Lymphbahnen, fiir aUe iibrigen 
Stoffe die Pfortaderwurzeln. 

Der durch die starke Wa.sserresorption zum Kot gewordene Darminhalt be­
steht aus 2 Hauptbestandteilen, dem sog. Eigenkot und den Nahrungsresten. 
Der Eigenkot wird von den Da.rmsekreten, den Produkten der Schleimhautepithel­
mauserung und den regelm.ii.Big in den Darm ausgeschiedenen Stoffen wie Kalk, 
Eisen, Phosphorsiioure usw. gebildet, so daB es auch bei volliger Karem regelma.Big 
zur Stuhlbildung kommt. Die Menge der Nahrungsreste, der sog. Schlacken 
tierischer und pflanzlicher Provenienz ist auch beim Gesunden sehr verschieden 
und richtet sioh nach der Art der Nahrung. Schlackenarme Kost, die fast 
vollkommen resorbiert wird, ist die animalische Kost sowie eine aus feinem Mehl, 
Starke, Zucker usw. bestehende vegetabilische Kost. In der schlackenreichen 
Kost spielt namentlich die Rohfaser (s. vorige Seite) eine HauptroUe. 

Untersuchung der Faeee8: Zu priifen ist die Zahl der Entleerungen, die Menge, 
die Konsistenz, die Farbe, die Reaktion, der Geruch sowie die mikroskopische 
und evtI. die chemische Zusammensetzung. Normaler Kot ist "geformt", d. h. von 
Wurstform, braun, von aJkalischer Reaktion und zeigt den cha.rakteristischen 
Fiioka.lgeruch (weder ranzig noch &8Bhaft); er ist frei von Schleimbeimengungen, 
Blut und Eiter. Die Menge des Stuhls ist normal von der Beschaffenheit der Nab­
rung abhiiongig, sie ist am k1einsten bei reiner Fleischkost, am groBten bei Kartoffel­
und Schwa.rzbrotkost. Man begniige sich grundsa.tzlicb nicht mit der bloJ3en An­
gabe der Patienten iiber regelmii.J3ige Entleerungen; oft lehrt erst die Besichtigung, 
daB da.s jedesmalige Quantum unzureichend ist und daB entgegen den Angaben des 
Patienten eine Verstopfung besteht. Die Farbe.schwankt ebenfa.lls je na.ch der Nab­
rung, sie ist bei Milchkost hellgelb, bei Fleischkost dunkel; Eisen, Wismut IUachen 
ihn dunkel, Kalomel griinlich. . 

Zur Isolierung groberer Beimengungen wie von Konkrementen, Fremdkorpem, 
Pa.ra.siten ist der Stuhl mit Wasser aufzuschwemmen und zu sieben, am besten 
mit dem Boasschen Stuhlsieb. 1m iibrigen empfiehlt es sich, eine walnuBgroBe 
Stuhlprobe mit Wa.sser in einem Morser bis zu Saucenkonsistenz zu zerreiben und 
die erhaltene FliiBsigkeit auf einem schwarzen Porzellanteller auszubreiten, wodurch 
aDe groberen Beimengungen sowie Schleim sichtbar werden. 

Die mikroskopische Untersuchung erfolgt an einer mit etwas Wasser ver­
setzten, etwa steckna.delkopfgroBen Stuhlprobe in 3 Praparaten' 1. ohne Zusatz, 
2. mit Zusatz von Jod-Jodka.liumltisung 1 zum Nachweis von Stirkeresten, granu­
l~sehaltigen Bakterien und Leptothrix, die sich sa.mtlich blau farben, 3. mit Zusatz 
Von 30 0/ 0 Essigsa.ure und Erwirmen iiber der Flamme bis zum Kochen zum 
Na.chweis des Fettes, welches in Tropfenform frei wird und zu Schollen erstarrt l • 

N orma.l enthiiolt der Stuhl nur vereinzelte Muskelreste mit Querstreifung und 
abgerundeten Enden, Starke hOchstens in Spuren, ferner zahlreiche Pflanzenreste, 
sowie Fett im Essigsaurepraparat in Schollenform, endllch ma.ssenhaft Bakterien, 
von denen dasgramnegative B. coli dominiert, wa.hrend die iibrige Flora nach der 
Art der Kost Verschiedenheiten zeigt. Bei Milch- und Kohlehydratkost finden 
mch u. a. der sporenbildende Bac. subtilis (Heubacillus) und da.s Buttersa.ure bil­
dende Clostridium butyricum, da.s ebenfalls plumpe Stibchen mit Sporen bildet, 
beide sind grampositiv und farben sich mit Jod blau; bei Fleiscbkost sind reich­
lich grampositive Coccen vorhanden. 

Sieht man von den extremen Veriionderungen der Stuhlzusammensetzung ab, die 
~tets patholo~ch sind, so sind ger~ere Abweichungen von der Norm nur nach Ver­
abreichung emar Probediiit diagnostlSch zu verwerten. Pro bekost von Schmidt­
StraBburger: Morgens 1/.1 Milch und50 g Zwieback. Vormittags Hafersohleimaus to g Hafergriitze, 10 g Butter, 200 g Milch, 300 g Wa.sser, 1 Ei und etwas Salz, das 
\:tame durchgeseiht; mittags 125 g Rohgewicht geha.cktes Rindfleisch mit 20 g 

1 Jod 1,0, Jodkali 2,0, Aq. dest_ 50,0. 
1\ AIkoholisohe Sudan-III-Ltisung fiiorbt Neutra.lfett leuchtend rot. Konz. 

wisserige Nilblausulfatltisung mit etwas Stuhl verriihrt farbt NeutraHett rot, 
!e~~ure in Tropfen und Schollen violett. Fettsaurena.deln bleiben bei diesen 
JII.81iDoden ungefiiorbt. 
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Butter leicht iiberbraten (iuwendig roh zur Erhaltung des Biudegewebes 1), dazu 
250 g Karloffelbrei aus 190 g gemahlenen Kartoffeln, 100 g Milch, 10 g Butter und 
etwas Salz. Nachmittags wie morgens, abends wie vormittags. Die Probekost 
wird 3-5 Tage lang verabreicht. 

Der normale Pro bestuhl ist schwach alkalisch oder ganz schwach sauer, 
homogen und enthalt keine groberen makroskopisch sichtbaren Bestandteile. 
Mi kros ko pis c h finden sich nur vereinzelte schollige abgerundete Muskelfragmente 
(Querstreifung) sowie Schollen aus fettsaurem Kalk, keine groBeren Bindegewebs­
fetzen und keine Starke (Jod). Fett kommt normal nur in Form gelber und weiBer 
Kalkseifenschollen, nicht in Krystallform vor. Ober den Grad der Starkeverdauung 
gibt sicheren AufschluB die Untersuchung des Stuhles auf N achgarung im Brut­
schrank mittels des StraBburgerschen Gii.rungsrohrchens. Normaler Probestuhl 
zeigt dabei keine oder nur ganz geriuge Gasbildung. Hohere Grade derselben konnen 
auf vermehrter Garung oder Fii.ulnis beruhen. Bei ersterer entsteht deutlich saure 
Reaktion und Hellfii.rbung des Stuhles (durch Reduktion des Stuhlfarbstoffs), 
bei letzterer alkalische Reaktion ohne Hellfarbung. Die Gii.rungsprobe zeigt auch 
noch in den Fallen mangelhafte Kohlehydratverdauung an, iu denen die mikro­
skopische Untersuchung im Stich lii.Bt. Brauchbare Result ate ergibt die 
Pro bediatnur bei den mit Diarrhoeneinhergehenden Darmkrankheiten. Weiteres 
siehe im Abschnitt Pankreas, S. 391. 

Ulcus duodeni. 
Das Geschwiir des Zwolffingerdarms ist ein relativ haufiges Leiden. 

Es nimmt mit dem Alter an Frequenz zu (Max. zwischen 40.-70. Jahr) 
und befallt haufiger Manner als Frauen. Pradilektionsort ist die 
Hinterwand des Duodenums und zwar vor allem die Pars superior nahe 
dem Pylorus. 

Anatomisch findet man sehr haufig, oft multipel, Narben im Duodenum als 
Residuen ausgeheilter Ulcera. Das Haufigkeitsverhaltnis von Ulcus duodeni zu 
ficus ventriculi ist auf Grund anatomischer Statistiken etwa 1: 1,4. Sicher ist, daB 
in zahlreichen Fallen das Geschwiir klinisch latent bleibt oder unbemerkt ausheilt. 

Ala ii.tiologische Momente werden Superaciditat, Gastroptoae (Zerrung 
des Duodenums), Arteriosklerose, Sepsis, Hautverbrennungen, Uramie (multiple 
Geschwiire) sowie Appendicitis angeschuldigt, vor allem aber auch hier wie bei 
Ulcus ventriculi Storungen oder abnorme Erregbarkeit im Bereich des vegetativen 
Nervensystems (Vagus und Sympathicus), insbesondere auf diesem Wege zustande 
kommende Spasmen der GefaBe sowie der Muscularis mucosae, die zu Schleimhaut­
erosionen mit Ulceration infolge tryptischer Verdauung fiihren sollen. Doch lassen 
eine Reihe von Patienten die Zeichen gesteigerter Erregbarkeit des autonomen 
Nervensystems vermissen. 

Das Krankheitsbild ist durch eine sehr charakteristische Anamnese 
ausgezeichnet. Die Kranken klagen uber periodisches Auftreten 
von heftigen Schmerzen in der Oberbauchgegend, die mehrere Stunden 
nach dem Essen (Spat'schmerz) sowie bei leerem Magen als sog. 
Hungerschmerz auftreten und ofter den Patienten auch nachts be­
fallen. Nicht selten schwindet der Schmerz nach Nahrungsaufnahme. 
Dazwischen liegen oft vollig beschwerdefreie Intervalle von Wochen 
oder sogar Monaten. Der Appetit und Ernahrungszustand sind in 
der Regel gut, die Zunge ist nicht belegt; Erbrechen pflegt zu fehlen. 

Objektiv besteht wahrend der Schmerzanfalle Druckempfind­
lichkeit der Oberbauchgegend, namentlich etwas rechts oben von der 
Mittellinie sowie oft ausgesprochene circumscripte Empfindlichkeit beirn 
Beklopfen dieser Gegend mit dem Perkussionshammer. Mitunter zeigt 
der Musculus rectus abdominis rechts oben vermehrte Rigiditat. Kommt 
es zu starkeren Blutungen, so wird das Blut meist nur mit dem Stuhl 
entleert, wahrend Blutbrechen im Gegensatz zum Ulcus ventriculi relativ 
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selten ist; Mufig tritt es auch hier nur in Form okkulten Blutes im 
Stuhl (vgl. S. 305) auf. Doch fehlt auch dieses in einer nicht ganz geringen 
Zahl von Fallen. Oft besteht Superaciditat des Magens, wenn sie 
auch, ebensQ wie. beim Magengeschwiir keine conditio sine qua non ist. 
Die Rontgenuntersuchung ergibt haufig charakteristische Befunde 
sowohl seitens des Magens wie des Duodenums. 

Der Magen zeigt oft eine erheblieh verstii.rkte Peristaltik mit tief einsohneiden­
den Wellen und auffallend rasoher Entleerung (BOg. hyperperistaltisoher Typ deB 
Ulcus duodeni), die im Widersprueh mit der vorhandenen Superaoiditii.t steht. 
Trotz anfa.nglicher Entleerungsbesehleunigung beobaehtet man aber spater oft einen 
Seehs-Stundenrest. Diese Kombination ist ffir meus duodeni charakteristisch. 
Aueh gibt es Fiille, die dureh die erhebliche GrMe der intermediii.ren Saftschicht 
vermehrte Sekretion erkennen lassen (sog. maximalsekretorischer Typ). Am 
Duodenum sind abgesehen von eircumscripter Druekempfindliehkeit vor dem 
Leuehtsehirm die Dauerfiillung sowie Formii.nderungen des Bulbus duodeni die 
wiehtigsten Befunde. Bei dem evtl. noch 8 Stunden p. e. sichtbaren sog. Dauer­
bulbus fMlt oft die abnorme GroBe desselben auf; Nisehen- und Zapfenbiklung, 
welehe wiehtige Symptome sind, deren technische Darstellung oft aber reobt 
sohwierig ist, kiinnen sowohl auf Geschwliren oder Narben wie auf Spasmen 
beruhen. Auf narbige Schrumpfung deutet abnorme Kleinheit des Bulbus hin. Mit­
unter beobaehtet man am Leuehtsehirm Retroperistaltik der Pars deseendens 
duodeni. Selten ist ferner eine dem penetrierenden Ulcus ventriculi analoge 
Nisehe mit LuftbIME', die aber nieht mit der hii.ufig normal am Seheitel der Pars 
superior duodeni vorhandenen zu verweehseln ist. Endlich ist der Pylorus oft naoh 
reohts verlagert (RechtRd~stanz) als Folge periduodenitiseher Verwaohsungen. 

Die Diagnose des mcus duodeni ist schwierig; sie stiitzt sieh in hervorragen­
dem MaBe auf die eharakteristische Sehmerzanamnese (Spii.tsehmerz, Periodizitat), 
wenn diese auch bisweilen im· Stich lii.Bt und die gleiche Anamnese sich in Fallen mit 
Ulcus ventriculi parapylorieum findet. tJ'berhaupt muB man sieh mitunter mit 
der Diaguose Ulc us juxta pylori e um bescheiden, die jedoeh praktisoh ffir die 
Therapie meist geniigt. Okkultes Blut fehlt in einer reoht betrii.chtlichen Zahl 
von Fa.Ilen; auch die Rontgenuntersuchung kann versagen. 

Andererseits ist ein positiver Rontgenbefund hii.ufig nicht eindeutig genug, be­
sonders wenn nur einzelne der genannten Zeichen vorhanden sind: Hyperperistaltik 
des Magens findet sich aueh bei Magenneurosen, besehleunigte Entleerung bei Sub· 
aciditii.t. Aeht·Stundenrest allE'in beweist nur Spasmus oder Stenose des Pylorus. 
Dauerbulbus kommt aueh bei starker Gastroptose vor. Aueh wird dieser wie 
aueh die erwii.hnten Forma.nderungen des Duodenums und die Rechtsdistanz 
ebensowohl infolge periduodenaler Adhii.sionen, namentlieh bei Cholecystitis, aber 
aueh bei andern entziindliehen abdominellen Affektionen beobachtet, so daB hier 
die Differentialdiagnose zur Unmoglichkeit werden kann, zumal hier auch die 
gleiohe Therapie Erfolge erzielt. 

Der VerIau! des Ulcus duodeni gestaltet sich in den einzelnen ]·li.llen 
recht verschieden. Zweifellos gibt es eine betrachtliche Zahl von "Ulcus­
tragern" ohne deutliche Beschwerden (s. oben). Ferner konnen analog dem 
ficus ventriculi auch hier fiir lange Zeit die Beschwerden vollig schwinden 
und dennoch, trotz scheinbarer Heilung, nachDiatfehlern usw. wieder nach 
langerer Zeit manifest werden. Beschwerdefreiheit ist hier demn~ch 
keineswegs stets identisch mit Heilung. Immerhin ist die Prognpse 
fiir zahlreiche Falle bei geeigneter Behandlung giinstig. Perforations­
gefahr droht hauptsachlich den relativ seltenen Geschwiiren der Vorder­
wand. Starke Blutungen durch Arrosion .eines groBeren GefaBes sind 
seltener als bei Ulcus ventriculi. 

Die Therapie deekt sieh mitder des MagengeschwUrs (S. 307): Liegekur, fliissig· 
breiige Sohonungsdiii.t. Bei Superaoiditii.t ist das Mendelsehe Pulver zweckmii.Big: 
1(a.tr. sulf. pulv. sice. und Natr. phosphor. pulv. sicc. !i3 30,0. Natr. bicarb. pur. 
40,0, 4mal tii.glich 1 TeeloffeJ in 1 WeingJas warmen Wassers vor dem Essen. Bei 
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Niiohternsohmerz (auoh naohts) ist sehr wirksam warmc Milch. Bei vagotonisohen 
Symptomen sowie spastisoher Obstipa.tion Atropin (vgl. S. 307), PapavE'rin (2 mal 
tiioglich 0,06 oder Papayydrin. In letzter Zeit wurden gute Erfolge mittels Dauer­
ern&hrung durch die Jejunalsonde beobaohtet. FUr chirurgisohe Behandlung 
ist die Perforation sowie schwere Blutung absolute Indikation; aber auch bei 
hartnackigen, der Heilung durch interne Behandlung widerstrebenden Fallen hat 
die Gastroenterostomie als Entlastungsoperation Erfolge. 

Ulcus jejuni llepticum. 
Das Jejunalgesohwiir entsteht fast aussohlieBlich nach Gastroenterostomien als 

Folge der peptischen Wirkung des Magensaftes. Es wird besonders bei Verwendung 
einer zu weit distal gelegenen, fiir die Fistel verwendeten Jejenumschlinge, ferner 
bei Verbindung derselben mit pylorusnahen Magenabschnitten (statt mit dem 
cardWen Teil), sowie ofter bei gleiohzeitigem VerschluB des Pylorus beobachtet. 
Die ursachliche Bedeutung hyperaziden Magensaftes erhellt aus der Tatsache, 
daB es bei sub- und anaziden Magen (z. B. nach Carcinomoperationen) nie vor­
kommt. Niohtbeachtung diatetischer Vorschriften (s. S. 310) nach der Operation 
gehiirt ebenfalls zu den ursachlichen Momenten. Das Ulcus tritt meist innerhalb 
der ersten Monate nach der Operation, selten spater auf und verrat sioh duroh 
Beschwerden wie bei Ulcus duodeni, insbesondere durch Spat- und Niichtern­
schmerz (oft periodisch), namentlich in der Gegend etwas links vom Nabel mit 
entsprechender Druckempfindlichkeit, ferner durch besonders in den Riicken aus­
strahlende Schmerzen sowie okkultes Blut im Stuhl; mitunter treten Diarrhoon 
sowie haufig spater ausgedehnte Verwaohsungen mit der Naohbarsohaft, gelegentlioh 
auoh Perforationen ins Kolon (Magenjejunokolonfistel) oder sogar in die £leie 
Bauchhohle ein. Vereinzelt bleibt das Ulcus langere Zeit latent. Therapeutisch 
kommt nur die Operation in Frage. 

Darmgeschwiire im unteren Ileum und oberen Kolon werden 
ferner im Verlauf der Uramie im Terminalstadium der chronischen 
Nephritis beobachtet. Ferner macht abgesehen von Typhus und 
Ruhr gelegentlich auch der Milzbrand (s. S. 124) Darmulcerationen 
ala sog. Darmmilzbrand unter dem Bild einer akuten hamorrhagischen 
Enteritis, die unter Umstii.Jiden zu Perforationsperitonitis fiihrt. Dar m­
tuberkulose S. S. 340. 

Enteritis, Enterocolitis, Colitis (Darmkatarrh). 
Unter Darmkatarrh verBteht man eine entziindliche Veranderung 

der Darmschleimhaut, die in vermehrter Schleimproduktion, Hyperamie 
der GefaBe, Veranderungen des Driisenparenchyms und des interstitiellen 
Gewebes besteht und bei schwerenFallen und namentlich bei chronischem 
Verlauf auch auf die Submucosa und die Muscularis iibergreift, wobei 
mitunter dauernde Veranderungen zuriickbleiben. 

Das klinische Hauptmerkmal des Darmkatarrhs ist die Diarrhoe, 
die auf beschleunigter Peristaltik des Dickdarms beruht. Doch ist nicht 
jede Diarrhoe mit entziindlichen Veranderungen des Darms gleich­
bedeutend, zumal es sowohl rein nervose wie auch sonstige Zustande 
beschleunigter Darmbewegung gibt, denen die Kriterien der Entziindung 
fehlen. Ein wichtiges Symptom des Darmkatarrhs ist die Beimengung 
von Schleim im Stuhl, bei starkeren Graden der Erkrankung auch von 
Eiter und Blut, wobei aber zu betonen ist, daB einerseits nicht unerheb­
liche Schleimbeimengungen auch bei nichtentziindlichen Prozessen vor­
kommen und umgekehrt bei manchen sicheren Darmkatarrhen, spezien 
des Diinndarms, der Schleim vermiBt wird. Eine Folge der beschleunigten 
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Peristaltik ist die mangelhafte Ausnutzung der Nahrung, was in dem 
reichlichen Vorhandensein sohleoht verdauter Reste derselben im Stuhl 
(Probekost vgl. S. 322) zum Ausdruck kommt. 

Anatomlsch besteht eine herdartige oder diffuse Rotung und Sohwellung 
der Sohleimhaut namentlioh auf der Hohe der Falten und Zotten, Sohleimbelag 
sowie serOse Durohtriionkung der Mucosa, hii.ufig Schwellung der Solitarfollikel 
und der Peyersohen Plaques (follikulii.rer Katarrh), an denen es bisweilen zu ober­
flaohlicher Ulceration kommt (folIikulare ~schwiire). Mikroskopisch finden 
sioh Epithelverlust in groBeren Bezirken, Degenerationsveranderungen der Zellen 
der Lie berkfihnsohen DriiBen, starke ~faJ3fiillung, Odem oder Rundzellen­
infiltration des interstitiellen Gewebes. Bei ohronisohem Katarrh ist die Schleim­
haut oft verdiinnt, ihre Farbe mehr graurot oder braun bzw. schiefrig infolge von 
Pigmentablagerung; oft besteht Driisenschwund mit Entwicklung von zellreichem 
Bindegewebe. In anderen Fallen kommt es zu wulstiger Sohleimhauthypertrophie 
mit Polypenbildung wie speziell im S romanum und Mastdarm. 

Atiologisch sind bei dem akuten Darmkatarrh in erster Linie 
bakterielle sowie toxisohe Sohadigungen von Bedeutung, unter den 
Bakterien vor allem diejenigen der Paratyphusbaoillusgruppe (Cholera 
nostras S. 42), ferner Streptoooocen usw. Hierauf beruhen namentlich 
die in der hellien Jahreszeit haufigen Formen der Enteritis und Gastro­
enteritis. Hierher gehoren auoh die mit schweren Darmerscheinungen 
einhergehenden Krankheitsbilder der Nahrungsmittelvergiftung (Botulis­
mus S.42 usw.), ferner die Enteritis bei Typhus, Dysenterie, Sepsis, 
Malaria. Zu den ohemisohenGiften gehOren abgesehen von den atzen­
den Sauren und Alkalien u. a. Queoksilber, Arsen, atherische Ole, Alkohol, 
Digitalis, Colchicum, das Uramiegift u. a. m. Jedes Abfiihrmittel vermag 
bei zu hoher Dosierung Enteritis zu erzeugen. Auoh Erkii.ltungen 
wird eine ursachliohe Bedeutung fur die Entstehung von Darmkatarrhen 
beigemessen. Zu beaohten ist ferner, daB die Erkrankung eines 
bestimmten Darmabsohnittes in vielen Fallen erst die Folge des patho­
logisohen Verhaltens eines hoher oben gelegenen Gebietes des Ver­
dauungstractus ist, so daB z. B. die Ursaohe manoher Dickdarm­
katarrhe im Diinndarm, ferner die Erkrankung des Dunndarms nicht 
selten in einem Magenleiden zu suchen ist. 

Eine praktisch bedeutsame Rolle spielen ferner abnorme Zer­
setzungen des Darminhaltes, insbesondere die bei gesteigerter 
Garung oder bei abnormer Darmfaulnis sich abspielenden Prozesse; hier 
konnen sowohl die veranderte Bakterienflora wie die ohemische Reizung 
duroh die Zersetzungsprodukte auf die Dauer sohadigend auf die Darm­
sohleimhaut im Sinne einer katarrhalischen Reizung wirken; praktisch be­
stehen denn auch zwisohen der einfachen, daduroh bedingten Verdauungs­
storung (Dyspepsie) und der echten Enteritis flieBende "Obergange. 

Das Moment der fauligen Zersetzung von Darminhalt gilt aber nicht nur fiir 
die besonderen, als FauInisdyspep,de (s. S. 330) bezeiohneten Zustande; es diirfte 
bis zu einem gewissen Grade allgemein bei jedem Darmk'atarrh von Bedeutung 
sein, indem hier stets eine starke Transsudation von eiweiBreicher Fliissigkeit 
in das Darmlumen erfolgt, wie der groBe Fliissigkeitsgehalt der Entleerungen beweist, 
der die eingefiihrte Fliissigkeitsmenge oft um ein erhebliches iibersteigt. Auch 
sekundar kann es zu fauliger Zersetzung infolge von Stauung, z. B. bei Stenosierung 
des Darmes, kommen. 

Auoh durch meohanisohe Reizung, z. B. duroh harte Kotballen sowie 
infolge lange Zeit hinduroh angewendeter Einlaufe entstehen katar­
rhalisohe Reizzustande speziell des Dickdarms. Besonders haufig 
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findet man ohronisohe Enteritis bei Zirkula.tionsstorungen, insbesondere 
bei Pfortaderstauung. SchlieBlich ist hervorzuheben, daB die individuelle 
Empfindlichkeit des Darms gegeniiber Schadigungen innerhaJb weiter 
Grenzen schwankt und daB es zweifellos Individuen gibt, die sich durch 
eine konstitutionelle Widerstandslosigkeit ihres Darms schon banalen 
Schii.den gegeniiber auszeichnen. 

Krankheitsbild des akuten Darmkatarrhs: Die Krankheit beginnt 
plotzlich ohne Vorboten unter Durohfallen, Koliken sowie haufig mit 
Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens. Bei den schweren infektiosen 
Fallen kann letzteres schwer darniederliegen, zumal diese Formen 
mit Fieber bis 39 und 400 einherzugehen pflegen. Hierbei finden sich 
auch meist die Zeichen einer Gastritis mit belegter Zunge, volligem 
Appetitmangel, 'Obelkeit, Erbrechen (Gastroenteritis), mitunter Herpes 
facialis. Bei den leichteren Formen ist das subjektive Befinden oft kaum 
oder iiberhaupt nicht beeintrachtigt. Leibsohmerzen sind haufig, aber 
nicht konstant, und zwar teils dauernd, hlioufiger anfallsweise MS sog. 
Koliken. Daneben bestehen oft lastiges Vollegefiihl, Aufgetriebensein 
des Leibes (Meteorismus), lautes Kollern und Poltern im Leibe (Bor­
borygmen, Tormina intestini) sowie oft reichlich Blahungen. Der Harn 
ist hochgestellt, entha.It oft viel Indikan. Die zahlreichen diarrhoischen 
Stiihle, die oft mit groBer Heftigkeit spritzerartig entleert werden, 
pflegen anfangs stark iibelriechend oder stinkend zu sein; sie sind von 
schmutzigbrauner Farbe. Bei Kohlehydratkost (Schleimsuppen usw.) 
kann ein Umschwung in hellfarbige schaumige Garungsstiihle (S. 330) 
erfolgen. Bei sehr heftiger Erkrankung ahneln die Dejektionen schlieB­
lich den waBrigen Entleerungen bei Cholera. Mitunter treten wie bei 
dieser infolge des Wasserverlustes auch Wadenkrampfe auf. 

Stete sind zahlreiche Nahrungsreste (Muskel, Bindegewebe, Starke usw.) 
im Stuhl nachweisbar. Der Schleim, der dem Stuhl bald gleichma.l3ig bei­
gemengt ist, bald in einzelnen Stucken auf der Fliissigkeit schwimmt, ist in 
der Regel gefa.rbt, teils durch HydrobiIirubin braun, teils durch Bilirubin 
gelb; bisweilen enthii.lt er auch Blut. 

Ziir Unterscheidung beilier Farbstoffe eignet sich die Su bli ma. tpro be: 1-2 ccm 
moglichst frischen Kotes werden mit 15 ccm konzentrierter wiiJlriger Sublimat. 
losung verriehen und 3-4 Stunden im Brutschrank gehalten. Norma.ler Kotzeigt 
intensive Rotfarbung (Hydrobilirubin); bilirubinha.ltige Partikel firben sich dagegen 
griin (Biliverdin). Hydrobilirubin (Urobilin) kann man auch durch Verreiben einer 
Stuhlprobe mit konzentrierter a.1koholisoher Zinka.ceta.tloaung nachweisen; das 
Filtrat gibt starke Fluorescenz. 

In manchen Fallen gelingt es, die Diagnose Enteritis durch genauere 
Lokalisation des befallenen Darmabsohnittes naher zu prazisieren. 

Katarrh des Duodenums (Duodenitis) laBt sich nur bei gleich. 
zeitig bestehendem Ikterus diagnostizieren; Duodenalkatarrh diirfte bei 
Entstehung von Cholangitis sowie ascendierender Pankreatitis eine 
wesentliche Rolle spielen. Ebenso ist er sicher eine haufige Begleit­
erscheinung der akuten Gastritis. 

Isolierte Enteritis, d. h. Katarrh des Jejunums und Ileums 
ohne gleichzeitige Colitis ist selten und iiberdies schwer diagnostizierbar. 
Charakteristisch sind das Fehlen der bei Colitis vorhandenen Diarrhoen 
(s. unten) , wenn auch die Stiihle oft breiigen Charakter haben, der 
Nachweis kleinster mit den Faeces gleichmaBig vermischter Schleim-
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beimengungen, die oft nur mikroskopisch sichtba.r sind, sowie un. 
verandertes Bilirubin namentlich in der Form der sog. gelben Schleim­
korner, die sich mit Sublimat intensiv griin farben, endlich reichlicher 
GehaJt an Na.hrungsresten (Voraussetzung ist hierbei schlackenarme 
Kost sowie Intaktsein der Magen- und Pankreasfunktion); das Ham­
indikan ist stark vermehrt. 

Akute Katarrhe des Dickdarms (Colitis) sind in der Regel 
Begleiterscheinung einer Enteritis (zusammen als Enterocolitis be­
zeichnet). Charakteristisch sind auBer den oben beschriebenen All­
gemeinbesohwerden (Temperatursteigerung usw.) vor allem die starken 
kolikarligen Leibsohmerzen, heftiger Stuhlzwang, der jedoch fehlt, wenn 
Reotum und unteres Sigma freibleiben, ferner Entleerung von Sohleim 
sowie von Blut, mitunter auoh Eiter (Colitis ha.emorrhagioa bzw. sup­
purativa). In sohweren Fallen verlieren die Dejektionen ihre fii.kale 
Besohaffenheit vollstiLndig; as besteht Druokempfindlichkeit des Leibes im 
Verlauf des Kolons, namentlioh. im Bereioh des Sigmas. Das Krankheits~ 
bild ist dem der DYSElD terie sahr ahnlich (stets ist die ba.kteriologisohe 
Stuhluntersuohung sowie die serologisohe Blutprobe vorzunehmen). 
Leichtere FaIle heilen oft innerhalb einiger Tagej schwerere, die mit 
fficerationen einhergehen (Colitis gravis, vgl. auch S. 330), konnen viele 
W oohen dauern und erheblichen Krii.fteverfall naoh sich ziehen. Auoh 
bei Quecksilbervergiftung kommt uute hiLmorrhagisohe Colitis vor. 
Differentialdiagnostisoh ist bei unkla.ren Fallen stets an die Mogliohkeit 
eines . versteokten Rectumoarcinoms (vgl. S. 339) zu denken. 

HiLufig ist die Colitis von heftigen Spa.smen begleitet, wie u. a. der Widerstand 
des Sphincter bei der Digitaluntersuchung des Mastdarms (sowie die Erschwerung 
der Rectoskopie) beweist. - Die Beimengung von Schleim ist ftir den Dickdarm 
besonders darin charakteristisch, wenn er den Faeces aufgelagert ist. Fehlen eines 
Dfinn~at8orrhs zeigt sich an der guten Ausnutzungder Probekost. 

Therapie S. S. 332. ' 
Von der diffusen Colitis ist der Katarrh umschriebener Dick­

darm bezirke zu unterscheiden: 
Hierher geMrt die relativ seltene Sigmoiditis InlUtrativa, die 80uf diffuser 

entziindlicher Infiltration namentlich des subserOsen GewebE>s beruht. Sie kommt 
bei Frauen etw88 Ofter als bei Ma.nnern vor und iuBert sich in Fieber, starker 
AbgeRchlagenheit sowie heftigen Schmerzen in der linken Unterb8ouchJI:egend, 
die mitunter in die Nieren, in die Blase und den Mastdarm ausstrahlen. Es oesteht 
ein derber wurstformiger Tumor, der von dem infiltrierten Sigma gebildet wird 
und stark druckempfindlich ist. Die Stuhlentlee~ ist entweder erschwert und 
erfoIgt zum Teil in der Form von Bleistiftkot; zeitwelse bnn sie sogar unmoglich 
sain, so daB es zu Okklusionserscheinungen mit Blii.hung und Steifung des Trans­
versumB und Ascendens kommt, oder es bestehen DiarrMen. Blut und Eiter 
kann namentlich bei gleichzeitig bestehender Colitis suppurativa den Faeces bei­
gemischt sain, doch ist dies nicht obligat; Schleim ist vorbanden. HiLufig sind die 
Symptome einer umschriebenen Peritonitis mit B8ouchdeckenspannung, Erbrechen; 
gelegentlich kommt es zur Entwicklung eines abgesa.ckten pericolitischen Abscesses; 
docli bnn auch diffuse Peritonitis entstehen. Stets pflegen starke Spasmen das 
Krankheitsbild zu begleiten. In der Pathogenese des Leidens spielt das biufige 
Vorhandenaein der sog. falschen Divertikel am Sigma, kleiner hernienartiger, die 
Muscularis bis zur Serosa durchsetzender Ausstiilpungen der Schleimhaut nament­
lich bei gIeichzeitiger Verstopfung eine wichtige Rolle. Die DivertikeII88Sen sich 
mitunter durch das Rontgenverfahren nachweisen. Schwere Formen der Krankheit 
stellen ein ernstes Leiden dar. Es hinterlii.Bt oft 80usgedehnte Verwa.chsungen; 
auch Schrumpfungen mit Stenosenbildung kommen vor. DifferentiaIdi8o­
gnostisch kommt vor allem das Carcinom in Frage. Therapie S. S. 332. 
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Auch der Mastdarm kann isoliert erkranken (Proktitis) und zwar 
meist infolge lokal"eihwirkender Schadigung. Mechanische Momente 
wie harte Kotballen, fehlerhaft verabreichte Klystiere usw. sowie vor 
aJIem das durch"diese Momente gefOrderte Eindringen von Infektions­
erregern sind die haufigste Ursache, nachstdem die gonorrhoische 
Infektion des' Mastdarms vor allem beim Weibe, beim Mann gelegent­
lich infolge von Paderastie. Analfissuren, Prolapsus ani und Hamor­
rhoiden"erleichtem ebenfalls das Eindringen von Infektionserregern. 
Symptome sind neben der Entleerung von Schleim und Eiter, die 
dem Kot aufgelagert sind, vor allem die qualenden Tenesmen; doch 
konnen insbesondere bei der gonorrhoischen Proktitis die subjektiven 
Beschwerden sehr gering 'sein'; sie bestehen oft nur in Brennenund 
Jucken im After. Therapie s. S. 333. 

Eine besondere Form ist die sog. eosinophile Proktitis, eine ha.rmlose, ohne 
Fieber, aber oft J;llit heftigen schleimig-blutigen Di&l'l'hiien eirihergehende Er­
krankung, die sieh durch reichliehes Vorhandensein eosinophiler Leukocyten im 
Darmschleim, mitunter mit Chareot-Leydensehen Krystallen auszeiehnet. Sie 
pflegt in kurzer Zeit auszuheilen. 

Der chronische Darmkatarrh 

entwickelt sich bisweilen infolge von langerem Bestehen der oben­
genannten schadlichen Ursachen. Zum Teil handelt es sich um nicht 
geniigend ausgeheilte akute Kat&rrhe, mitunter um Folgezustande von 
Typhus, Ruhr u. a. Haufig ist indessen der Verlauf vOn Anfang an 
Bchleichend und ein akuter Beginn nicht feststellbar. Funktionelle 
Storungen de!'JMagens wieAnaciditat und damit verbundene beschleunigte 
Entleerung des Magens ("gastrogeneDiarrhoen") sowie einfacheDyspepsie 
(s. unten), wie sie vor allem Veranderungen der Darmflora hervorrufen, 
und die durch unzweckrilaBige Kost gefordert wird, sind oft'von wesent­
licher Bedeutung. 

1m Krankheitsbild tritt im Vergleich zu den akuten Katarrhen die 
Beeintrachtigung des AUgemeinbefindens zuriick. Fieber fehlt, meistens 
fehlen auch heftigere Koliken. Haufig sind dagegen Klagen iiber 
Vollegefiihl, Unbehagen und Kollem im Leibe, namentlich im AnschluB 
an die Nahrungsaufnahme, ferner meist eine sehr erhebliche Beeintrach­
tigung des Allgemeinbefindens mit nervoser Reizbarkeit, Abgespanntheit 
und Leistungsllnfahigkeit sowie psychischer Depression. Das wichtigste 
Symptom sind diinnfliissige oder breiige Entleerungen, die oft mehr· 
mals am Tage und zwar taglich oder unterbrochen von kiirzeren Perioden 
mit normalem Stubl auftreten. Verstopfung gebOrt nicht zum Bilde der 
unbehandelten FaIle. Oft wird iiber starke Flatulenz geklagt. Die Faeces 
sind meist d~elbraun oder miBfarben, oft von fauligem Geruch, alka· 
Iischer Reaktion, seltener sind es saure Garungsstiihle (S. 331). Ein beson. 
ders charakteristischer Bestandteil der Faeces ist der meist kleinflockige 
Schleim; seine Herkunft aus dem Diinndarm laBt sich durch die Grlin· 
farbung bei der Sublimatprobe (8:327) feststellen; jedoch ist diese Probe 
nicht haufig positiv. Oft sind Nahrungsreste vorhanden (Probediat I); die 
Garungsprobe ergibt daher meist abnorme Gasbildung, wobei es sich 
aber in der Regel um Mischfalle von Garung und Faulnis handelt. 
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Reine Garungsstiihle sind auf den Diinndarm zu beziehen, isolierte 
Colitis maoht dagegen verst8.rkte Faulnis. Motilit8.t und Chemismus des 
Magens sind haufig vollig normal, in zahlreichen Fallen dagegen findet 
sich Subaoiditii.t oder Achylie. Die Harnmenge ist normal, das Indican 
meist vermehrt. Der EinfluB des Leidens auf den Ernahrungszustand 
ist verschieden. Wa.hrend er in manchen Fii.lleniiberhaupt nicht leidet, 
ist eine gewisse Unterernahrung doch haufig, besonders wenn sich die 
obengenannte nervose und psychische Alteration hinzugesellt. Die 
Dauer des chronischen Darmkatarrhs betrii.gt bald mehrere Monate, 
bald viele Jahre; es liegt in der Natur des Leidens, daB es besonders 
hii.ufig zu Verschleppung der Krankheit kommt, bei der die Behandlung 
schlieBlich nur eine Besserung, aber keine Heilung mehr zuwege bringt 
und dauernde Empfindlichkeit des Darms sowie permanenter Schleim· 
gehalt des Stuhls das Fortbestehen des chronischen Reizzustandes anzeigt. 

Einer geBOnderten Besprechung bedarf die BOg. Colitis ehronica gravis, 
ein bisweilen mit mcerationen, teils mit starker Eiterung einhergehendes Leiden 
(Colitis ulcerosa. resp. suppurativa), da.s h8.ufiger da.s weibliche Geschlecht befiiJIt. 
Neben bekannten ii.tiolo~chen Faktoren, wie bakterieller und Am6ben.Dysenterie, 
Balantidien vgl. S. 360), Hg.Intoxika.tion gibt es auch za.hlreiche kryptcgenetische 
FiiJIe. Anatomisch ist der Darmbefund identisch mit dem S. 45-oosclniebenen 
bei bacilliirer Ruhr. Oft entwickelt sich eine Polyposis (S. 338). Da.s Leiden, da.s 
im Gegensatz zur Ruhr schleichend zu beginnen pflegt, ist klinisc.h gekenn. 
zeichnet durch haufige diarrhoische Entleerungen mit Schleim, Blut und Eiter. 
Schmerzen kennen fehlen oder es bestehen Koliken undo bei Beteiligung des untersten 
Darmabschnittes Tenesmen. Oft ist Fieber vorhanden, namentlich wihrend a.kuter 
Verschlimmerungen. Hii.ufi~ entwickelt sich wihrend des sehr la.ngwierigen Krank· 
heitBverla.ufes eine fortschreltende .Animie, oft mit Zeichen mangellia.fter Regenera. 
tion. Komplikationen sind Subaciditat, Gelenkschwellun~en, Cystopyelitis 
Thrombose der Schenkelvenen, umschriebene oder diffuse Peritomtis. Die Prognose, 
ist, abgesehen von Ieichteren Fallen, sehr ungiinstig. Die Patienten gehen na.ch 
la.ngda.uerndem KrankenIa.ger an Ka.chexie, Animie oder Sepsis zugrunde. Dia· 
gnostisch ist in jedem Fa.ll die Rectoskopie anzuwenden (hierbei gelingt iibrigellB 
bisweilen der bakteriologische Ruhrna.chweis). Differentialdiagnostisoh kommt 
auBer den obengerumnten Leiden da.s Darm-Caroinom, ferner Tuberkulose, Lues 
sowie Ma.stda.rm-GonorrMe, endlich die Bilharziose (S. 445) in Betracht. 

Therapie der chronischen Darmkatarrhe s. S. 333. 
Mit den Darmkatarrhen in engem ZUB&ID.menhang steht die praktisch 

auBerordentlich wichtige 

Glirungs- und FAulnisdyspepsie des Danns. 

Vnter Garungsdyspepsie 1 versteht man eine iiberaus ha.ufige und 
praktisch bedeutsame Verdauungsstorung, die dann eintritt, wenn zuviel 
kohlehydrathaltiges ga.rungsfa.higes Nahrungsmateria.l, anstatt in den 
oberen Abschnitten des Verdauungskana.ls resorbiert zu werden, in die 
unteren, speziell in das Coecum gelangt und hier der Zersetzung durch 
Mikroben anheinIfa.llt (vgl. S. 321). Ursachen pathologischer Kohle· 
hydrat. Ga.rung konnen sowohl abnorm groBe Zufuhr von KH wie auch be· 
schleunigte Diinndarmperista.ltik sein, ferner beischlackenreicher Nahrung 

1 Mit "Dyspepsie" bezeichnet man a.llgemein Verdauungssterungen, denen 
eine Anderung im Chemismus der Verdauung bzw. im Verhalten der Darm­
flora. zugrunde liegt, ohne daB wesentliche anatomische Verii.nderungen vor­
zuliegen brauchen. 
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die Unmoglichkeit fiir die Darmfermente, zu den in den derben Cellulose­
hiillen eingeschlossenen KH vorzudringen; letzteres ist denkbar teils 
infolge von ungeeigneter derber, vegetabilischer Kost, teils infolge Ver­
sagens der Verdauungsfermente; schlieBlich ist das Hinaufgelangen 
von Garungserregern in hOhere Diinndarmabschnitte moglich. Die 
Empfindlichkeit gegeniiber abnorm groBen KH-Mengen ist individuell 
sehr verschieden. 

Das Krankheitsbild, das in akuter Form besonders haufig im 
Sommer und zwar in erster Linie nach GenuB von rohem Obst, ferner 
von verdorbenem Bier, garendem Most, schlecht ausgebackenem Brot 
usw. beobachtet wird, beginnt haufig zunii.chst mit Magenbeschwerden 
wie "Obelkeit, gelegentlich Erbrechen, denen alsbald unter Leibschmerzen 
und Poltern im Leibe sowie starken Elahungen mehrfache Entleerungen 
diinner hellgelber Stiihle von stechendem Geruch (Buttersaure, Essig­
saure!) und saurer Reaktion folgen; in schwereren Fallen zeigen sie 
schaumige Beschaffenheit. Die Patienten fiihlen sich oft recht an­
gegriffen. Die Garungsprobe fallt stets stark positiv aus. Die Sublimat­
probe ergibt Rotfarbung; mikroskopisch findet sich viel mit J od sich 
blaufarbendes Material (Starke sowie Clostrid. but yr.). In ganz leichten 
Fallen beschrankt sich die Storung auf leichte subjektive Beschwerden 
wie Leibkneifen, starke Flatulenz und Unruhe im Leib ohne Durchfalle. 

Bei Behandlung pflegt die Dyspepsie innerhalb weniger Tage abzu­
klingen; oft besteht jedoch eine bisweilen recht hartnackige Neigung 
zu Riickfallen, namentlich nach Diatfehlern. Dieser Zustand kann lange 
bestehen bleiben, indem Zeiten normaler Stuhlbeschaffenheit mit Perioden 
starkerer Garung abwechseln. Der Ernahrungszustand der Patient en 
ist oft nicht wesentlich beeintrachtigt, zumal der Appetit haufig gut 
bleibt; in manchen Fallen bestehen Zeichen von Neuropathie. In 
manchen Fallen wird nur einmal taglich, haufig friihmorgens, ein diinner 
oder breiiger Stuhl abgesetzt. Haufig kommt es auf die Dauer, zweifellos 
infolge von Gewohnung, zu erhohter Toleranz gegeniiber schlackenreicher 
Kost. Andererseits kann die einfache Dyspepsie schlieBlich zu entziind­
lichem Darmkatarrh infolge der dauernden Reizung der Schleimhaut 
durch die sauren Zersetzungsprodukte fiihren, was sich durch Auftreten 
von Fieber, Schleimgehalt der Stiihle sowie Hartnackigkeit der Diarrhoen 
trotz Kostwechsels kundtut. Der Stuhl entspricht dann oft der Mischform 
von Garungs- und Faulnisdyspepsie. Recht haufig ist die chronische 
Form des Leidens, bei der periodenweise die typischen Stiihle auftreten, 
wahrend in der Zwischenzeit nur iiber starke Flatulenz, bisweilen Un­
behagen im Leibe sowie iiber eine der guten Ernahrung trotzende Mager­
keit geklagt wird. Der rein nervosen Diarrhoe kommen Garungsstiihle 
nicht zu. Therapie S. unten. "Ober Sprue vgl. S. 269. 

Unter Fiiulnisdyspepsie versteht man dyspeptische Zustande, bei 
denen es sich im Gegensatz zur abnorm starken Garung der KH um 
gesteigerte Faulnis eiweiBhaltigen Materials handelt. 

Dieser Fall kann sich z. B. durch tJberladung des Darms infolge von GenuB 
iibermaBig groBer Fleischmengen ereignen, namentlich wenn bei Achylie die 
Magenvorverdauung unzureichend ist und daher massenhaft faulfa.higes Material 
in den Dickdarm, die Statte physiologischer EiweiBfaulnis gelangt (gastrogene 
DiarrhOe). Weit haufiger ist die QueUe iibermaBiger Faulnis der in abnormer 
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Menge sezernierte eiweiBreiohe Darmsaft. der den Fiulnisba.kteri.en ein willkommenes 
Substrat bildet. AlIe Momente daher. wE-lohe vermehrte Darmsekretion bewirken, 
vermOgen unter Umstinden auoh die Entstehung der Fiulnisdyspepsie zu fOrdern. 
Hierzu geh6ren z. B. die KtiohengeWiirze. ferner viele Abftihrmittel. speziell die 
salinisohen, weiter Stagnation des Darminhalts wie bei Darmsten08en.' aber auoh 
mitunter die einfaohe Obstipa.tion, femer gelegentlich die Girungsdyspepsie infolge 
des von den Girungsprodu1iten ausgeiibten Reizes, weiter be.kterielle Reize (Para· 
typhus, Ruhr. Botulismus) Bowie gesohwtirige Prozesse des Darms usw. Besteht 
erst einmal abnorm gesteigerte Fiu1nis, so wird duroh die dabei vorhandenen 
Zersetzungsprodukte der Darm emeut zu verstirkter sohidlioher Sekrt'tion 
angeregt und dadurch der Zustand weiter vel'Bchlimmert. Als Begleitel'Bcheinung 
von Darmkatarrhen findet sioh die Fiu1nisdyspepsie regelmiBig bei Kat&rrh des 
Diokdarms, im Dtinndarm dagegen.nur bei mcerationen. 

Die Beschwerden ahneln denen bei Gai:'Ungsdyspepsie. Leib· 
sohmerzen fehlen oft oder sind nur angedeutet, dagegen wird haufig 
fiber Unruhe und Poltern im Leibe sowie fiber Flatulenz und vor aJIem 
fiber diarrhoische Entleerungen geklagt. Dieselben weohseln mitunter 
mit Verstopfung ab. Die' Stfihle sind auffallend fibelrieohend, . meist 
dunkelbraun, alkalisch und enthalten haufig reiohlioh Bindegewebsreste 
(Probekost I). Mitunter ist auoh jodophiles KH~Materia.1 wie bei Gii.rungs. 
dyspepsie vorhanden. Sohleim und Blut fehlen. 1m Brutschrank zeigen 
die Stfihle vermehrte Gasbildung. Die Fettresorption ist in der Regel 
ungestort, was das rela.tiv gute Fettpolster manoher KraD.ken erklart. 
Das Indican im Harn ist meist erheblich vermehrt. Die gewohnliche 
Faulnisdyspepsie verlauft in Form akuter Anfane, die nach Abla.uf 
einiger Tage oder Wochen wieder schwinden, aber Neigung zu Rfiok­
fanen, speziell nach Diatfehlern haben; sie kann moh in dieser Form 
fiber viele Jahre erstrecken, wobei manche Patienten a.llmahlich in ihrem 
Ernahrungszustand leiden, mitunter auch anii.misoh werden. 

Ftir die Diagnose ist zunaohst festzustellen, ob nur einfaohe Dyspepsie oder 
eohter Darmkatarrh vorliegt. Ftir letzteren spricht lingeres Bestehen des Leidens 
ohne Unterbrechung sowie stirkerer Sohleim!lehalt des Stuhls. Man kontrolliere 
stets den Zustand des Gebisses sowie die Magenfunktion. Auch nervOse DiarrMen 
kOnnen die Merkmale der Fiu1nisdyspepsie tragen (Bindegewebsreste fehlen aber 
hierbei). 1m iibrigen sind die obengenannten Quellen, u. a. auoh namentlioh 
versteokte N eoplasmen des Diokdarms in ErwAgung zu ziehen. 

Therapie der Da.rmkatarrhe und Darmdyspepsieno 
Theraple der akuten Stilrungen: Bei akuter Enterocolitis und speziell 

bei Verdaoht auf Vorhandensein sohidlioher Ingesta im Magen kOnnen in den aller· 
ersten Stadien M~enspiilungen mit lauwarmem Wasser Erleiohterung schaffen. 
Vor allem (trotz Dl8.l'rhOe) Abftihrmittel wie Ricinus 1-2 EBloffel oder Kalomel 
2 mal 0,2 im Abstand von 1/. Stunde zur schleu~en Entfemung der schii.dlichen 
Stoffe aus dem Darm. UnerlaBlioh ist vollige Na..brungsabstinenz ftir 1-3 Tage 
(nur Tee in kleinen Portionen ohne Zuoker) sowie Bettruhe; feuohtwarme Umschlii.~ 
auf den Leib. Medika.mente: Carbo ·sanguin. Merck 4 mal taglioh 1 EBl6ffel m 
1 GIa.s warmen Wassers; Opium als Tot. opii (wenn mOglioh nioht mehr als 5 mal) 
5 Tropfen tiglich zur BerulW!:~ des Darms naoh grtindlioher EntIeerung duroh 
Abfiihrmittel; ferner DermatoT (BlSDluth. subgall.) 3 mal tiglioh 1,0. Bei Tenesmen 
Extr. BeIIa.donn. 0,03 oder Extr. ()Pii 0;02 beiaes a.ls SUpp08. e~. mehrmalstiglioh 
oder Suprareninklystiere (30 Tropfen StammIiisung auf 300 oom Aqua). Vorsiohi; 
mit FItissigkeitszufuhr. Die a.uf dieKarenz folgendeDiit soIl in flt1ssiger oder breiiger 
Form unter Vermeid1JlljZ allzugroBer FIt1ssigkeitsmengen erfolgen: Soharf p;erOstetes 
WeiBbrot, Zwieback, Rotwein, Heidelbeerwein, Tee, Sohleimsuppen, Breie von 
Kindermehlen, Reis, GrieB, Mondamin, weiohe Eier; Miloh wird oft schlecht wegen 
des Milohznokel'B vertragen. Allmihlicher 'Ubergang (nioht vor 8 Tagen I). zur 
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gewohnIichen Kost zuna.chst noch unter Vermeidung von Obst und Gemtisen. Bei 
Appetitmangel HCI-Tropfen und Extr. Condurango (vgl. S.301). In schweren 
FaJlen beschra.nke man die Erna.hrung nach den Fasttagen zunachst auf Rohr­
zuckergaben" (an£angs 100, steigend bis auf 200g p. die als 10% wa.Brige Li:isung, 
z. B. in Tee in 2sttindlichen Portionen), da der Zucker infolge vollsta.ndiger Re­
sorption in den obersten Darmabschnitten ein vorztigliches, dabei reizloses Na.hr­
material bildet. Besondere Aufmerksamkeit ist der Bekampfung der Mufig nach­
traglich einsetzenden Obstipation zu widmen: Rhabarber oder Magnesiumperhydrol 
abends 0,5-1,0 sowie unter Umsta.nden, aber nur ftir kurze Zeit (!) Klystiere. 

Die Theraple der chronischen Enterocolitis ist in erster Linie eine dia.tetische 
und soIl fUr die erste Zeit, wenn moglich, in Form stationii.rer Behandlung erfolgen 1. 
Man beginnt mit der Feststellung der Art der Verdauungsstorung (ob Ga.rungs-, 
Fa.ulnis.Dyspepsie oder Mischform) mittels Probekost ftir 3-5 Tage sowie PrUfung 
des Magenchemismus. Bei Vorwiegen abnorm saurer Garung KH-arme Kost 
ahnlich der strengen Diabetesdiat. Calc. carbon., Calc. phosphor. tribas, aa4 mal 
taglich 1 Teeliiffel, evtl. abends 10 Tropfen Tct. opii. Bei gesteigerter Faulnis 
Einschra.nkung aller faulfa.higen Substanz; verboten in erster Linie aIle, rohes und 
gera.uchertes Bindegewebe entbaltenden Nahrungsmittel wie roher Schinken. rohes 
Schabefleisch uaw. Auch sonst sind EiweiBtrager mi:iglichst zu beschra.nken, Fleisch 
ist zunachst verboten (statt dessen z. B. weiBer Kase), ebenso alIes den Darmsaft 
anlockende schlackenreiche Material wie schlecht zerkleinerte Speisen, grobe Cellu­
lose, vor aHem faserige derbe Gemtise, Kohlsorten, grobes Brot, weiter Gewtirze, 
Fleischextrakt, starker Kaffee, alJe kalten Getranke, stark gesalzene, stark geri:istete 
und gebackene Speisen, Bier und WeiBwein. Die Toleranz fiir gute Fettsorten 
(Butter, Pflanzeni:ile, Knochenmark) ist im allgemeinen nicht wesentlich herab· 
gesetzt, nur dtirfen sie nicht durch starke Erhitzung vera.ndert sein. Milch wird 
oft gut vertragen, evtl. ala saure Milch. Bei Vorhandensein von Mischformen gehe 
man zuerst gegen die Garung dii.i.tetisch vor. Stets ist tibrigens mit der nicht ganz 
seltenen Moglichkeit eines Umschwungs von Faulnisdyspepsie in Ga.rungsdyspepsie 
speziell infolge einer zu rigorosen Kur zu rechnen; auch das Umgekehrte kommt 
vor. In diesen Fallen empfiehlt sich die Einschaltung von Fasttagen. Medikamenti:is 
wirken gtinstig Bismuth. salicyl. oder subgaU. 3 mal ti.i.glich 1,0, ferner Tannin­
praparate, z. B. Acid. tannic., Tannigen oder Tannalbin je 3 mal taglich 0,5; ahnlich 
wirkt alter tanninhaltiger Rotwein oder Heidelbeerwein. Bei Neigung zu Darm­
spasmen Atropin 2 mal taglich 1 mg oder Papaverin 2 mal 0,04. GroBe Vorsicht 
ist bei chronischer Enterocolitis gegentiber planloser Anwendung von Abftihrmitteln 
am Platz, die nicht selten sogar verschlimmernd wirken. Bei hartnii.ckiger Ver­
stopfung Anwendung der obengenannten Purgantien oder abendlicher Olklystiere 
(vgl. S.351). In der Rekonvaleszenz und spater ist neben der Schonung in vielen 
Fallen auch eine gewisse Abhii.rtung des Darms, insbesondere bei den garungs­
dyspeptischen Zustanden erstrebenswert (vorsichtig und systematiscb gesteigerte 
Zugabe von cellulosehaltigem Material). Nachknr in Kissingen, Marienbad, 
Homburg v. d. H. erst nach Schwinden der Diarrhi:ien. 

Therapie der Erkrankungen der unteren Darmabsehnitte: Bei isolierter aku ter 
Coli tis zunachst wie bei Enterocolitis Fasten ftir 1-2 Tage (nur Tee mit Rotwein), 
evtl. Schleimsuppen sowie Carbo sanguin. 4 mal taglich 1 EBloffel in warmem 
Wasser. 1m Beginn evtl. Ricinusol, in den folgenden Tagen Vorsicht mit Abftihr· 
mitteln wegen etwaiger Darmreizung. Bei starken Tenesmen Suppos. von Extr. 
Belladonn. 0,03 oder Atropin oder besser letzteres subcutan 3 mal taglich 1/, mg 
oder Injektionen von Suprarenin ins Rectum (vgl. S. 332). Die Kost in den 
nachsten Tagen sowie ftir die Folgezeit solI, solange Zeichen von Darmreizung 
bestehen, mi:iglichst Bchlackenarm sein. 

Bei der chronischen Colitis sorgfa.ltige Vermeidung der Retention von 
Stuhl: morgens ntichtern Karlsbader Salz (1/2 Liter 5 % ige Losung ki:irperwarm) 
oder regelmaBige Darmsptilungen mit 1 Liter Wasser oder physiologischer NaCI­
Losung. Wegen der oft auf Spasmen beruhenden Kotretention Atropin bzw. 
Papaverin. Vorsicht mit Stopfmitteln wie Opium. Bei ulcerosenProzessen empfiehlt 
sich lokale Applikation adstringierender Medikamente ala Spillungen, z. B. 1/2oder 

1 Wahrend der Dauer der Behandlung ist fortlaufend die Beschaffenheit des 
Stuhles (und zwar mikroskopisch!) zu kontrollieren. 
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1/80/00 Argent. nitric. oder 1/.-1 %ige Tanninl6sung oder Dermatol (z. B. 1 EBl6ffei 
Dermatol in 1/4 Liter warmem Wasser, 2 EB16ffel Mucil. gumm. arabic., lOTropfen 
Tct. opii). Bei hartnackigen Fallen bewahrten sich Bluttransfusionen. Die regel­
ma.Bige Anwendung des Rectoskops zum Bepudern der SchJeimhaut mit Medika­
menten ist bei UIcerationen nicht unbedenklich. Besonders gro.Be Bedeutung hat 
die Diat: eine sohlackenarme, kiichentechnisch gut vorbereitete, d. h. gar gekochte 
und fein zerkleinerte Kost, die m6glichst vollstandig im Diinndarm resorbiert wird, 
aber nicht diinnbreiig oder gar fliissig sein soil. Gewissenhafte arztliohe tJ'ber­
wachung ist hier um so mehr notwendig, ale die monatelange Dauer des Leidens 
die Geduld der Patienten hli.ufig erschlipft. . 

Bei ganz schweren ulcer6sen Prozessen kommt ale ultima ratio die chi rur g i s c he 
Behandlung und zwar die Appendicostomie oder besser die Herstellung eines Coecal­
afters zwecks Ruhigstellung des erkrs.nkten Darmabsohnittes und Berieselung des 
Darms mit Spiilungen durch die Fistel in Frage. Jedoch fiihrt die Kolonaus­
schaltung bisweilen zur Atrophie der Schleimhaut. Die Sigmoiditis infiltrativa 
erfordert chirurgisohes Eingreifen. Bei der Therapie der Proktitis sind vor allem 
die loblen Reizzustande, die Tenesmen zu behandein (s. oben); warme Sitzbader, 
mildes Laxieren, da Obstipation verschlimmernd wirkt; loble Applikation der 
obengenannten Adstringentien. 

Appendicitis (Perityphlitis). 
Die Entzundung des Wurmfortsatzes des Coecums ist eine haufige 

und praktisch auBerordentlich wichtige Krankheit. 
Der Wurmfortsatz (Appendix oder Processus vermiformis) hat eine Unge 

von etwa 6-8 om (bis zu 20 cm I), ist oft etwas gewunden und besitzt einen 
erheblichen Grad von Beweglichkeit. Wli.hrend er oft in der Richtung nach dem 
kleinen Becken herabhli.ngt, ist er in anderen Fallen z. B. hinter das Coecum oder 
das Ileum verlagert oder noch weiter von seinem gewohnlichen Ort disloziert. 
Er ist Rehr reieh an lymphatischem Gewebe. Seine physiologische Bedeutung ist 
unbekannt. 1m R6ntgenbilde la.Bt er sich oft mit Hilfe von Kontrastbrei darstellen. 

Nach Statistiken an Sektionsmaterial zeigen etwa 75% aller Er­
wachsenen Spuren abgelaufener Appendicitis. Doch macht nur ein kleiner 
Teil derselben klinisch wahrnehmbare Krankheitserscheinungen. Die 
Vorbedingungen fur die Erkrankung liegen zweifellos in der besonderen 
anatomischen Beschaffenheit des Wurmfortsatzes, der infolge seines engen 
Lumens und der Faltelung seiner Schleimhaut mit ihren zahlreichen 
Buchten eine mangelhafte Selbstreinigung und damit die Ansiedlung 
pathogener Keime begunstigt. Kotstauung, Obstipation, wohl auch das 
Eindringen von Fremdkorpern aus der Nahrung sowie Darmparasiten, 
speziell Oxyuren, aber auch entzundliche Prozesse der Nachbarschaft 
(Adnexe) diirften gelegentlich eine fordernde Rolle spielen desgleichen 
spastische Zustande, die die Entleerung der Appendix erschweren. 
Mitunter beobachtet man auch im Verlauf von Allgemeininfektionen, 
speziell von Anginen appendicitische Reizzustande, die fUr die Moglich­
keit einer hamatogenen Entstehung derselben zu sprechen scheinen. 

Pathologisehe Anatomie: Der Beginn der Erkrankung, der sog. Primar­
infekt, der in der Regel den distalen Wurmabsehnitt befallt, stellt eine um­
schriebene Oberflachenerkrankung der Appendixsehleimhaut dar, wobei es zunachst 
im Bereich der Schleimhautbuchten zur Auswanderung von Leukocyten durch 
das Epithel in das Lumen der Appendix mit Bildung eines Leukocytenpfropfes 
in der Schleimhautbucht kommt. Dieses Stadium, klinisch der sog. appen­
dicitischen Reizung entsprechend, kann ohne Zweifel restlos wieder ausheilen. 
1m anderen Fall sehreitet der Prozell fort und es kommt zur Erosion der Schleimhaut. 
Multiple derartige Schleimhauterosionen mit eitrigem Exsudat im Lumen, dichter 
Infiltration und Verdickung der Wand sowie unter Umstanden mit - zunii.chst 
sterilen - Fibrinauflagerungen der Serosa biIden den Befund der sog. Appen-
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dicitis simplex s. phlegmonosa nachAblauf etwa der ersten 12 Stunden; unter 
weiterer Ausdehnung der Schleimhaut/!:eschwiire und der eitrigenInfiItration kommt 
es zur Appendici tis phlegmonosa ulcerosa, die ebenfalls keine starkere Rei· 
zung des Peritoneums aufweist (24 Stunden). Ohne Eintritt von Komplikationen 
heiIt auch diese Form sehr schnell wieder abo Resid uen der Appendicitis simplex 
sind einma! partielle Obliteration oder Stenosierung des Lumens, welche Stauung 
des Inhaltes bewirken und damit spiioteren Recidiven Vorschub leisten, sowie ferner 
p.eritone~le ,:e.rklebungen der l\ppendi~eros!l' mit der Nachbarschaft (lokale adha· 
Slve Perltomt18), welche zur BiIdung emes ileocoecalen Tumors fiihren konnen. 

Der Appendicitis simplex steht die Appendicitis destructiva S. compIi­
cata gegeniiber, die durch schwere Zerstorungsprozesse ausgezeichnet ist und 
stets mit Beteiligung des Peritoneums einhergeht. Sie verlii.uft einmal in Form 
eitriger Einschmelzung unter Bildung von miliaren Wandabscessen, die ins Lumen 
oder durch das Peritoneum durcbbrechen (Appendicitis phlegmonosa gravis), 
andererseits in Form von Infarzierung und Gangran eines groBeren Abschnittes 
des Wurmfortsatzes, die zur Perforation in die BauchhOhle fiihren (Appendi­
citis gangraenosa perforans). Die Zerstorung der Wand der Appendix 
kann sich in besonders bosartigen Fii.llen auBerordentlich schnell vollziehen. Der 
Verlauf einer Appendicitis destructiva hii.ngt u. a. von dem Verhalten der Nachbar­
schaft der Appendix abo Bei Besteben von peritonealen Verklebungen oder Adhii.­
sionen mit der Bauchwand oder benachbarten Organen bleibt der ProzeB zunachst 
trotz Durchbruchs lokalisiert; es entsteht ein abgekapselter periappendicitischer 
AbsceB (Peri typhli tis). Fehlen die Verklebungen, so tritt eine diffuse Peritonitis 
ein. Als Folgezustande der AbsceBbiIdung kommen weiter bei Fortkriechen der Eite­
rung sowohl subphrenische wie Senkungsabscesse, ferner thrombophlebitische Er­
krankungen im Bereich der Pfortader (Pylephlebitis) vor. Ansammlung von eitrigem 
Exsudat im Lumen distal von einer Obliteration fiihrt zum Em pye m des W ur m­
fortsatzes, das spa.ter unter Umwandlung des eitrigen in wii.Brigen Inhalt in 
den sog. Hydrops iibergehen kann. 

Da die allererste F:rkrankung klinisch symptomenlos zu verlaufen pflegt oder 
vom Patienten iibersehen wird, so handelt es sich bei dem ausgebiIdeten Krankheits­
biId in der Regel um einen von friiher her berei ts veranderten Wurmfortsatz, 
der hii.ufig schon von schiitzenden Adhasionen umgeben ist. Einen sicheren Beweis 
fiir eine friihere, nicht vollig ausgeheilte Appendicitis bildet der Befund eines 
Kotsteines in der Appendix. 

Krankheitsbild: Die Krankheitssymptome beginnen plotzlich unter 
Leibschmerz und lJbelkeit, Appetitlosigkeit, bisweilen unter Erbrechen, 
es bestehen Fieber, Pulsbeschleunigung, belegte Zunge sowie mitunter 
Obstipation, nicht selten Durchfall. Der Schmerz ist haufig zunachst dif­
fuser Art (oftals "Magenschmerz" bezeichnet), sehr bald aber oder auch 
von vornherein circumscript im Bereich der rechten Unterbauchgegend. 
Gleichzeitig besteht Druckempfindlichkeit dieser Region. Bei der Pal­
pation des Abdomens findet sich sehr haufig reflektorische Bauchdecken­
spannung (als Symptom der Beteiligung der Serosa der Appendix) im 
rechten unteren Quadranten, oft zunachst nur bei oberflachlicher Pal­
pation 1. Bei der Atmung bleibt diese Region meist deutlich gegeniiber 
der linken Seite zuriick; auch fehlt haufig der rechte untere Bauch­
deckenreflex. Die genaue Lokalisation der Druckempfindlichkeit ent­
spricht dem Mac Burneyschen Punkte, d. h. der Mitte zwischen Nabel 
und Spina iliaca superior, noch haufiger dem Lanzschen Punkte, d. h. 
der Grenze zwischen reehtem und mittlerem Drittel der Linea inter­
spinalis superior. Auch bei vaginaler oder rectaler Untersuchung besteht 

1 In Anbetracht der Wichtigkeit dieses Symptomes gehe man in zweifelhaften 
Fallen so vor, daB man die Palpation des Abdomens an einer Stelle beginnt, die 
sicber frei von abnormer Spannung ist, Z. B. in der Oberbauchgegend, und schreite 
dann langsam auf die rechte Unterbauchregion zu. Auf diese Weise lassen sich 
schon die ersten Anfange der Bauchdeckenspannung konstatieren. 
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Druckempfindliohkeit der Appendixgegend. Haufig beobaohtet man 
leichte Beugung des reohte~ .Beins im Hiiftgelenk. 

In der Regel besteht Fieber (38-400), ausnahmsweise fehlt es. Man 
nehme stets dieMastdar mmessung vor. Von groBter Bedeutung ist da.s 
Verha.lten des Pulses. Bei leiohten Fallen iibersohreitet er nioht 90-100 
und bleibt dem Verha.Iten der Temperatur konform; hOhere Pulsfrequenz 
Bowie namentlioh fortsohreitendes. Ansteigen desselben hingegen ist 
ein Alarmsymptom. 1m Blut besteht Leukooytose, Vermindel'll;ng der 
Eosinophilen und Lymphooyten sowie Linksverschiebung der Leuko· 
oytenkerne, d. h. Zunahme der sog. Stabkernigen und Jugendliohen. 

In leiohten Fallen klingen die genannten Symptome sohnell wieder 
ab, so daB bereits naoh wenigen Tagen der Kranke sioh genesen fiihlt. 

\Haufig schlieBt sioh an diesessog.Friihstadiu m dieEntwioklungeines 
perityphlitisohen Tumors, des sog. lleoooeoaltumors (II. oder inter· 
mediares Stadium) an. Derselbe besteht aus der erkrankten Appendix, 
verklebtem Netz, Darmschlingen usw. und bildet eine rundliche duroh 
die Bauohdeoken gut fiihlbare Resistenz mit perku8Sorisch naohweisbarer 
Dampfung. Mitunter bilden sioh die Gesohwulst ebenso wie die All· 
gemeinersoheinungen in den naohsten Tagen wieder zuriick. In anderen 
Fallen, in denen es zur Entwicklung eines perityphlitisohen Absoesses 
kommt, verrat sioh dies durch Ansteigen der Pulsfrequenz sowie meist 
(nicht immer!) auch der Temperatur. Die schon im Schwinden be· 
griffene peritoneale Reizung, die Druckempfindlichkeit sowie die Bauch. 
deckenspannung werden wieder starker, die Leibsohmerzen werden 
diffuser, der Tumor nimmt an GroBe zu. Auoh jetzt kann der ProzeB 
infolge von Abkapselung durch derbe Schwartenbildung im Laufe 
von 2-3 Wochen zur Ruhe kommen, wenn auoh der Eiterherd bestehen 
bleibt. Wird nicht fiir operative Entleerung des Abscesses gesorgt, 
so entsteht Spontandurchbruch desselben entweder in die freie Bauoh· 
hohle mit konsekutiver Peritonitis oder in ein Naohbarorgan wie den 
Darm, die Blase usw. oder es kommt zum Fortkriechen der Eiterimg 
mit den obengenap.nten Folgezustii.nden. In wieder anderen Fallen klingt 
der erste Appendicitis.Anfall unter scheinbar volliger Genesung wieder 
ab, um spater in gleicher oder ahnlioher Form, oft mehrere Mal sich zu 
wiederholen (sog. ch.ronische oder besser chronisch.recidivier~nde 
Appendicitis l ). Nicht selten bestehen jedoch auch im sog.Intervall 
gewisse Beschwerden wie Druck, Ziehen in der Blinddarmgegend, in zahl· 
reichen anderen Fallen vollig uncharakteristisohe Beschwerden, wie hart· 
nackige Obstipation, mitunter abwechselnd mit Durohfallen, unangenehme 
Gefiihle oder sogar Schmerzen im Epigastrium, Klagen iiber Auftreibung 
der Magengegend nach dem Essen, bisweilen vermehrter Harndrang 
sowie endlioh ein Ge£iihl von Steifigkeit im rechten Bein, mitunter sogar 
auch Hinken infolge von Spannung in der Untorbauchgegend. 

Die sohwerste Form der Appendicitis destructiva, die sich bis· 
weilen sogar innerhalb von Stunden entwiokelt, ist diejenige, bei der 

1 Eine prima.re chronische Appendicitis, an welche sich akute Amille an­
schliellen, existiert nicht. Jede Appendicitis, auch die spiter chronisch verlauIende 
Form beginnt stete mit einem - wenn auch klinisch nicht immer erkennbaren -
akuten Anfall. 
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es infolge des schnellen Fortschreitens der gangranosen Zerstorung 
des Wurmfortsatzes iiberhaupt nicht zu peritonealen Verklebungen 
kommt und sich in kiirzester Zeit unter septischen Erscheinungen 
diffuse Perforationsperitonitis entwickelt. Auffallend hohe Frequenz 
des Pulses, der alsbald weich und klein wird, trockeneZungesowielebhafte, 
zunachst lokale Bauchdeckenspannung, endlich hohe Leukocytenzahlen 
kennzeichnen den Ernst der Situation. Vielfach bekommt der Arzt 
derartige FaIle erst bei beginnender Peritonitis zu sehen; hier kann 
dann oft selbst die sofortige Laparotomie den ungiinstigen Verlauf 
nicht mehr aufhalten. Es ist mit Nachdruck zu betonen, daB die ersten 
Krankheitserscheinungen bei dieser bosartigen Form durchaus nicht 
immer von vornherein einen bedrohlichen Charakter haben; insbesondere 
kann das relativ gute Allgemeinbefinden und das Fehlen von Schmerzen 
iiber die Schwere des Prozesses tauschen. Es kann sogar vorkommen, 
daB trotz schon vorhandener Gangran der Patient infolge seiner geringen 
Beschwerden ilUr mit Miihe im Bett zu halten ist. In diesen Fallen 
bildet vor allem die sehr ausgesprochene Bauchdeckenspannung in der 
rechten Darmbeingrube, nachstdem der hohe PuIs, der aber anfangs 
fehlen kann, sowie - wenigstens haufig - wiederholtes Erbrechen die 
Mahnung zu sofortigem Eingreifen. 

Die Diagnose der Appendicitis kann vor aHem bei Lageanomalien der Appendix 
erschwert sein, indem diese sowohl von vornherein an abnormer Stelle liegt oder 
naehtraglich durch Adhii.siopen verlagert ist. Schmerz und lokale Muskelspannung 
kounen dementsprechend abweichend lokalisiert sein und u. a. ein Ulcus ventriculi 
oder duodeni, eine Nephrolithiasis bzw. Uretersteine oder eine Cholecystitis vor­
tii.uschen. letzteres zumal Ikterus kein ganz seltenes Begleitsymptom der Appen­
dicitis ist. Hier ist die anamnestische Feststellung friiherer Anfalle von Appendioitis 
von Wichti!!keit. Bei nach hinten gesohlagener oder retrocoecalliegender Appen­
dix kann die Bauchdeckenspannung vorne fehlen; man versaume daher nicht, 
die seitliche und hintere Bauchwand auf abnorme Spannung zu prillen, die in 
schwereren Fallen dieser Art nicht vE'rmiBt wird, allerd!ngs auch bei paranephriti­
schen Abscessen (S. 437) in ahnlicher Weise sich findet. Bei beginnender crouposer 
Pneumonie sowie im VerIauf des Typhus treten bisweilen pseudoappendicitische Sym­
ptome auf (Leibschmerzen, ileocoecale Druckempfindlichkeit), die mitunter zu iiber­
fliissigen Laparotomien verIeiten. Bei Verdacht auf Appendicitis denke man daher 
stets an die Moglichkeit beider Erkrankungen. Die Leukocytose kaun fehlen, statt 
dessen besteht bei schweren Fallen mitunter eine Leukopenie. Relative Vermehmng 
der Polymorphkernigen (U nterscheidung von Typhus) sowie starke Linksverschiebung 
klart hier die Diagnose. Fiir die oft schwierige Unterscheidung von rechtsseitigen 
Adnexerkrankungen oder gonorrhoischer Pelveoperitonitis ist die gynii.kologische 
Untersuchung unerIii.Blich. Das gleiche gilt bei der Moglichkeit einer geplatzten 
Extrauteringraviditii.t. Der appendicitische lleocoecaltumor kann durch Tuber­
kqIose (vgl. S. 340) und Aktinomykose (vgl. S. 127) des Coecums vorgetii.uscht 
werden. Auch die Typhlatonie kommt differentialdiagnostisch in Frage (vgl. S. 349) 
sowie das Coecum mobile (S. 343). Endlich sei beziiglich der diffusen Peritonitis post 
appendicitidem bemerkt, daB sie nicht immer unter stiirmischen Erscheinungen 
beginnt, namentlich dann nicht, wenn im AnschiuB an die AbsceBbildung die 
Eiterung zwischen den einzelnen Darmschlingen langsam vorwii.rts kriecht. Abge­
sehen vom Verhalten des Pulses und der Zunge ist hier zunehmende Verkleinemng 
der Leberdii.mpfung (zuerst links, dann rechts) ein wichtiges Symptom (vgl. S.363), 
wii.hrend Schmerz und Temperatursteigemng im Stiche lassen konnen. 

Es ist noch zu erwahnen, daB im VerIaufe schwerer Falle iifter EiweiB im 
Harn gefunden wird sowie daB mitunter eine Hamaturie beobachtet wird, die 
nach Heilung der Appendicitis, speziell nach der Entfernung des Wurmfortsatzes 
zu schwinden pflegt. Gleiches gilt von einer Pyelitis. 

v. Domarus, GrundriLl. 6. Auf!. 22 
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Therapie: Die Appendicitis, frillier als ausschlieBlich internes Leiden betrachtet" 
gehort zur Doma.ne des Chirurgen! Die Entscheidung, ob in einem FaIl zu­
nii.chst interne oder sofort chirurgische Behandlung am Platze ist, ist sehr 
verantwortungsvoll. Innere Therapie in Form von strenger Bettruhe mit 
Riickenlage (Bettschiissel!), Fasten bzw. fliissiger Ernii.brung, kein Abfiihrmittel, 
sowie Eisblase auf den Leib ist erlaubt 1. bei Appendicitis simplex mit gutem 
Allgemeinbefinden, niedrigem Puls und Fehlen der Bauchdeckenspannung, 2. im 
Stadium des Deocoecaltumors mit geringen Ailgemeinerscheinungen, d. h. gutem 
Puls, fehlendem Erbrechen, feuchter Zunge. Die Anwendung von Opium ist 
kontraindiziert im Friihstadium, da es die ffir die weitere Beurteilung des FaIlas 
wichtigen Symptome (Schmerz, Bauchdeckenspannung) maskiert; dagegen ist as 
nach Bildung des Ileocoecaltumors erlaubt, da hier die Ruhigstellung des Darms 
der Abkapselung des Prozesses forderlich ist. Dosierung: mehrmals tiglich 5 bis 
10 Tropfen, jed.enfalls nur gerade so viel, um den Spontanschmerz zu dii.mpfen. 

Indikationen zur Operation: Die Mehrzahl der Chirurgen vertritt heute 
die Auffassung, daB nach SteHung der Diagnose akute Appendicitis stets sofort 
zu operieren ist ("Operation im Anfall".oder "Friihoperation"). Die Operation 
ist weiter indiziert, wenn am 2. Tage Mch dem akuten AnfaH die Recta.ltempe­
ratur noch iiber 38° und die Leukocytenzahl tiber 15000 betra.gt. Die BOg. 
IntervaUoperation wird nach Abklingen aIler Entziindungserscheinungen na.ch 
2-8 Wochen vorgenommen, und zwar nacheinem oder nach wiederholten schweren 
Anfallen, ferner in den ersten Monaten der Gravidita.t wegen der Moglichkeit 
gefahrlicher spiterer Recidive, endlich bei dauernden Beschwerden und Storung 
des Allgemeinbefindens. - Verzogerung der Operation kann die oben beschriebenen 
Folgezusta.nde, in erater Linie todliche Peritonitis, weiter subphrenische Abscesse, 
Lebera.bscesse usw. na.ch sich ziehen. 

Die N eoplasmen des Darms. 
Unter den benignen Tumoren des Darms sind die von der Schleimhaut a.us· 

gehenden Polypen insofern von Bedeutung, aIs sie ofter in groBer Zahl in Form 
der sog. Polyposis intestini auftreten und zu Entziindungsprozessen und 
Ulcerationen Anla.B geben, die oft mit hartnAckigen Blutungen und daran an­
schlieBend mitunter mit schwerer Ana.mie einhergehen. 1m Diinndarm konnen 
Invaginationen durch sie entstehen. In manchen Fii.llen bleiben sie symptomlos. 
Sie kommen nicht selten schon im jugendlichen Alter vor und bevorzugen Rectum 
und Sigma, wo sie sich rectoskopisch erkennen lassen. Bisweilen finden sich einzelne 
abgerissene Polypen im Stuhl. Die Unterscheidung von Carcinom ist mitunter 
schwierig, zumal sich letzteres manchmal auf dem Boden der Polyposis entwickelt. 

Unter den malignen Tumoren steht das Carcinom an erster Stelle. 
Es ist ein relativ haufiges Leiden. Dickdarm und Mastdarm sind 
sein Hauptgebiet. Bevorzugt wird das Alter zwischen 40-65 Jahren, 
doch kommen Darmcarcinome nicht selten auch bei wesentlich jiingeren 
Leuten vor. Manner werden haufiger als Frauen befallen, was besonders 
vom Mastdarmkrebs gilt. 

Histologisch handelt es sich in der Regel um einen adenomatosen, seltener um 
medullii.ren oder Bkirrhoaen ZylinderzeHenkrebs. Chara.k.teristisch sind seine Neigung 
zu ringformiger Ausbreitung, die oft Stenosenbildung veranlaBt, sowie die im 
weiteren Verlauf eintretende Ulceration. Beides macht klinisch markante 
Symptome. Die Neigung zur Bildung von Metastasen ist nicht sehr ausgeprii.gt; 
spezieH beim Mastdarm·Carcinom treten sie bii.ufig erst spat auf. Befallen werden 
zunii.chst die regionii.ren Driisen, sodann vor allem die Leber und das Peritoneum. 

Die Allgemeinerscheinungen bei Darmkrebs sind im groBen 
und ganzen die gleichen wie bei andem Carcinomen: zunehmende Ab­
magerung, Krafteverfall und Kachexie sowie Anamie. Ofter ist kiirzer 
oder langer dauemdes Fieber vorhanden (Verwechslung mit einer In­
fektionskrankheit I). Andererseits konnen die Allgemeinerscheinungen 
gerade hier bisweilen lange auf sich warten lassen, wahrend bereits die 
Lokalsymptome voll entwickelt sind. Letztere sind Stenosen-
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erscheinungen (Ileus), ferner ein palpabler Tumor, Schmerzen sowie Ano­
mallen der Entleerung oder der Beschaffenheit des Stuhles. 

Das Carcinom des Kolons ist am haufigsten am Sigma, nachst­
dem am Coecum lokalisiert, befii.lIt aber auch das Ascendens, Transversum 
sowie vor allem die Flexura lienalis. Ein haufiges Fruhsymptom 
sind Okklusionserscheinungen, die anfangs hii.ufig nur anfallsweise und 
ohne stiirmische Erscheinungen auftreten, so daB ihre Bedeutung zunachst 
oft verkannt wird (vgl. Deus S. 342). Ihre scheinbar harmloseste Form 
ist hartnii.ckige Obstipation. Stenosensymptome finden sich haufiger 
bei tiefem Sitz des Carcinoms (Descendens, Sigma) als bei dem des 
Anfangsteils des Kolons, da bei letzterem die flachenhaften Tumoren 
hii.ufiger als die strikturierenden sind und auBerdem die festere Be­
schaffenheit des Kotes bei ersterem die Okklusion fordert. Mitunter 
beobachtet man mit der Obstipation abwechselnd DiarrhOen nach dem 
Typus der Faulnisdyspepsie (vgl. S. 330), die sich aus der Zersetzung 
der uber der Stenose stagnierenden Massen sowie den Ulcerationen 
erkla.ren. Sehr erleichtert wird die Erkennung der Stenose durch das 
Rontgenverfahren (Kontrastmahlzeit und vor allem Kontrasteinlauf), 
durch welches der Tumor oft friihzeitig als Verengerung, spii.ter mitunter 
als Fullungsdefekt sichtbar wird (etwaige Spasmen werden durch 1 mg 
Atropin subcutan beseitigt). Auch lassen sich seine Beweglichkeit oder 
Verwachsungen mit der Nachbarschaft vor dem Leuchtschirm feststellen. 

Bezuglich der Tast bar kei t verhalten sich die Tumoren je nach ihrem 
Sitz verschieden. Der Palpation leicht zuganglich sind die Carcinome 
des Coecums, Ascendens und Transversums, bisweilen auch des Sigmas; 
nicht palpabel sind die Tumoren der rechten und besonders der linken 
Flexur. Untersuchung im Bade oder in der Narkose fuhrt oft zur 
Klii.rung des Falles. Stets sorge man vorher fur griindliche Entleerung 
des Darms (Einlaufe, Ricinus) zur Vermeidung der Verwechslung mit 
Kottumoren. Zur sicheren Lokalisation und Abgrenzung des Tumors 
von der Nachbarschaft ist oft die vorsichtige Aufblasung des Darms 
mit Luft von Nutzen. Weiter wird bei der Stuhluntersuchung 
das Vorhandensein von Blut und zwar je nach dem Sitz des Tumors 
dem Kot aufgelagert oder als okkultes Blut mit ihm vermischt, niemals 
vermiBt. Bei Tumoren unterhalbderlinkenFlexurprii.gtsichdie Stenose 
oft auch durch das schmale Kaliber des Kotes aus, der bisweilen Bleistift­
form annimmt; haufig ist Schleim aufgelagert. Oft besteht betrachtliche 
Indicanurie. Tiefsitzende Sigmacarcinome sind gelegentlich recto­
skopisch wahrnehmbar, wobei sie teils als Ulcerationen, teils in den An­
fangsstadien an circumscripter Blii.sse und Odem der Schleimhaut 
zu erkennen sind. Oft hindert der Tumor das weitere V ordringen des 
Instrumentes. Schmerzen pflegen bei Kolon- und Sigmacarcinomen erst 
spii.ter, meist infolge von Deus aufzutreten. 

Das Mastdarmcarcinom bildet etwa 80% aller Darmcarcinome. 
Die ersten Beschwerden bestehen in der Regel in Storungen der Stuhl­
entleerung, in Tenesmus, inhartnii.ckiger Obstipation sowie unmotivierten 
Diarrhoen, namentlich inForm geringer, sog. spritzerartiger Entleerungen; 
in manchen Fallen beobachtet man Bleistiftkot; oft ist Blut und Schleim 
beigemengt. 1m weiteren Verlauf treten haufig Blasenbeschwerden 

22* 
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a.hnlich wie bei Cystitis, in die Genitalien ausstrahlende Schmerzen 
sowie auch Ischias auf als Zeichen des 'Obergreifens des Tumors auf die 
Nachbarschaft. Dabei kann der allgemeine Ernahrungszustand langere 
Zeit hindurch sehr gut bleiben und jegliche Kachexie vermissen 
lassen. Tiefsitzende Geschwiilste sind der Digitaluntersuchung zu­
ganglich. hoher als 10 em befindliche Tumoren sind rectoskopisch zu 
konstatieren. Doch ist die Unterscheidung von benignen Ulcerationen, 
Tuberkulose und Lues bisweilen schwierig. Oft sind zugleich Hamor­
rhoiden vorhanden, die infolge der ahnlichen Beschwerden nicht selten 
in verhangnisvoller Weise das Grundleiden verschleiern. 

Moglichst friihzeitige Diagnose der Darmcarcinome ist wegen relativ 
giinstiger Prognose eines Teiles derselben (Caecum, Ascendens, Rectum) bei recht­
zeitiger Operation von gro13tem Wert. Jede hartnackige Obstipation sowie unklare 
Diarrhoen in hoherem Alter, ferner die genannten Stuhlanomalien, Hamorrhoidal­
beschwerden usw. sollten stets den Gedanken an Carcinom nahelegen. Unoperiert 
verlaufen die Fa.lle stets letal, teils infolge von Deus, teils durch Sepsis infolge 
von Verjauchung des Tumors, teils durch Perforationsperitonitis. 

Diinndarmcarcinome sind selten. Das Carcinom des Duodenums (Pradilektions­
ort die Papille) bewirkt die Symptome der Pylorus- bzw. Duodenalstenose und er­
zeugt durch Kompression der Papille Ikterus sowie durch Vbergreifen auf das 
Pankreas oft Glycosurie; es ist kaum jemals tastbar. Die iibrigen Diinndarm­
carcinome machen meist erst in progredienten Stadien Palpationsbefunde und 
Stenosensymptome; sie bleiben lange Zeit verschieblich und sind oft schwer von 
Mesenterialdriisen- und Netz-Tuberkulose zu unterscheiden. 

Die Therapie der Darmcarcinome besteht in der moglichst friihzeitigen Operation 
(Resektion), deren Resultate nicht ganz ungiinstig sind (Dauerheilung bis zu 20% 
bei Mastdarm-, bis 10% ~bei den Koloncarcinomen). 1m iibrigen Rontgen- und 
Radiumbehandlung. Schlackenarme Diii.t (vgl. Faulnisdyspepsie S. 332). 

Darmsarkome sind selten. Sie zeichnen sich durch besondere Malignitat aus 
und befallen Mufiger jiingere Leute. Sie zeigen Vorliebe fiir den Diinndarm. wo 
sich vor allem die (Mufig multiplen) Lymphosarkome lokalisieren. Das Rectum 
wird bisweilen von Melanosarkomen befaIIen. Charakteristisch fiir die Sarkome 
sind au13er dem raachen Wachstum im Gegensatz zu den Carcinomen die friihzeitig 
eintretende schwere Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens (Anamie, Kachexie, 
Odeme), die meist das Krankheitsbild beherrscht, sowie das Fehlen von Stenosen­
bildung Bowie von Ulcerationen; Mastdarmsarkome ma.chen jedoch Stenosen. 
ROntgendiagnostisch ist von Bedeutung, daB bisweilen Erweiterungen des Darm­
lumens an der Stelle des Sarkoms beobachtet werden. 

Darmtuberkulose. 
Die Darmtuberkulose schlieBt sich in der Regel sekundar an Lungen­

tuberkulose an, bei der sie in vorgeriickteren Stadien eine haufige Begleit­
erscheinung bildet. Die Infektion des Darms kommt durch verschlucktes 
bacillenhaltiges Sputum zustande. Nach dem Sitz der Erkrankung 
sind 3 verschiedeneArten von Darmtuberkulose zu unterscheiden: die 
im unteren Ileum lokalisierte Form der gewohnlichen ulcerosen 
Darmtuberkulose, der tuberkulose Ileocoecaltumor und die 
Tuberkulose des Rectums. 

Anatomisch beginnt der Proze13 in den Solit"a.rfollikeln und den Peyerschen 
Plaques mit der Entwicklung von verkii.senden Kniitchen (Histologie vgl. S. 101), 
die konfluieren und zerfallen. Die dadurch entstehenden kraterformigen Ulcera 
breiten sich meist in der Querrichtung des Darms aus und bilden charakteristische 
Giirtel- oder Ringgeschwiire, die am Rand und im Grund oft kleine Tuberkel­
knatchen erkennen lassen. Bei der isolierten Deocoecaltuberkulose herrscht gegen­
iiber den Zerfallsprozessen die geschwulstartige, aus tuberkulosem Granulations­
gewebe bestehende Verdickung der Wand des Coecums mit starker Neubildung 
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von fibrosem Gewebe vor, so daB das Bild eines Tumors entsteht, der nicht selten 
dasDarmlumen verengert. DieMastdarmtuberkulose macht Ulcerationen, die hii.ufig 
Ursache von periproktitischen Abscessen und Fisteln sind. Bei Ausheilung· hinter­
lii.Bt sie bisweilen narbige Strikturen. Umgekehrt kann auch ein primarer periprok­
titischer AbsceB durch Perforation erst sekundii.r zu Mastdarmgeschwiiren fiihren. 

Krankheitsbild der gewohnlichen Darmtuberkulose: Wenn es auch 
FaIle gibt, die klinisch vollig latent bleiben, so verrat sich doch in der 
groBen Mehrzahl der Falle das Leiden durch hartnackige Diarrhoen, 
die in kurzer Zeit schwere Unterernahrung und Krafteverfall bewirken. 
Schmerzen werden haufig vermiBt. Der Appetit braucht nicht gestort 
zu sein. Bei manchen Fallen entwickelt sich eine schwere Anamie. 
Das Harnindican pflegt stark vermehrt zu sein. Starkere Blutungen 
sowie Darmperforation sind selten. Vereinzelt konnen die Geschwiire 
unter Narbenbildung ausheilen; sie hinterlassen dann mitunter Strikturen. 

Nicht aIle Diarrhoen bei Phthisikern beweisen eine Darmtuberkulose, zum 
Teil beruhen sie lediglich auf Toxinwirkungen und konnen dann eine voriibergehende 
Erscheinung sein. Ferner erlaubt die Starke der Diarrhoen noch keinen SchluB auf 
die Ausdehnung des Geschwiirsprozesses. Okkultes Blut laBt sich oft im Stuhl nach­
weisen, ebenso Tuberkelbacillen, deren diagnostischer Wert aber infolge der gleich­
zeitig vorhandenen Lungentuberkulose gering ist 1. Differentialdiagnostisch 
kommt Darmamyloid als hitufige Komplikation fortgeschrittener Tuberkulosen 
in Frage. Dieses bewirkt besonders heftige waBrige DiarrhOen; Amyloid lii.Bt sich 
auBer durch die gleichzeitige Amyloiderkrankung anderer Organe vor allem durch 
den dauernden starken Fettgehalt der Stiihle wahrscheinlich machen. 

Die Ileocoecaltu berkulose verlauft unter dem Bilde eines langsam 
wachsenden derben, langlichen Tumors der rechten Unterbauchgegend, 
der bei der Palpation wenig schmerzhaft ist; er geht mit unbestimmten 
Allgemeinbeschwerden wie Abmagerung, Appetitmangel, Vollegefiihl, 
Obstipation abwechselnd mit DiarrhOe und den allmahlich sich einstellen­
den Symptomen der Darmstenose (Koliken, sicht- und fiihlbare Darm-
steifung) einher. . 

1m Ron t g e n b il d falIt bisweilen das Coecum infolge beschleunigter Passage 
der Kontrastmahlzeit aus. Die Unterscheidung von Carcinom ist ohne Laparotomie 
oft unmoglich; dauernd okkultes Blut im Stuhl wird haufiger beim letzteren 
gefunden. Chronische Perityphlitis (S. 336) und Aktinomykose (s. S. 127) kommen 
eben falls differentialdiagnostisch in Betracht. 

Die ulcerose Mastdarmtuberkulose bleibt teils latent, teils verrat 
sie sich durch heftige Tenesmen und Entleerung von schleimig-eitrigem 
Stuhl. In manchen Fallen entstehen nach Vernarbung Stenosensym­
ptome. Haufig sind Mastdarmfisteln. Deren sicherer Nachweis (Eiter­
sekretion) erfolgt zweckmaBig durch Anwendung Bierscher Saug­
glocken (vgl. Hamorrhoiden S. 351). 

Die Therapie hat bei leichteren Fallen sowohl die Moglichkeit der Heilung 
der Darmtuberkulose als auch das Vorkommen toxischer, eine Darmtuberkulose 
vortauschender Diarrhiien bei Phthisikern zu beriieksiehtigen. Milch-Brei-Schleim­
kost; bei Amyloid Einschrankung des Fettes. Warme Kataplasmen. GroBe Opium­
dosen (Tct. opii bis 40 Tropfen tagl.), die gut vertragen werden; Plumbum acetic. 
0,3 mit Opium pur. 0,01, mehrmals tii.glich 1 Pulver; Uzara (Liq. Uzara mehrmals 
taglich 20 Tropfen); Cortex Cote 0,5; Decoct. rad. Colombo 10: 150,0 3 mal taglieh 
1 EBIOffel; desgleichen Decoct. ligni campechian. 5,0: 150,0; Tannalbin mehrmals 
taglich 1,0; Bismuth. subnitr. 2mal taglieh 0,3. Erfolge werden mitunter bei 

1 Die Tuberkelbacillen im Stuhle sind nieht zu verwechseln mit andern ahn­
lichen, normal dortselbst hii.ufigen, saurefesten, aber plumperen Stabehen bzw. 
ovoiden Sporen. 
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Rontgenbestrahlung beobachtet. Bei Ileoccecaltuberkulose hat moglichst friih· 
zeitige operative Entfernung des Tumors Aussicht auf Erfolg. Die Rectaltuber· 
kulose erfordert lokale Behandlung (Dermatol, Auskratzung). - Prophylaxe: Die 
Phthisiker . sind streng anzuhalten, ihr Sputum nicht zu verschlucken. 

Syphilis des Darms. 
Praktisch spielt eine Hauptrolle die tertiiLre Lues des Mastdarms (Proktltis 

luetica), die hauptsii.chlich Weiber befallt. Sie besteht in geschwiirig zerfallenden 
gummosen Prozessen, die bisweilen das ganze Rectum ergreifen und schwere Zer­
storungen bewirken, die bemerkenswerterweise in den Anfangsstadien oft auffallend 
geringe Beschwerden verursachen. Spater treten Fieber, Schmerzen, Tenesmen 
auf; der Stuhl enthalt Blut und Schleim. Besonders charakteristisch ist die fruh· 
zeitige Neigung zu hochgradigen Narbenstenosen, die oft sehr tief, dicht iiber dem 
Sphincter liegen. Als diagnostisch wichtiger Befund bei der Digitalexploration 
findet sich eine trichterforinige Verengerung, deren oberer scharfer Rand deutlich 
fuhlbar ist. Ol:,prhalb der Striktur finden sich meist Ulcerationen, die zum Teil 
auf dem Reiz der stagnierenden Kotmassen beruhen. Hartnackige diarrhoische, 
schleimig .eitrige Entleerungen, Blutungen (Verwechslung mit Hamorrhoiden !). 
qualender Tenesmus fuhren allmahlich zu zunehmendem Krafteverfall und 
Kachexie, nicht selten mit letalem Ende. Die Diagnose stiitzt sich abgesehen 
von dem lokalen Befund (Differentialdiagnose: Carcinom bzw. Dysenterie) auf 
die positive Wassermannreaktion. Therapie: Bougieren, chirurgische Behand· 
lung, spezifische antiluetische Kur, schlackenarme Kost, Belladonnasuppositorien. 

Darmverengerung und DarmverschluU (Darmstenose, Ileus). 
Fur die Unwegsamkeit des Darms bzw. die Erschwerung der Darm­

passage kommen hinsichtlich der Lokalisation der Ursache dreierlei 
Arten der Entstehung in Betracht: Der Sitz der ursachlichen Ver­
anderungen ist entweder das Darmlumen oder die Darmwand oder er 
befindet sich auBerhalb des Darms in der Bauchhohle. Und zwar 
kann das Leiden sowohl mechanische, d. h. organische wie funk· 
tionelle Griinde haben. Unter den organisch bedingten Formen sind 
anatomische Ursachen Tumoren, vor allem Carcinome (im Dickdarm 
namentlich das ringformige Ca. scirrhosum), sowie nachstdem narbige 
Stenosen (Strictura intestinalis), am hiiufigsten nach Tuberkulose, 
ferner nach Dysenterie sowie Lues, . die beiden letzteren finden sich 
vorwiegend am Mastdarm; auBerst selten sind solche nach Typhus. 

Auch konnen St,enosen nach Ulcus duodeni sowie am Sigma nach Peri· 
sigmoiditis (vgl. S. 328) auftreten. Endlich sind hier die angeborene Atresia 
ani bzw. Stenosis recti als Folge fehlerhafter Anlage, desgleichen Diiundarm­
verengerungen infolge von feta.ler Peritonitis zu nennen. 

Auch Verstopfung des Darmlumens (Obturation oder Okklusion) 
gehort hierher. Ursachen derselben sind einmal stagnierende eingedickte 
Kotmassen, sodann groBere Gallensteine, seltener zusammengeballte 
Darmparasiten (Askariden) oder verschluckte Fremdkorper, letzteres 
namentlich bei Kindern und Geisteskranken. Der Wirkung obturierenden 
Darminhaltes kommt die Compressio intestinalis von auBen 
,durch Geschwiilste gleich (Ovarialcysten, Uterustumoren, Becken­
;abscesse, N etzcysten, Wanderniere, Wandermilz). 

Auch scharfe Knickung der Flexura coli lienalis, wobei Transversum und Des­
·cendens "doppelflintenartig" ein Stuck weit parallellaufen (Payrsche Krankheit) • 
. kann ausnahrnsweise infolge von Gassperre zu einem Passagehindernis werden. 

Eine sehr haufige Ursache des Darmverschlusses ist die als Incarce· 
Il"ation oder Strangulation bezeichnete Einklemmung des Darms. 
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Anla.B zur Strangulation geben einmal Bauchfelltaschen in Form der 
Hernien. 

Hierher geMren die Herniae inguina.lis, duodenojejunaJis oder Treitzsche Hernia 
omentalis (Foramen Winslowii), die Herniae diaphragmatica, obturatoria, ischia· 
dica, pericoecaJis (FoBSa ileocoecalis), intersigmoidea (Recessus intersigmoideus). 
Eine weitere, praktisch sahr wichtige Ursa.che der Strangulation ist das Vorhanden· 
sein von NarbenBtrii.ngen oder Pseudomembranen in der Bauchhohle als Residuen 
einer abgelaufenen lokalen Peritonitis, welche Verwachsungen der'Baucheingeweide 
teils untereinander, teils mit der inneren Bauchwand hinterliBt. Appendicitis, 
Cholecystitis, Adnexentziindungen, Bauchfelltuberkulose, Darmgeschwiire, hii.ufig 
auch Laparotomien, namentlich wenn Tamponade und Drainage angewendet wurde, 
Hernienoperationen, Belten endlich ein Meckelsches Divertikel (Rest des fetaJen 
Ductus omphalomesantericus) konnen infolge der Entstehung von Adhii.sionen 
AnlaB zu Strangulation des Darms geben. 

Auch die Drehung eines Darmabschnittes um die Achse des Mesen· 
teriums oder seine Langsachse, der sog. Vol vul us (Darmverschlingung) 
bewirkt DarmverschluB. Haufigste Lokalisation des Volvulus ist die 
Flexura sigmoidea. namentlich bei Bestehen eines Megasigmas sowie 
eines sehr langen Mesosigmas mit schmaler Wurzel, nachstdem der 
unterste Diinndarm sowie das Coecum, namentlich als sog. Coecum 
mobile. 

SchlieBlich ist als Ursache eines organischen Darmverschlusses die 
sog. Invagination oder Intussusze'ption des Darms zu nennen, 
bei der ein Darmstiick sich in den anstoBenden, meist tieferen Darm. 
abschnitt einstiilpt; infolge gleichzeitiger Einstiilpung des zugehOrigen 
Mesenteriums kommt es zu schweren Ernahrungsstorungen des In· 
tUSBuszeptums. 

AlIe die durch die bisher genannten organischen Ursachen bewirkten 
Arten einer mechanischen VerschlieBung oder Verengerung des Darms 
werden praktisch als mechanischer Ileus zusammenge~aBt. Derselbe 
zerfallt in den Obturations· oder Okklusionsileus und den 
Strangulationsileus. Zwischen beiden letzteren besteht ein wichtiger 
prinzipieller Unterschied insofern, als bei der Obturation zunachst 
nur eine einfache Verlegung des Darmlumens vorhanden ist (allerdings 
gleichzeitig mit Hemmung der Darmbewegung infolge von Splanchnicus· 
reizung und mit Dehnung der Darmwand durch Gasansammlung), die 
an sich kein unmittelbar lebensgefahrdendes Ereignis darstellt, wahrend 
bei der Strangulation infolge der gleichzeitig bestehenden Abklemmung 
der MesenterialgefaBe von vornherein eine schwere Ernahrungsstorung 
der Darmwand erfolgt. Infolge derselben kommt es rasch zu Gangran 
des abgeklemmten Darmteils, aus welchem alsbald Bakterien in die 
Bauchhohle auswandern. Die Folge ist rasch einsetzende diffuse Peri· 
tonitis. Die Strangulation ist daher die gefahrlichste Form des 
Darmverschl usses. 

Dem mechanischen Ileus steht der funktionelle oder dyna mische 
lieus gegeniiber, der auf Darmlahmung (paralytischer lieus), seltener 
auf Darmspasmen (spasti!\cher lieus) beruht. 

Krankheitsbild der Darmverengerung und des Darmversehlusses: 
Die Hauptsymptome sind kolikartige Schmerzen, Storung der Stuhl· 
entleerung sowie gewisse durch die Inspektion oder durch die physikalische 
und Rontgenuntersuchung feststellbare Veranderungen am Abdomen. 



344 Krankheiten des Verda.uungsapparates. 

Der Grad ihrer Auspragung und die zeitliche Reihenfolge ihres Auf. 
tretens verhaJten sich j e nach der Art des Falles verschieden. Akute 
sowie langsame chronische Entstehung, ferner intermittierendesAuftreten 
der Storungen sind zu unterscheiden. Die Untersohiede erklii.ren sioh 
in der Hauptsaohe aus den anatomisohen Verhaltnissen. 

DarmverschluB bewirkt klinisoh das Bild des Deus. Stuhl und Winde 
gehen nioht ab, oberhalb des Passagehindernisses kommt es zu Stauung 
des Inha.ltes, der sioh a.lsbald zersetzt; dazu kommt eine, starke Trana· 
sudation und Sekretion von Darmsaft. Die faulige Zersetzung erzeugt 
einmal starken Meteorismus, zuma.l die Gasresorption seitens der Darm. 
wand herabgesetzt ist, ferner vollige Anorexie, "Obelkeit, spater faulig 
rieohende Ructus, daran ansohlieBend Erbreohen zunaohst' von Magen. 
inha.lt, spater von einer braunlichen Fliissigkeit, die kotartig rieoht 
und aussieht, das sog. Miserere; dieses entsteht duroh "Oberlaufen der 
oberhalb der Stenose sich fiillenden Darmteile. Der Meteorismus 
verhalt sioh je Moh der Art der Stenose und ihrer Lokalisation ver· 
schieden. Der sog. Stauungsmeteorismus, der sich bei Obturations. 
ileus einstellt, pflegt sioh auf den gesamten Darm oberhalb der Stenose 
zu erstrecken, wahrend bei Strangulation anfangs ein sog.loka.ler Meteoris. 
mus sich auf den strangulierten Darmabsohnitt besohrankt. Stenosen 
des unteren Kolona verraten sich durch den sog. Flankenmeteorismus, 
wahrend Diinndarm· und Ileoooecaistenosen zur Aufblahung der mitt· 
leren Teile des Abdomens zu fUhren pflegen. Doch kommen bei Lage. 
anderungen der Darmabschnitte Abweiohungen von dieser Regel vor. 
Der Ham zeigt bei Diinndarmileus starken Indicangeha.lt. 

FUr die R6ntgenuntersuchung kommt vor aJIem die Anwendun~ eines 
Kontrasteinlaufs in Frage. In vielen Fallen von lleus geniigt indessen die einfache 
Durchleuchtung oder Photo~aphie ohne EinIauf, da hier oft der Befund zahl· 
reioher gasgefiillter Darmschlingen mit deutlichen Fliissigkeitsspiegeln die Diagnose 
sicher stellt. 

-aber die spezielle Symptomatologie ist folgendes zu sagen: 
Bei der Okklusion (Obturation) des Darms, die sioh meist aus einer 

chronischen Stenosierung entwiokelt, sind hartna.ckige Obstipation sowie 
periodisch auftretende, kurzdauernde, bisweilen nur leiohte Koliken die 
ersten Zeichen;' na.chstdem bildet lebhaft gesteigerte PeristaJtik des 
iiber der Stenose liegenden Darmabsohnittes ein markanteB Symptom. 
Sie ist bei nioht ganz fetten Individuen duroh die Bauchdecken hinduroh 
sichtbar und tritt anfallsweise fiir einige Minuten auf. Sie prasentiert 
sich als eine deutlioh fiihlbare Steifung einer oder mehrerer Darmschlingen. 
Lokale Reizung wie Beklopfen mit den Fingern oder mit einem nassen 
Handtuch geniigt meist, einen Anfall von Darmsteifung hervorzurufen. 
Die Sohmerzen pflegen allmahlich an Intensitat zuzunehmen. Bisweilen 
gestattet die prazise Angabe iiber den Ort des Schmerzes eine Lokali. 
sierung der Verengerung. Naoh Aufhoren des Anfalls hort man oft 
glucksende Gerausohe im Abdomen wie beim AusgieBen einer Flasche. 
Das Allgemeinbefinden brauoht anfangs nioht wesentlich alteriert zu 
sein. RegelmaBig fehlen die stiirnllilohen Ersoheinungen der Strangu. 
lation; der Puls ist zllJl.a.chst normal und kraftig, auch laBt sioh kein freias 
Exsudat in der Bauohhohle naohweisen. Erbreohen fehlt oft, nament· 
lich beiSitz des Hindernisses im unteren Diokdarm. Bei Fortbestehen 
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des Zustandes verlaufen die FaIle unter Zunahme des Meteorismus 
sowie unter Kollapserscheinungen und Entwicklung einer Peritonitis bei 
vollem BewuBtsein letal. Doch kann sich das Krankheitsbild im Gegen­
satz· zur Strangulation viele Tage lang hinziehen, ohne daB unmittel­
bare Lebensgefahr zu bestehen braucht. Okklusionslleus ist ein haufiger 
Ausgang vieler Darmcarcinome. Therapie: Vorsicht mit Abfiihrmitteln 
(hOchstens sind hohe Einlaufe erlaubt); Operation (bei Carcinom evtl. 
Anus praeternaturalis). 

FUr die Praxis kann nicht eindringlich genug betont werden, daB die 
ersten Anfange einer Obturation des Darms, z. B. durch einen Tumor, oder 
einer Stenosierung durch eineAdhasion keineswegs OOmer alar mierende 
Symptome bewirken, und vor allem, daB die Symptome mitunter 
zunachst nur fiir ganz kurze Zeit auftreten, um alsbald wieder spurlos 
zu schwinden. Oft werden die Erscheinungen wie plOtzliches Kollern 
im Leib, Aufgetriebensein, leichte Koliken oder das Gefiihl, als rolle 
eine Kugel im Leibe hin und her, vom Patienten auf "versetzte Winde" 
bezogen, wobei tatsachlich oft derartige Anfalle mit der Entleerung von 
Blahungen voriibergehend schwinden. Eine sofort vorgenommene grund­
liche Untersuchung des Abdomens ergibt dann nicht selten schon in 
diesem Stadium den Befund einer deutlichen Darmsteifung, die mitunter 
bereits wahrend der Untersuchung sich zunachst wieder verliert. 

Der durch einfache Koprostase verursachte Obturationsileus (Dickdarm, 
ha:ft!ii.chlich Ampulle und Sigma) wird mitunter durch die Entleerung kleiner 
St engen oder diarrboischer Entleerungen maskiert; letztere beruhen auf 
nachtra.glicher Reizung des Darms. Bei Verdacht versa.ume man niemals die 
DigitaJuntersuchung des Rectums, bei der man auf die Kotmassen stoBt. Thera­
peutisch empfehlen sich Wasser. und Oleinla.ufe zur Erweichung des Kottumors; 
mitunter ist zuerst einmal manuelle Ausra.umung notwendig sowie 1-2 mg Atropin 
gagen die hii.ufig vorhandenen Spasmen, spii.ter Abfiihrmittel (die bei allen andern 
Arten von Ileus streng kontraindiziert sind). - Obturation durch Gallensteine 
erfolgt meist im Diinndarm; oft handelt es sich um unvollstii.ndigen Verschlull. 
Anarimestisch feblt oft Ikterus, da der Stein meist durcb pine Gallenblasenfistel 
in den Darm gelangt. In ma.nchen Fallen bestebt sog. wa.ndernder lleus ent­
sprechend der Fortbewegung der Steine. wobei Koliken, Darmsteifung und 
PeristaJtikihren Ort wechseln. Der Verlauf ist mitunter relativ milde, bisweilen 
von sebr langer Dauer (bis zu 1 Monat); Heilung erfolgt bei nbertrit't des 
Steins ins Kolon. Tberapeutisch ist zunachst Tct. opii stiindlich 5-10 Tropfen 
BOwie 1 mg Atropin wegen des auch bier eine Rolle spielenden Darmspasmus zu 
versuchen; im iibrigen ist ohue Zeitverlust zu operieren. - Zu erwii.hnen ist endlicb 
noch der Obturationsileus nach GenuB von viel robem Obst und gleichzeitigem 
Trinken griiBerer Mengen Wassers; letzteres bewirkt eine verhii.nguisvolle Quellung 
des Obates im Darm. 

Das Bild der Darmstrangulation unterscheidet sich sehr wesentlich 
von der Okklusion durch die Schwere der Krankheitssymptome, die von 
vornherein haufig durch Erscheinungen von Kollaps (Schock) eingeleitet 
werden. Heftiger Leibschmerz, kleiner frequenter PuIs, haufig herab­
gesetzte Temperatur, verfallener Gesichtsausdruck, spitze Nase, ein­
gesunkene Augen und Wangen (Facies abdominalis), livide kiihle Extremi­
taten, SchweiBausbruch, trockene Zunge, sowie matte Stimme kenn­
zeichnen auf· den ersten Blick die Gefahrlichkeit der Situation. Es 
bestehen AufstoBen sowie alsbald eintretendes, zunachst reflektorisches 
Erbrechen; die intensiven Schmerzen pflegen nicht anfallsweise, sondern 
dauemd vorhanden zu sein. Bald setzt Miserere (vgl. S. 344) ein. Der an 
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Menge verminderte Harn enthalt meist EiweiB und Zylinder sowie bei 
Dunndarmileus sehr viel Indican. Sehr charakteristisch kann das 
Verhalten des Meteorismus sein. Dieser beschrankt sich zunachst auf 
die abgeklemmte Darmschlinge infolge der Lahmung ihrer Wand. 
Bezeichnenderweisezeigt siekeine Peristaltik (sog. stehende Schlinge), ein 
sicheres Symptom der Strangulation (W ahlsches Symptom). Spater 
kann der oberhalb der Strangulation liegende Darmabschnitt ebenfalls 
geblaht sein, ohne aber die starke Peristaltik der chronischen Stenose 
zu zeigen (sog. Schlangesches Symptom). Mitunter werden trotz 
des Darmverschlusses waBrige Stiihle entleert, die zu einer falschen 
Diagnoseverleiten konnen; sie beruhen auf starker Transsudation der 
unterhalb gelegenen Darmteile. Strangulationsileus befallt mit Vorliebe 
den Dunndarm. 

Wegen der auBerordentlichen Bedeutung einer moglichst fruh­
zeitigen Diagnose zwecks rechtzeitiger Operation sei noch folgendes 
bemerkt: 

Fiir die Annahme einer Strangulation sprechen bei Fehlen einer entziindlichen 
Bauchaffektion (Gallensteine, Appendicitis usw.) heftige Leibschmerzen, ferner 
das Fehlen von Stuhl und Winden und das Auftreten von Erbrechen sowie Puls­
beschleunigung auch dann, wenn der Leib weich und nicht aufgetrieben ist und 
keine geblii.hte Darmschlinge zu fiihlen ist. Erleichtert wird die Diagnose oft durch 
eine griindliche Anamnese (friihere abdominelle Erkrankung bzw. Laparotomie). 
Stets kontrolliere man die Patienten auf etwaige auBere Hernien, die bisweilen 
recht unscheinbar sein konnen. Man hiite sich vor Opium oder Morphium, die 
den Zustand verschleiern. Vgl. auch S. 272 (Porphyrie mit Ileus-Syndrom). 

Auch der Volvulus ist durch starken lokalen Meteorismus ausge­
zeichnet. Bei Befallensein des Sigmas beobachtet man bisweilen noch 
nach erfolgter Abklemmung Stuhlentleerung sowie manchmal Abgang 
von Blut, mitunter auch Tenesmus. Miserere ist selten. Ofter dauert 
die Erkrankung viele Tage. 

Die Invagination stellt eine Kombination von Obturations- und Strangulations­
ileus dar. 

In der Hii.lfte der FaIle werden Kinder unter 10 Jahren davon befallen. Betroffen 
ist am haufigsten die lleocoecalgegend, ferner der Diinndarm, Colon transversum 
(invaginiert in die Flexura coli sinistral, gelegentlich das Sigma (ins Rectum). 
Die Invagination beirn Lebenden ist nicht zu verwechseln mit der bei Sektionen 
hii.ufig zu findenden erst agonal entstandenen Invagination. Wird das eingestiilpte 
Darmstiick gangranos, so kann, falls vorher geniigende peritoneale Verwachsungen 
sich eingestellt hatten und keine Perforationsperitonitis eintritt, nach AusstoBung 
des abgestorbenen Darmi1bschnittes eine narbige Striktur zuriickbleiben(Symptome 
s.oben). Ursa.chen der Invagination sind starkgesteigerte Peristaltik, z. B. durch 
Abfiihrmittel, Darmkatarrh Bowie gelegentlich Darmpolypen infolge der durch 
ihr Gewicht ausgeiibten Zugwirkung. 

Die Invagination beginnt mit heftigen Schmerzen, Shockerscheinungen (vgl. 
S. 157) und Erbrechen. Der Schmerz, der zuerst diffusen Charakter hat, lokalisiert 
sioh spater an der Stelle der Invagination, z. B. in der lleocoecalgegend. Meteoris­
mus entsteht meist allmahlich. Die Darmentleerungen zeigen ein sehr charak· 
teristisches Verhalten, indem sie nicht plotzlich aufhoren, sondern zunii.chst noch 
fiiJmlent bleiben und allmahlich in blutig-schleimige Entleerungen iibergehen, denen 
aber oft noch Stuhl beigemischt ist. Bisweilen gehen Fetzen gangrii.nosen Darms 
mit dem Stuhl abo Die Invagination selbst ist oft als wurstformiger Tumor zu 
fiihlen. Bei tiefsitzender Invagination besteht Tenesmus sowie Offenstehen des 
Afters. Die iibrigen Erscheinungen wie Kotbrechen, Kollaps entsprechen denen 
bei Okklusionsileus, nur pflegen sie infolge der gleichzeitigen Strangulation heftiger 
zu sein. Therapie: Kein Abfiihrmittel. Bei kleinen Kindem versuche man die 
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manuelle Reposition; im tibrigen ist moglichst friihzeitig die Laparotomie vor­
zunehmen. 

Der paralytische Deus ist eine regelmaBige Begleiterscheinung der 
akuten diffusen Peritonitis; er findet sich ferner gelegentlich nach 
langdauernden Laparotomien aJs Folge der Abkiihlung, nach Hermen­
operationen, bei intra- und retroperitonealen Blutungen, ferner bisweilen 
- wahrscheinlich reflektorisch bedingt - bei starken Gallen- und Nieren­
steinkoliken, weiter nach heftigem StoB gegen die Bauchwand, bei Stiel­
drehung abdomineller Tumoren, bei Hodenverletzungen, gelegentlich 
sogar nach einfacher Ascitespunktion, ferner bei Pankreasnekrose, bei 
Riickenmarksverletzungen, endlich bei Schadigung der DarmgefaBe, 
speziell bei Embolie und Thrombose der Arteria mesaraica (s. unten). 
Zustanden von vorii bergehender Darmparese mit starkem Meteoris­
mus und Stuhlverhaltung ohne eigentlichen Ileus begegnet man auch 
im Verlauf akuter lnfektionskrankheiten, z. B. bei Typhus, Pneumonie, 
Cholera, Grippe, Erysipel (sog. Peritonismus). 

Der paralytische Ileus zeigt im groBen und ganzen das gleiche Bild 
wie der Obturationsileus; nur treten alsbald die Zeichen der Peritonitis 
hinzu, so daB die Unterscheidung beider oft schwierig ist; in spateren 
Stadien ist ferner die Unterscheidung zwischen mechanischem und 
paralytischem Ileus nicht selten unmoglich. Wichtig ist eine genaue 
Anamnese. 1m Beginn der Erkrankung kann sich die Darmblahung 
auf einzelne Darmabschnitte beschranken. Schmerzen gehoren nicht 
zum Bilde der reinen Darmlahmung, sie sind indessen trotzdem haufig 
vorhanden infolge des bestehenden Grundleidens oder bei hinzutretender 
Peritonitis. Erbrechen, insbesondere Kotbrechen pflegt spater als bei 
Darmokklusion aufzutreten. 1m Gegensatz zum mechanischen Ileus 
fehlen die bei diesem mit dem Stethoskop wahrnehmbaren Darmgerausche; 
d. h. der Leib verhii.lt sich wie tot. Durch ein eingelegtes Darmrohr 
gehen daher Stuhl und Winde nur in sehr unbedeutendem MaBe abo Der 
weitere Verlauf ist der des Okklusionsileus oder der Peritonitis (s. diese). 

Therapie: HeiBes Bad von 40°, Physostigmin 0,0005-0,00075 sub­
cutan, evtl. Hypophysenpraparate (Hypophysin, Pituglandol, Tonephin), 
ferner Hormonal, Z. B. 15-40 ccm Neohormonal intravenos und zwar je 
1 ccm pro Min.; 1/2 Stunde spater 1-2 EBloffel Ricinusol. Neuerdings 
wurde mit Erfolg Cholinchlorid intravenos (0,6 steril in Ampullen­
Merck in 250 ccm physiologischer NaCl-Losung) ganz langsam injiziert. 
Friihzeitig sind Analeptica (Campher, Hexeton, Coffein, Strychnin) zu 
verabreichen. 

Der spsstische Ileus ist selten. Er wird mitunter nach Laparotomien, ferner 
bei Bleivergiftung, aber auch bei Hysterischen beobachtet. Voraussetzung dtirfte 
stets eine neuropathische Konstitution rObererregbarkeit des Vagus) sein. Der 
Shock sowie das Kotbrechen des Okklusionsileus, dem daB BUd im iibrigen gleicht, 
fehlen, aUch sind die Schmerzen geringer. thierhallpt pflegt das relativ gute 
Allgemeinbefinden mit dem Bauchbefund auffallend zu kontrastieren. Anfangs 
lassen sich gelegentlich die kontrahierten Darmschlingen fiihlen. Man fahnde auf die 
genannten Ursachen (Bradycardie spricht ftir Vagotonie) und versuche as mit 
1-2 mg Atropin subcutan. Obschon der spastische Ileus nicht operiert werden solI, 
wird man in Fiillen, wo ein mechanischer Ileus nicht mit Sicherheit auszuschlie13en 
ist, oit eine Laparotomie vorsichtshalber nicht umgehen konnen. 

Unter Hirschsprungseber Krankbelt versteht man eine hauJ;ltsoohlich durch 
hartuookige Obstipation und hochgradigen Meteorismus charakterislerte permanente 
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Erweiterung des unteren Dickdarms; speziell Sigma und Descendens sind mit 
groBen Kotmassen gefiillt, tiber denen starke Gasansammlung Btattfindet. Das 
Leiden kommt sowohl in friihester Kindheit wie bei Erwachsenen vor und 
beruht zum Teil auf angeborener Stenose des Sigmas, teils auf abnormer Lan,g;e und 
Schlingenbildung dieses DarmteilB. Das Rectum wird bei der Untersuchung leer 
gefunden; Anwendung des Darmrohrs bewirkt vortibergehend Erleichterung. 
In ZweifelBfii.llen liefert die Rontgenuntersuchung mit Kontrasteinlauf AufschluB~ 
Therapie: Operation. 

Embolie und Thrombose derMesenterialgefaJ3e. 
Die Arteria mesenteriea superior versorgt den unteren horizontalen Teil des 

Duodenums, den ganzen Dtinndarm, Coecum, Ascendens und Transversum, die 
Arteria mesenteriea inferior daB Deseendens und das Sigma. 

Meist handelt es sich um em bolische Verstopfung, und zwar am 
haufigsten der Arteria mesenterica superior. Die Folge ist eine hamor­
rhagische Infarcierung des Darms, da die DarmgefaJ3e zwar nicht 
anatomisch, aber funktionell sich wie Endarterien verhalten. Das akut 
einsetzende Krankheitsbild beginnt mit heftigen Schmerzen zunachst 
in der Oberbauchgegend, Erbrechen sowie Kollapssymptomen wie bei 
Darmstrangula.tion. 1m u brigen beherrschen z wei Sy m pto m e das 
Bild: Darmblutungen und die Zeichen des Ileus, die beide mit­
einander kombiniert oder auch getrennt auftreten ktinnen. Von vorn­
herein besteht stets starke Pulsbeschleunigung. 1m iibrigen entspricht 
das Krankheitsbild teils dem des akuten Darmverschlusses, teils verlauft 
es als sog. diarrhoische Form mit blutigen Entleerungen, zum Teil mit 
teerfarbenen Stiihlen (Melaena). Mitunter erfolgt auch blutiges Erbrechen. 
Anfangs besteht circumscripte Bauchdeckenspannung im Bereich der 
infarcierten Darmschlingen. 1m weiteren Verlauf stellt sich iminer 
Peritonitis ein, die bei nicht rechtzeitiger Operation stets ttidlichen Aus­
gang nimmt, falls der Tod nicht schon vorher im Kollaps eintritt. 

Die Diagnose ist stets schwierig, besonders die Abgrenzung gegeniiber der 
Invagination sowie dem gewohnlichen lIens. Besonders ttickisch sind gewisse 
vereinzelt vorkommende FaIle mit Diarrhiien ohne Blutabgang und ohne Kolik, 
die einem akuten Magendarmkatarrh ahneln. Sehr wiehtig alB Wegweiser ist eine 
genaue Anamnese zur Ermittelung der Mogliehkeit einer Embolie oder Thrombose. 
Embolien sind hii.ufiger als Thrombosen und werden namentJich bei Endocarditis 
lenta und anderen septischen Prozessen beobachtet. 

Die moglichst friihzeitige Operation besteht in Resektion des in­
farcierten Darmabschnitts. 

Die chrollische habituelle Obstipation. 
Die chronische Stuhltragheit stellt eine der haufigsten Krankheiten 

dar. Man versteht darunter die abnorm lange Verweildauer des Kotes 
im Dickdarm, sofern dieselbe nur auf funktionellen Storungen und 
nicht auf organischen Passagehindernissen beruht. Die Ursachen sind 
mannigfacher Art. 

Eine groJ3e Rolle spielt unzweckmaBige Ernahrung in Form 
einer zu schlackenarmen Kost (Fleisch, Eier, feine Mehle), die einen zu 
geringen physiologischen Reiz fur die Dickdarmperistaltik bildet. Unter 
anderem findet man diese Ursache bei der Obstipation mancher Neuro­
pathen, die in steter Sorge um ihren Darm sich eine moglichst "leichte 
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Kost" auf eigene Faust verordnen. Ferner flihrt gewohnheitsmaBiges 
Zurliokhalten des Stuhles trotz Stuhldrangs sowie ferner MiBbrauch 
von Klystieren und Einlaufen auf die Dauer zur Herabsetzung der nor­
malen Reflexerregbarkeit des Mastdarms, der sich gegen das Verweilen 
von Kot abstumpft (vgl. das unten liber Dyschezie Gesagte). Abnorme 
ErregbarkeitsverhaItnisse im autonomen Nervensystem (Vagus und 
Sympathious) bilden eine weitere sehr haufige Ursaohe, teils in Form 
herabgesetzter peristaltischer Tatigkeit, wie sie sioh mitunter als kon­
stitutionelle, von Jugend auf bestehende, zum Teil famil.iii.r vorkommende 
Darmtragheit auBert, teils in Form von Spasmen der Oolonmusku­
latur1 als Ausdruok der Vagotonie, die dann oft von anderen Stigmen 
der letzteren wie Bradycardie, Superaciditat usw. begleitet ist. In der 
Regel handelt es sich um Neuropathen. Auch die Obstipation bei 
Meningitis sowie bei tabischen Krisen gehort hierher. Spasmen kommen 
auoh auf toxis che m Wege, speziell durch Nicotin (namentlich Zigaretten) 
sowie Blei zustande. Sie konnen aber auch sekundar durch andere 
organische Leiden, namentlich solche, die Schmerzen verursachen, aus­
gelOst werden wie Ulcus ventriculi und duodeni, Oholecystitis, chronische 
Appendicitis, gynakologische Affektionen, Prostataaffektionen, Fissura 
ani, Hamorrhoiden; deren Beseitigung hat auch oft ein Schwinden 
der Darmspasmen zur FoIge. Oft bewirkt die Graviditat Obstipation. 
Endlich ist die endokrine, d. h. auf Hypothyreose beruhende Ob­
stipation zu nennen. Wichtige Forlschritte in der Kenntnis der ver­
schiedenen Obstfpationsiormen lieferle die Rontgenuntersuchung. 
Sie lehrle vier verschiedene Obstipationstypen kennen, die tiber 
den Rahmen der ft'iiheren Einteilung in spastische und atonische 
Obstipation hinausgehen. 

1. Der 8Og. Ascendenstypus: Coecum, Ascendens, oft auch das rechte 
Drittel des Transversums sind Unger als 12 Stunden (bis zu mehreren Tagen) sta.rk 
gefiillt; der tibrige Dickdarm ist leer .. Ab und zu gehen yom Ascendens kleine 
Skybala ins Transversum tiber. Atonie des Coecums wurde auch als Typhlatonie 
bezeichnet. Ascendensobstipation ist 6fter mit Spasmen des Transversums nahe 
der rechten Flexur kombiniert. 

2. Die friiher als atonisch, jetzt als hypokinetisch bezeichnete Obstipation, 
die haufigste Form der Obstipation, ist hauptsa.chlich im Transversum 
lokalisiert, dessen Inhalt stark verz6gert fortbewegt wird. Charakteristisch ist 
die mangelhafte oder sogar fehlende haustrale Segmentierung des Transversum; 
diesas hii.ngt oft tief herab (Coloptose). Das Ascendens zeigt normales Verhalten, 
wii.hrend der Kottransport im Descendens ebenjalls oft verlangsamt ist. 

3. Umgekehrt ist die dyskinetisch-spastische Form, die da.s Transversum, 
Descendens und Sigma befiWt, durch auffallend tief einschneidende Haustren­
zeichnung chara.kterisiert; stellenweise bewirkt der Spasmus vortibergehend isthmus­
artig-faden£6rmige Einschniirungen des Kontrastkotes. Atropin und Papaverin 16sen 
die Spasmen, was diagnostisch wichtig ist. Diese Form ist oft mit der hypo­
kinetlSchen Obstipation kombiniert; auch kommen die verschiedensten Zwischen­
stufen zwischen heiden vor. 

4. Die proktogene Obstipation oder Dyschezie (Torpor recti) hat ihren 
Sitz im Mastdarm, in welchem es zu starker Kotansammlung kommt, wa.hrend der 

1 Schon physiologisch finden sich im Verlauf des Kolon 3 Stellen, an denen 
die Darmmuskula.tur nach Art eines Sphincter erh6hten Tonus zeigt, und zwa.r 
am V'berga.ng yom Coecum ins Ascendens, am Transversum etwa.s rechts von der 
Wirbelsaule (Ursprungsstelle der a.ntiperists.1tischen Wellen) und schlielllich am 
Genu rectoroma.num. R6ntgenologisch stellen sich diese Stellen bisweilen als 
Einschniirungen d&r. 
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fibrige Dickdarm a.nnihernd norma.! funktioniert. Bezeiohnend fiir das Leiden ist 
der Befund einer stark mit Kat gefollten Ampulle (Digitaiuntersuohung), ohne 
daB dabei Stuhldrang besteht. Ta.gelang bleibt bei der ROntgenuntersuohung der 
Kontrastkot aJs "Globus pelvious" im Rectum liegen. Diese Form kommt u. a. bei 
Ersohlaffung der Bauohprease sowie auoh aJs Teilersoheinung or g an is oher Nerven· 
leide.n (Ta.bes, multiple Sklerose usw.) vor. . 

SymptomenbiId der ohronisohen Verstopfung: Zum Teil bestehen 
keine wesentliohen Besohwerden, nur Klagen iiber verzogerte Entleerung, 
bisweilen Vollegefiihl und Sohwere im Leib, Eingenommensein des Kopfes 
und Kongestionen; in anderen, speziell den spastisohen Fallen, sind 
die Besohwerden oft starker: Unruhe im Leib, Kneifen, Stuhldrang 
kurz nach der Entleerung. Bei manohen Fallen mit Spasmen sowie 
solohen mit Proktitis verursaohen sohon geringe Kotmengen Stuhl· 
drang, es erfolgt dann wiederholte, aber stets ungeniigende, sog. 
fraktionierte Entleerung. Appetit, Korpergewioht, Aussehen werden 
oft nioht in Mitleidensohaft gezogen. Haufig sind Hamorrhoiden vor· 
handen. Bei Neuropathen wird die Obstipation bisweilen Gegenstand 
hypoohondrisoher Gemiitsverfassung (sog. Stuhlhypoohonder). 

Der Obstipationskot zeigt meist die Form kleinerer oder ~rOBerer Knollen. 
Bei spastisoher Obstipa.tion findet sioh oft ein besonders kleinka.libriger, sog. 
Soha.fkot, der jedoch meist eine weiohere Konsistenz hat aJs bei hypokinetisoher 
Obstipation und oft stark sohmiert. Der bei Obstipation hA.ufi~ vorhandene Sohleim· 
iiberzug der Skyba.la. verleiht ihnen nach dem Trookenwerden em Ia.okiertes Aussehen. 

Die Diagnose hat zunaohst alIe organisohen Ursaohen ersohwerter 
Stuhlentleerung auszusohlieBen (Caroinome, Narbeustrikturen, Ad· 
hasionen des Kolous, Beokentumoren,Rhagaden und Fissuren des Mters). 
Erforderlioh sind digitale, gynakologisohe, Rontgenuntersuohung, evtl. 
Reotoromanoskopie. Stets palpiere man das Kolon, in welohem (Des. 
oendens und Sigma) oft harte SkybaJa fiihlbar sind. Bei Spasmen 
besteht oft deutliohe Druokempfindliohkeit des Kolous. Man laese sioh 
die einzelnen Entleerungen zeigen. Auoh iiberzeuge man sioh von 
der Art der Ernahrung des Patienten. Zu beriioksiohtigen ist auoh, 
daB trotz taglioher, tatsaohlioh aber oft ungeniigender Entleerung 
Obstipation bestehen kann. In Zweifelsfallen jet die Carminprobe zweok· 
maBig (S. 320). Auoh Diarrhoen konnen bei Kotretention vor· 
kommen, wenn diese zu starkerer Reizung der Darmsohleimhaut fiihrt. 

Die Tberaple der Obstipation ist bei riohtiger Erkennung der Art der SWrung 
und genfigender Dauer der Behandlung fast state von Erfolg. Sohwieriger ist die 
PropbyIa.xe der Riiokfille. Bei ~u sohla.okenarmer Kost (s. oben) ist schla.oken· 
reiohe grObere Diit indiziert (aber nioht bei Ascendenstypus): Beginn mit Weizen· 
sobrotbrot (Gra.ha.m.. und Simonsbrot) mit viel Fett, dioken Leguminosen·Suppen 
(Linsen, Bohnen, Erbsen), getrockneten P£Ia.umen, saurer Miloh, Yoghurt, evtI. 
Zusatz von Agar.agar in Speisen verkocht, spitar Roggensohrotbrot, rohes Obst, 
d. h. also sog. Schlackenkost. 1m obrigen die gewOhnliohe Kost. Zu sohneller 
Obergang zu grOberer Kost bat oft Girungsdyspepsie zur Folge. Abfiihr· 
mittel sind a.nfangs oft unvermeidlioh, spiter sind sie na.oh Mogliohkeit zu 
meiden; indiziert sind sie hauptsii.ohlioh bei Ascendenstypus: Rhaba.rber Bowie 
Sennesblii.tter (PuIv. Liquir. oompos., Tamarinden), Istiointabletten, Cascara 
Sagra.da., Magnesiumperhydrol, Leube·Pulver (Rhei pulv. 20,0, Natr. sulfur. 15,0, 
Natr. bicarb. 7,5, jeden 2. Abend 1 Teeloffel); milde wirken 30-40 g Miloh· 
zucker morgens im Tee; sohidlioh ist ohronischer Gebrauoh von Ricinus, 
Kalomel, Phenolphthalein (Nierenreizung!) Bowie von saJinisohen Abfiihrmitteln 
wie Gla.uber- und Bitte1'8&lz. Empfehlenswert sind Kuren in Kissingen (Rakoczy), 
Homburg (Elisabeth), Marienbad, Mergentheim. Nur vOriibergehend Wasser· 
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Klistiere; sehr zweckmaBig ist abends ein Einlauf von 100-200 ccm 01 oder 
fIiissigem Paraffin, das im Darm verbleibt und dem am andern Morgen ein Wasser· 
einIa.uf folgt. Wirksam ist oft auch Paraffin. liquid. per os (niichtem 1-2 EBI.) 
Bei Spasmen Beruhigung der Nerven durch Brom, evtl. Bettruhe, femer 
Versuch mit schlackenarmer Kost; zweckmii.Big ist Atropin 3mal tiglich 0,5 mg, 
oder 1 mg abends, 0,5 mg morgens, evtl. auch in Form von Belladonna, z. B. 
Rp. Extr. Bellad. 0,6, Aloe 3,0, m. f. pil. 60, abends 2 PiIlen; ferner Eumydrin 
2-3 mg oder Papaverin 0,03-0,06. Bauchmassage bewirkt oft Verschlimmerung. 
Oft ist zunii.chst die Beseitigung anderer, die Spasmen a.uslosender Leiden not· 
wendig (vgl. oben). Bei Dyschezie sind zuerst ebenfa.lls die Ursa.ohen etwaiger 
Reizung am Ma.stdarm und After zu beseitigen. Hypothyreotische Obstipation 
erfordert Schildd.riisenprapa.rate (vgl. S. 450). GroBere Kotansammlung ist duroh 
wiederholte Klistiere, Glycerinspritzen bzw. Oleinlii.ufe zu besaitigen, mitunter 
zunii.chst duroh manuelle Ausraumung. Spater ist Klistierbehandlung mogliohst 
zu vermeiden. Sohlaokenreiche und fettreiche Kost; der Patient ist zu erziehen, 
sofort dem ersten Stuhldrang Folge zu geben. Bei schlaffen Bauchdecken (Multi· 
pare) sind eine Leibbinde, MBBSage sowie Elektrisieren des Leibes von Vorteil. 

Hamorrhoiden. Fissura ani. 
Unter Hamorrhoiden versteht man die varicOse Erweiterung der Mastdarm­

venen. Je na.ch ihrem Sitz a.uBerha.lb, innerhalb oder im Bereich des SohlieB· 
muskels unterscheidet man auBere, innere und intermediare Hamorrhoiden. 
Erstere, a.uch 8.ls suboutane Hamorrhoiden bezeichnet, sind bei der Inspektion 
des Afters sichtbar, die heiden letztgenannten (auoh submucosa Hamorrhoiden 
genannt) nur nach.Entfaltung des Afters, vor allem aber nach Ansaugen ver· 
mittelst einer auf den After aufgesetzten Bierschen Saugglocke. Sie bestehen 
aus kleineren oder groBeren, durch die Haut bzw. Schleimhsut hindurch· 
schimmernden blauroten Prominenzen, die meist in Mehrzahl vorhanden, den 
After umgeben. Nicht zu verwechseln mit Hamorrhoiden sind die bei alteren 
Leuten ha.ufigen perianalen Hautlappchen (sog. Carunculae ani), die lediglich 
gefaBarme Hautduplikaturen darstellen. 

Manner werden wesentlich hiiufiger von Hamorrhoiden befallen. Ursachliche 
Faktoren einer venOsen Sta.uung im PleXUB haemorrhoidalis sind Obstipation (vor 
a.llem Dyschezie vgl. S. 349), a.bdominelle ZirkulationssWrungen, speziell Leber­
cirrhose, sitzende Lebensweise (Biiroarbeit), Alkohola.buSUB, Fettsucht, bisweilen 
Grs.viditat. Ein unterstiitzendes Moment diirfte die Einwirkung der Schwere des 
Blutes auf die Wand der Hamorrhoidalvenen sein, zumal diesa keine Klappen 
besitzen. 

Gewohnliche Hilmorrhoidalvaricen machen sehr oft iiberhaupt keine Be· 
sohwerden und werden nur zuf&llig entdeckt oder sie verursaohen geringfiigiges 
Spannungsgefiihl und Jucken, zeitweise auch leiohten Tenesmus. Sie sind zunil.chst 
weich; erst nach der ha.ufig eintretenden Thrombosierung verwandeln sie sich 
in derbe Knoten bis zu KirschgroBe. Otter kommt es 21p Blutungen, die mitunter 
sehr hartnackig sind und a.uf die Da.uer zu starker Animie fiihren konnen. Sie 
treten besonders bei den submucosen Hamorrhoiden auf. Sehr haufig, namentlich 
an den auBeren Hamorrhoiden entstehen thrombophlebitische Prozesse, die oft 
der Reihe nach einen Varix nach dem andern befallen, Schmerzen sowie 
Tenesmus, starkes Jucken und Brennen am After verursachen, oft auch mit geringem 
Fieber einhergehen. In schwereren Fallen ulcerieren sie. Stets ist gleichzeitig er· 
hebliche Proktitis (S. 329) vorhanden. Tenesmus fiihrt bisweilen bei intermediiLren 
Ha.morrhoiden zu deren Einklemmung. Auch kommt es ofters zu Mastdarmvorfall. 
Die Entziindung fiihrt in der Regel zu VerOdung der thrombosierten Varican, 
die dann kleine l.ii.ppchenartige, nioht mehr schwellungsfahige Gebilde darstellen. 
Infelge von Kot· und Sekretretention in ihnen geben diesa oft noch nachtraglich 
Anla.6 zu na.ssenden Ekzemen mit Pruritus und emeuter Infektion. In einzelnen 
Fallen sohlieBt sich eine aufsteigende septisohe Thrombophlebitis an Hii.morrhoiden 
an. Das Vorhandensein von Ha.morrhoiden bewirkt oft infolge der Beschwerden 
riickwirkend proktogene Obstipation (S. 349). 

Therapie: Sorgfiltiges Vermeiden von Obstipation; peinliche Sii.uberung des 
Mters na.ch jeder Defii.kation am besten mit Sohwamm oder Watte; kOrperliche 
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Bewegung (dagegen ist Reiten und Radfahren verboten). Reizlose, speziell gewiirz. 
anne Kost; vor allem kein Alkohol. Gegen die lokalen Beschwerden Anusol·, besser 
Bismolan- oder Lenireninsuppos., evtl. 0,01 Coca.in aIs Suppos., warme Sitzbiider 
(Kamillen) oder Dampfsitzbider. Analpessare sind unzweckmii.Big. Bei Thro m bo­
ph Ie bi t is das gleiche sowie Suppos. mit 1 mg Suprarenin oder 0,03 Extr. Bellad., 
femer EinfUhrendes Mastdarmkiihlers von Arzberger-Winternitz. Bei 8chweren 
Formen Bettruhe. Bei hartnii.ckigen Blutungen Suprareninsuppositorien sowie 
Extr. Ha.ma.mel. fluid. 3 mal ~lich 1 Teeloffel, ferner Injektionen von Chlorcalcium 
20/200 taglich 1-2 mal 20 ccm m den After. Bei besonders hartnii.ckigen Fiillen ver­
Buche man die Verildung der Hamorrhoiden durch Injektion von 0,5-1 ccm 
70o/oigen Alkohol und zwar Bach Heraussaugen der Ha.morrhoiden mit der Saug­
glocke. EvtI. Operation (Kauterisieren mit dem Paquelin). 

Die Fissura ani, die in Rhagaden oder kleinen Ulcerationen in den Schleimhaut­
falten des Afters besteht, ist trotz ihrer Unscheinbarkeit eine praktisch wichtige 
Affektion, die sich auf demBoden von chronischer Proktitis, femer bei Pruritus, 
zum Teil infolge von Oxyuren, Hamorrhoiden usw. entwickelt und den Patienten 
infolge der Schmerzen bei der Stuhlentleerung groBe Beschwerden bereitet. Auch 
ist sie eine h8.ufige Ursache von Obstipation, wie auch umgekehrt verhirteter 
Stuhl die Schleimhautdefekte unterhii.lt. Zur Feststellung des Leidens ist Entfaltung 
des Afters Bach Cocainisierung notwendig. Therapie: Gegen die Beschwerden 
das gleiche wie bei Hamorrhoiden, auBerdem !tzen mit Argent. nitric. oder Ichthyol­
behandlung nach Klemperer: Zuerst Reinigung mit 0,5%0 Sublimat; dann 
Anisthesieren durch 10% Oocam mitteIs Wattetupfers, der 3-5 Minuten in der 
FissUr liegen bleibt, hierauf reines Ichthyol; dies Verfahren wird 5-6 Tage lang 
wiederholt. 

Nervose Darmkrankbeiten. 
Unter den nervilsen SWrungen der Darmtatigkeitsind sowohl funktionelle 

wie organisch bedingte zu unterscheiden. Hinsichtlich der 'funktionellen Sto· 
rungen ist datan zu erinnern, daB sie, wenn auch zum Teil in wenig in den Vorder· 
grund tretender Form, ungemein hii.ufige Begleiterscheinungen organischer Darm· 
leiden sind, sowohl als motorische und sensible wie als sekretorische Ste· 
rungen. Zu den motorischen Storungen gehilrt einmal die mit lautem Poltern 
und Kollem im Leibe einhergehende peristaltisehe Unrue des Danna ohne 
beschleunigte Entleerung, die hii.ufiger den Diinndarm als das Kolon befiillt und 
sich bei nervasen Individuen, insbesondere nach seelischen Erregungen fiir kurze 
Zeit oder eine Reihe von Stunden einstellt (Tormina intestinoruin). Die 
Patienten werden hiufig durch sie infolge der Furcht vor organischer Erkrankung 
beunruhigt, auch genieren sie die lauten Gerausche in Gesellschaft anderer 
Menschen. Man untersuche iibrigens stets sorgfaltig auf etwaige latente organische 
Stenosen. Therapie: Behandlung der Neurasthenie durch Sedativa, Psycho. 
therapie; heiBe Kompressen, Vermeiden von rohem Obst und grilberen Gemiisen. 

Zu den motorischen Storungen gehoren ferner manche Formen dar Obsti· 
pation (vgl. S. 349) sowie gewisse Formen des Ileus (spastischer Deus, vgl. S. 347), 
sowie endlich die nerviisen Diarrhiien, die teils als selbstandiges Leiden, teils reflek· 
torisch ausgelilst durch Erkrankungen der Unterleibsorgane (Genitalien, Blase) 
vorkommen. Die psychogenen Diarrhoon bestehen in plotzlich auftretendem, 
kategorischem Stuhldrang ohne Kolik mit diinnen, zum Teil waBrigen Entleerungen 
im AnschluB an Affekte der verschiedensten Art wie !rger, Angst, aber aucb Fraude, 
bisweilen als Teilsymptom der BOg. Erwartungsneurose (vgl. S. 637). Die Diarrhoon 
beruhen Bowohl auf vermehrter Erregbarkeit der motorischen Darmnerven wie auf 
gesteigerter Darmsekretion. Zum Teil handelt es sich um habituelle Zustinde, 
die trotz ihrer Harmlosigkeit den Patienten wegen ihrer Unberechenheit peinigen, 
zumal sie ihn in seiner Berufsausiibung bisweilen beeintrachtigen. Nicht immer 
scharf von ihnen zu trennen Bind die reflektorisch entstehenden nerviieen Durch. 
fille. Sie verschwinden bei Ausheilung der sie auslilsenden organischen Prozesse 
(gynii,kologische Affektionen, Prostataleiden UBW.). SchlieBlich sind die nerviieen 
DfarrhOen. nicht mit den Durchfillen bei Basedowscher Kra.nkheit zu verwechseln. 
Die Therapie rjchtet sich gegen die Vbererregbarkeit; Psychotherapie. 
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Krampf des Sphincter ani beruht meist auf lokalen organischen Prozessen 
der Mastdarmschleimhaut oder des Mters wie Rhagaden, Fissuren, Hii.morrhoiden 
usw., doch wird er gelegentlich auch aIs selbstii.ndiges Leiden speziell bei Sexual­
neurasthenikern und bei organischen Riickenmarksleiden, mitunter bei Tabes 
beobachtet. Schwii.che des Sphincter kommt bei Pii.derasten vor. 1m iibrigen 
sei beziiglich des Sphincter-Spasmus und der -Lii.hmung auf das Kapitel organische 
Nervenkrankheiten verwiesen. 

Sensible Reizersc~einungen des Darms, deren Symptome Schmerzen 
sind, sind meist nur Begleiterscheinungen von Darmspasmen. In besonders 
prignanter Form treten dieselben z. B. bei Bleikolik auf. Auch Arteriosklerose 
kann in der Form der Dyspraxia intestinaIis (vgI. S. 191) heftige Schmerzen ver­
ursachen. Beziiglich tabischer Krisen des Darms sei auf die Tabes verwiesen. 

Zu den Sekretionsneurosen des Darms gehort die 

Colica mucosa s. membranacea (Myxonenrosis intestinalis). 
Unter Coliea mucosa versteht man eine vorwiegend beirn weiblichen 

Geschleeht auftretende Erkrankung, die anfalisweise mit heftigen 
Koliken einhergeht, an die sich die Entleerung groBerer Schleimmengen 
anschlieBt, und die in der Regel mit (spastiseher) Obstipation ver­
gesellschaftet ist. Das Wesen der Krankheit ist eine Neurose, haupt­
sachlich irn Berejch des parasympathisehen Nervensystems (Vagotonie); 
man hat die Krankheit daher auch als Myxoneurosis intestini bezeiehnet. 
Die Mehrzahl der Kranken sind Neuropathen. Anatomische Verande­
rungen der Diekdarmsehleimhaut konnen vollkommen fehlen (Rectoro­
manoskopie!) . 

Der Schleim wird in Form derber, zum Teil membranartiger Massen entleert, 
die mitunter irrtiimlich vom Patienten aIs Bandwurm gedeutet werden. Der Anf all 
dauert meist einige Stunden, bisweilen Tage und kehrt in Abstinden von Wochen 
oder Monaten wieder. Dem Anfall folgen after fiir kurze Zeit DiarrhOen. In einzelnen 
Fillen wird der Schleim ohne Koliken entleert. Auch fehIt bisweilen die Obsti­
pation. Hiufig wird psychische Erregung als ausliisendes Moment angegeben. 
Appendicitis sowie Adnexerkrankungen scheinen ebenfalls eine Rolle zu spielen. 
Bei del' gewohnlichen Colica mucosa fehIen Zeichen einer katarrhalischen Colitis. 
Doch kommen Kombinationen mit dieser vor, wie auch andererseits eine echte 
Colitis mit schleimigen Entleerungen einhergeht. Die Unterscheidung beider ist 
auf Grund der Stuhluntersuchung (Blut- und Eiterbeimengung) und der Recto­
skopie zu traffen. Gelegentlich beobachtet man nach Tannineinliufen die Aus­
stol3ung von Membr~en ii.hnlich denen bei Colitis mucosa. Auch bei Darm­
carcinom werden mitunter ihnlich aussehende Entleerungen beobachtet. 

Therapie: Wii.hrend des Anfalls Bettruhe, feuchtwarme Leibumschla.ge; evtI. 
Morphium subcutan sowie Belladonnasuppositorien. Sehr zweckma.l3ig ist auBerdem 
Atropin (2 mal tii.glich 1/a-1 mg subcutan). Stuhlentleerung am besten dmch 01-
einlii.ufe; keine Abfiihrmittel. In del' Zwischenzeit ist die diii.tetische Behandlung der 
Obstipation (siehe diese), namentlich mit schlackenreicher Kost sowie die Beseitigung 
der nervOsen tJ'bererregbarkeit (Brom, Calciumprii.parate, Psychotherapie, Anstalts­
behandlung) nebst der Hebung des allgemeinen Ernii.hrungszustandes von groBter 
Bedeutung. Oft gelingt es, insbesondere dmch Beseitigung der Obstipation das 
Leiden selbst zu heilen. Hartnackiger ist die Form ohne Obstipation. 

Enteroptose (Splanchnoptose, GIenardsche Krankheit). 
Die Senkung der Baucheingeweide betrifft haufig nicht aHein den 

Magen, sondern geht oft mit Ptose des Kolons einher; mitunter besteht 
gleichzeitig Senkung der Nieren, der Milz, gelegentlich auch der Leber. 
Die Enteroptose hat verschiedene Ursaehen: Vor aHem Ersehlaffung 
der Bauchdecken (Hangebauch), ferner Verminderung des abdominellen 

v. Domarus, Grundrill. II. Auf]. 23 
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}~ettpolsters, endlich abnorme Enge des oberen Teils der Bauchhohle 
(Schniirleib, Thorax piriformis, Zwerchfelltiefstand). Zum Teil handelt es 
sich um. eine erworbene Bauchmuskelerschlaffung wie bei Multiparen, 
femer bei groBen Hernien usw., teils um ein konstitutionelles Syn. 
drom, das sich bei dem schon wiederholt erw8.hnten Habitus asthenicus 
(S. 314) findet und ofters mit allgemeiner Erschlaffung oder abnormer 
Dehnungsfahigkeit des Binde- und Stiitzgewebes des Korpers (Platt. 
fuB, Varicen UBW.) sowie mit einer gewissen Psychasthenie einhergeht. 
Die letztere Kategorie der Ptose, die sich auch bei straffen Bauchdecken 
findet, wird bei Frauen als virginelle Ptose bezeichnet. 

Die Gastroptose wurde S. 313 besprochen. Die haufig gleichzeitig 
vorhandene Coloptose besteht in Tiefstand des Transversums, das 
bisweilen bis ins kleine Becken herabhangt, sowie der Kolonflexuren, 
vor allem der rechten. Hiervon zu unterscheiden ist die fixierte 
Coloptose, die analog der fixierten Gastroptose auf Adhasionen beruht, 
die einen Zug auf das Kolon oder das benachbarte Mesenterium ausiiben 
und es in seiner Beweglichkeit hindern. Hepatoptose sowie Nephro. 
ptose siehe spa.ter (S. ·388 resp. 424). 

Die Beschwerden bei Enteroptose sind teilweise lobler Art; 
zum groBen Teil entsprechen sie denen der Gastroptose. Auch die Colo· 
ptose kann gelegentlich starker in Erscheinung treten, namentlich bei 
hochgradig spitzwinkliger Knickung der linken Flexur (Obstipation Bowie 
bisweilen Stenosensymptome). 1m iibrigen verhalten sich die einzelnen 
Typen der Enteroptose verschieden. Bei den auf Hangebauch be· 
ruhenden Formen leiden die Patienten oft relativ wenig darunter, 
abgesehen von lokalen Beschwerden wie Schwere im Leib, Obstipa.tion 
sowie haufig Riickenschmerzen, wahrend der Ernii.hrungszustand in der 
Regel nicht erheblich in Mitleidenschaft gezogen ist. Ganz a.nders ist 
oft das Bild der virginellen Ptose, wo neban den lokalen Beschwerden 
und hartnackiger Obstipation haufig schwere allgemeine Untererna.hrung, 
hochgradige Asthenie und Neuropathie sowie Zeichen zuriickgebliebener 
Entwicklung vorhanden sind. 

Die Therapia richtet sich in den Fillen, wo es sich nur um lokaJe Ersohlaffung 
der Bauchdecken handelt, vor aJIem gegen diese in Form von Stiltzapparaten, 
speziell Leibbinden. Diese sollen einen Druck von unten her gegen daB Hypo. 
gastrium ausiiben. Sie miiBsen der individuellen Form des Leibes genau angepaDt, 
d. h. na.ch MaD angefertigt werden. Strumpfbandbefestigung bzw. Schenkelriemen 
verhiiten ein Hinaufgleiten der Binde. Auch sollsie in liegender Stellung angelegt 
werden, wo sich die Organe noch in normaler Lage befinden. Bei der konsti· 
tutionell·virginellen Ptose ist vor aJIem fUr Besserung des Ernll.hrungszuetandes 
und Hebung des AIIgemeinbefindens durch Mast- und Ruhekuren, Eisen· und 
Arsen·Behandlung sowie Bekii.mpfung der hartnAckigen Obstipation zu sorgen. 

Darmparasiten. 
Die Darmparasiten sind weit verbreitet und kommen im menschlichen 

Darm in mannigfacher Form vor. Es handelt sich im wesentlichen um 
tierische Parasiten, speziell Eingeweidewiirmer (Enthelminthen) 
sowie um gewisse Protozoen. Eingang in den Korper finden sie 
in der Regel durch verunreinigte (rohe) Nahrungsmittel oder durch 
Unsa.uberkeit (Kinder!). 
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Die Eingeweidewiirmer spielen praktisch eine groBe Rolle und sind 
oft Ursache zumeist harmloser Beschwerden, zum Teil aber auch 
schwererer Krankheitsbilder. Die Symptome sind teils ortlicher Art, 
haufig Verdauungsstorungen (HeiBhunger abwechselnd mit Appetit­
mangel, tJbel~eit, Durchfalle, Koliken), zum Teil handelt es sich um 

Abb. 42. Taenia. sa.ginata.. a Natiirliche GroBe des in verschiedenen Absohnitten 
dargestellten Wurms, b Kopf (mit Pigmentkanii.lchen), c Proglottiden. 

(Z. T. nach Leuokart.) 

die Folgen toxischer Wirkungen (Schwindel, Kopfschmerz, Herzklopfen, 
halonierte Augen), oder chronischer Blutverluste. Mitunter bleibt 
das Vorhandensein der Parasiten vollig latent und wird nur zufallig 
durch Abgehen von Wiirmern oder Wurmteilen mit dem Stuhl oder 
durch den Befund von Eiern in diesem entdeckt. Ein Teil der Enthel. 
minthen bewirkt haufig Vermehrung der Eosinophilen im Blut. 

Niemals begniige man sich mit der noch so bestimmten Angabe der Patienten 
liber das Vorhandensein eines Wurms, da hii.ufig Irrtiimer vorkommen, sondern 

23* 
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stelle die Diagnose stets nur aus dem positiven Befund im Stuhle. Am einfachsten 
gelingt das Auffinden von Eiern, was aber an das Vorhandensein geschlecbtsreifer 
weiblicher Tiere im Darm gebunden ist. Nach Verabreichung eines Abfiihrmittels 
(Ricinus, Senna) werden entweder Stuhlproben d!rekt mikr08kopiert oder der Stuhl 
'!ird mit einer Mischung von Antiformin und Ather Iiii (je 1 Teil Antiformin und 
Ather + 3 Teile Wasser) angereichert; die Stuhlmischung wird durch ein Haarsieb 
filtriert und zentrifugiert; die Eier finden sich im Bodensatz. 

Die Cestoden oder Bandwiirmer sind platte lange Wiirmer ohne 
Mund und Darm und haben einen kleinen Kopf (Scolex) mit sog. Saug. 
napfen zum Haften, zum Teil auch mit Hakerikranzen. An den Kopf 
schlieBt sich eine groBe Reihe von Gliedern, die sog. Proglottid en an, 
die aus ihm durch Knospung und Teilung entstehen und von denen die 
ii.ltesten und groBten am weitesten vom Kopf entfernt sind. Von den 
jiingsten abgesehen enthalt jedes Glied einen zwittrigen Geschlechts­
apparat, produziert massenhaft Eier und stellt somit eine Art Einzel­
tier dar. Aus den Eiern entwickeln sich, nachdem diese von dem ent­
sprechenden Wirtsorganismus aufgenommen sind, die Embryonen, die 
nach Durchbohrung der Darmwand vermittels des Blutstromes in die 

(L 

Abb. 43. Wurmeier. 
(V'bersichtsbild.) a Ascaris, 
b Oxyuris, c Trichocepha­
lus,d Ankylostomum, eBo­
thriocephalus, f Taenia sa­
ginata, g Taenia solium. 

(Nach Leuckart.) 

verschiedenen Organe verschleppt werden und 
sich dort zu den blasenartigen BOg. Finnen 
entwickeln (vgl. Echinococcus S. 247). 

Die Taenia s8ginata oder mediocanellata, der 
bei uns haufigste Bandwurm (Abb. 42), ist 4-8 m 
lang, seine Glieder sind 12-14 mm, der Kopf 2 bis 
211 mm breit. Dieser hat· 4 Saugnilpfe, aber keine 
Hak~n. Die Proglottiden geben nicht nur mit dem 
Stuhl, sondem auch aktiv spontan abo In den ilteren 
Abschnitten des Wurms sind sie mehr lang als breit. 
Der . Uterus ist ala feinverii.stelte Zeichnung sichtbar 
und zeigt eine seitliche Geschlechtsoffnung. Die Eier 
(Abb. 43) sind.rund oder oval und besitzen eine radiar 
gestreifte Schale. Das Finnenstadium findet sieb im 
Muskel des Rind viehs. tJbertragung erfolgt durch 
GenuB von rohem Rindfleisch. 

Taenia solium ist bis 31/2 m lang und bis 8 mm 
breit; sie hat einen stecknadelkopfgroBen K.opf mit 
Saugna.pfen und Hakenkranz. Der Uterus zelgt zum 
Unterschiedevon der Saginata. auffallend grobe Ver­

ii.stelung; die GeschlechtsOffnung ist ebenfalls seitlich. Die Glieder gehen nur mit dem 
Stuhlgang, nicht spontan abo Die Eier haben das gleiche Aussehen wie bei der 
Taenia saginata. Nach Eindringen in den Darm des Schweins gelangen die aus 
den Eiern entstehenden Embryonen in das Muskelfleisch und bilden dort erbsen­
groBe Blaschen, Cysticercus cellulosae oder Schweinefinne genannt. Zur Cysti­
cercusentwicklung kann es auch beirn Menschen kommen, wenn auf dem Wege 
der Selbstinfektion Eier der Tanie in den Magen gelangen und die Embryonen 
ebenfalIs in den Korper wandern. Prii.dilektionaorte fiir die Cysticercen sind die 
Haut, das Auge, der Herzmuskel, das Gehim. Infolge der Fleischbeschau ist 
die Taenia solium in Deutschland selten. 

Die bei una sehr seltene Taenia nana, der kleinste Bandwurm, wird nur 15 mm 
lang, kommt oft in zahlreichen Exemplaren im Darm vor und produziert ebenfalls 
runde Eier. In den Mittelmeerlii.ndern ist er hii.ufiger. 

Der Bothriocephalus latus wird bis 9 m lang mid zeigt eine Breite bis 20 mm. 
Der Kopf ist lancettformig und hat 2 seitliche flacbe Sauggruben. Der Hals ist 
fadenformig, der Uterus rosettenartig, die Geschlecbtsoffnung liegt in. der Mittel­
linie. Die Proglottiden sind im Gegensatz zu den Tanien mehr brelt ala lang. 
Die ovalen Eier sind groBer ala die der Tanien und zeigen hii.ufig einen aufge­
sprungenen Deckel. Zur Entwicklung der Finne des Parasiten sind zwei Zwischen-
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wirte notig, erstens bestimmte Kopepoden, zweitens gewisse Fische, speziell der 
Hecht, femer die Quappe, denen erstere als Nahrung dienen. Infektion. des Menschen 
erfolgt durch Ganull von rohem oder m8ongelha.ft gekochtem oder schlecht ge­
riuchertem Fischfleisch. Der Bothriocephalus wird hauptsichlich am Kurischen 
Haff, in den ba.1tischen Provinzen, in Holland und in der Nihe groBer Binnenseen 
(Ganfer, Ziiricher See usw.) beob8ochtet. 

Sind bei den genannten Bandwiirmern die geschlechtsreifen Glieder abgerissen 
und durch den Stuhl abgegangen, so vergehen bis zur Bildung neuer geschlechts­
reifer Glieder und dem Auftreten von Eiern im Stubl 2-3 Wochen. 

Die Krankheitserscheinnngen, die von den Bandwurmern verursa.cht 
werden, sind teils harmloser Art, teils haben sie, speziell beim Bothriocephalus, 
gelegentlich sehr ernsten Charakter. Die hiufigsten Symptome sind Kopfschmerzen, 
Schwindel, Herzklopfen, Abgespanntheit, ferner Vbelkeit, AufstoBen, bisweilen 
Erbrechen, bitterer Geschmack, HeiBhunger abwechselnd mit Appetitlosigkeit, Un­
rube im Leibe, mitunter Koliken, gelegentlich Arhythmien. Die Beschwerden 
nehmen ofter nach Genull stark gesalzener und pikanter Speisen zu. Bei neuro­
pathischen Personen ist, wenn sie von der Anwesenheit der P80rasiten Kenntnis 
haben, fiir einen Teil der Symptome der psychogene Charakter nicht immer 
sicher auszuschliellen. Eosinophilie ist hiufig; bisweilen findet man Charcot­
Leydensche Krystalle im Stuhl. Animien infolge von Tanien gehOren zu den 
Seltenheiten. Der Bothriocephalus dagegen bewirkt mitunter schwerste Animie 
Bach dem Typus der perniziasen Animie (vgl. S. 269). Ursache ist eine giftige 
animisierend wirkende Substanz im Leib des Parasiten. Nach dem Tod des 
Wurms erfolgt Zerfall und Resorption desselben, so dall bei der Sektion bisweilen 
trotz schwerster Animie kein Parasit mehr gefunden wird. 

Therapie: Am leichtesten abtreiben lassen sich die ausgewachsenen, wesentlich 
schwieriger die jungen Exemplare der Bandwiirmer. Am Abend vor der Kur 
Abfiihrmittel (Rhabarber, Ricinus) sowie leichte Kost, am besten nur eine Suppe. 
Am anderen Morgen 1/ s Stunde vor dem Wurmmittell Tasse siiBen schwarzen Kaffee. 
Als Anthelminthicum ist am meisten gebriuchlich das Extrakt der Farnwurzel (Extr. 
fillcis marls sether. in Gesamtdosen bis 8,0, hochste Dose bei Erwachsenen 10,0) 
zusammen mit Ricinusol, am besten in der Form des Helfenberger Band wurm­
mittels (5 weille Ricinuskapseln 80m Abend vorher, am andern Morgen 8 schwarze 
Kapseln mit je 1,0 Extr. fil. und 2,0 01. Ricin., danach 2 weiBe Ricinuskapseln). 
Kindern zwischen 8-12 Jahren gibt man kleinere Kapseln des Helfenber~er Mittels 
entsprechend insgesamt von 2,65 Extr. fillc. Die Filixpriparate Sindgiftlg; Intoxi­
kationserscheinungen sind Erbrechen, Ikterus, Nierenreizung, Krimpfe, Neuritis 
optica mit dauernder Amaurose, Bogar Coma und Exitus. Ungiftiger Ersatz ist das 
aus Filix d80rgestellte Filmaron (als 10%ige Losung in Ricinusol), Dosis bei 
Erwachsenen 10,0, bei Kindern 3-7,0, hinterher Ricinusol 1• Andere Wurm­
priparate wie Flores Koso, Arekaniisse, Kamala, Granatrinde (Pelletierin) Bowie 
Kiirbiskerne sind entbehrlich. Allenfa.1ls sind letztere infolge ilirer Unschidlich­
keit bei Kindern anzuwenden: 100 reife Kerne (aber nur die mexikanischen sind 
wirksam) werden mit Zucker zerstoBen und auf emmal genommen. - Die Aus­
stoBung des Wurms erfolgt am besten in eine Schiissel mit Wasser, Ulll das 
AbreiBen des Wurms zu verhindern. Man iiberzeuge sich davon, daB der Kopf 
mit abgegangen ist. Bei geschwichten oder ernster kranken Menschen sowie bei 
Graviditat nimmt man besser von der recht angreifenden Kur Abstand. 

Zu den Rundwiirmern gehOren Ascaris, Trichocephalus, Ankylo­
stomum, Oxyuris sowie die Trichine. 

Ascaris lumbricoldes, der Spulwurm, ein namentlich bei Kindern und Geistes­
kranken sehr hiufiger Darmparasit ist 20(0)-40 (2) cm lang und bis 5 mm dick. 
Er erinnert an das Aussehen eines Regenwurms. Er lebt im Diinndarm, zum Teil 
in sehr zahlreichen Exemplaren, ist sehr muskelkrMtig und beweglich. Die Eier 
sind oval, haben eine doppelt konturierte Schale und eine eigentiimlich gebuckelte 
briunIiche EiweiBhiille; das Innere ist gekOrnt (Abb. 43). Sie sind oft massenhaft 

1 Schonender ist die Verabreichung der verschiedenen Wurmmittel (Filix, 
Chenopodium usw.) durch die Duodenalsonde, zumal hierbei geringere Dosen 
erforderlich sind. 
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im Stubl vorhanden; doch konnen sie fehlen, wenn nur d"-Wiirmer vorhanden sind. 
Die Infektion erfolgt ohne Zwischenwirt durch Verschlucken der Eier. Die aus den 
Eiern ausschliipfenden Larven gelangen durch die Darmwand in die Pfortader 
und von da in die Lunge, um fiber die Trachea wieder in die Speiserohre und den 
fibrigen Verdauungstrakt zurUckzukehren. Die Ascariden machen oft keine Sym. 
ptome. In andem FaIlen konnen sie abgesehen von den obengenannten allgemeinen 
Beschwerden bisweilen okkulte Blutungen hervorrufen, so daB die Unterscheidung 
von Ulcus ventriculi oder duodeni schwierig ist, zumal mitunter dabei auch iiber 
Nuchternschmerz geklagt wird. Zuweilen wird auch starkere Anamie, in anderen 
Fallen chronische Enteritis beobachtet. Bei sehr groBer Anzahl der Wiirmer 
konnen sie zusammengeknauelt Obturationsileus(imDiinn-
darm) bewirken. Auch spastischer neus infolge von Reiz-
wirkung durch den Wurm wird beobachtet. Der Parasit 
hat die Neigung in enge Kanale zu kriechen, z. B. in den 
Oholedochus, was dann Ikterus zur Folge hat; gelegent-
lich kommen sogar LeberabsC6sse vor. Bisweilen gelangen 
die Wtirmer nach oben in Mund und Nase (Gefahr der 
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Abb. 44. Trichocephalus dispar. 
a Miionnchen, b Weibchen in nattirlicher 

und vervielfachter GroBe. 

Abb. 45. Oxyuris vermicularis. 
a Weibchen, b Mannchen. (Nach 
Leuckart.) c Ei vom Oxyuris. 

(Nach Schtirmann.) (Nach Leuckart.) 

Aspiration und Erstickung im Schla£). Bei experimentell{ll" Infektion mit sahr zahl. 
reichen Parasiten wurden Pneumonien beobachtet (vgl. oben). 

Die Abtreibung der Ascariden soll nur bei Nachweis von Eiern vor· 
genommen werden, wahrend der Abgang eines Wurms keinen gentigenden Grund 
ftir eine Kur bildet, da er der einzige gewesen sein konnte. Das wirksamste Mittel 
ist das Santonin aus den Zittwerbltiten (Flores cinae) ale Trochisci Santonini 
zu 0,025 resp. 0,05 3 mal tii.glich 1 Tablette nach der Mahlzeit (nicht niichtem) 
3-4 Tage hintereinander, Dosierung abhii.ngig vom Alter und Kriftezustand, 
hinterher Ricinusol oder Bittersalz. Evtl. 3-4malige Wiederholung der Kur mit 
einem Intervall von je zwei Wochen. Zu hohe Dosierung bewirkt Intoxikations­
erscheinungen: Gelbsehen, Abgeschlagenheit, ttbelkeit, Erbrechen, Mydriasis, 
Kollaps, Krii.mpfe, bei kleinen Kindem mitunter tOdlichen Ausgang. Als Ersatz 
des Santonins hat sich das 01. Chenopodii anthelminth. bewii.hrt, das aber 
bei zu hoher Dosierung seht giftig ist. Kinder erhalten an einem Tage (morgens) 
so viel Tropfen als das Kind Jahre zii.hlt, und zwar zweimal hintereinander in 
2 Stunden Abstand, dann na.ch 2 Stunden ein prompt wirkendes Laxans wie 
Ricinus, Curella oder Isticin. Wiederholung der Kur nicht vor 2 Wochen. Eine 
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Kontraindikation bilden aIle akuten Erkrankungen; verboten sind gleichzeitige 
andere Medikamente. Erwachsene nehmen o.bends vorher ein Abfiihrmittel 
(30,0 Magnesiumsulfo.t), am na.chsten Morgen auf leeren Magen 24 Tropfen 
01. Chenopodii in Gelatinekapsel (frisch gefiillt I), 2 Stunden spater das gleiche 
Abfiihrmittel (W. Strau b). Wiederholung der Kur nicht vor 2 Wochen. Bei sehr 
empfindlichen Patienten empfiehlt sich die Verteilung der Dosis auf 2 Halbdosen 
mit 1 Stunde Abstand. 

Ankylostomum duodenale (Strongylus oder Dochmius duod., Palisadenwurm): 
Die Unge des d' ist 10, die des C( bis 18 mm; die Mundiiffnung ist mit krii.ftigen 
Raken und Zahnen bewehrt, mit denen der Parasit sich in der Darmschleimhaut 
festbeiBt und dieselbe zerfriBt. Aufenthaltsort ist weniger das Duodenum als der 
iibrige Diinndarm. Die massenhaft mit dem Stuhl entleerten ovalen Eier (Abb. 43) 
enthalten zahlreiche Furchungskugeln; sie ahneln bisweilen den Ascarideneiern, 
haben aber keine doppelte Konturierung. Ihre Weiterentwicklung erfolgt in 
Wl\Sser und feuchter warmer Erde. Die jungen Larven dringen sowohl per os 
als durch die unversehrte Haut des Menschen, z. B. beirn BarfuBgehen ein und 
machen die gleiche Wanderung durch wie die Ascariden (S. 358). Befallen 
werden Menschen, die beruflich viel mit feuchter Erde u. a. in Beriihrung kommen, 
wie Ziegelei., Tunnel· und Grubenarbeiter. Der Parasit wird auch in Deutsch· 
land beobachtet, speziell in den Grubengebieten (ehemals bei bis zu 75% der Beleg. 
schaft im rheinisch·westfalischen Kohlengebiet). Er bewirkt haufig schwere 
sekundare Anamien infolge der Blutverluste (sog. agyptische Chlorose), bisweilen 
mit todlichem Ausgang. Der Stuhl enthalt auBer den Eiern oft zahlreiche Eosino­
phile und Charcot· Leydensche Krystalle sowie oft okkultes Blut. Eosinophilie 
im Blut ist haufig. Die erkrankten Wurmtrager leiden an 'Ubelkeit, Sodbrennen, 
Koliken, Diarrh6en oder Obstipation und zeigen haufig gesteigerte Pulsfrequenz 
sowie oft spater Herzdilatation. Dem Ankylostomum steht klinisch der in Amerika 
haufige Necator americanus (Hookworm) nahe. 

Therapie: Extr. filix wie oben; bei schonungsbediirftigen und geschwachten 
Individuen besser Thymol, und zwar im Laule eines Vormittags 2 mal 2 g in 
Abstanden von 2 Stunden, 3 Stunden spater Ricinus (17 g Ricinus + 3 g Chloro. 
form). Wiederholung nach 3 Tagen usf., bis keine Eier mehr nachweis bar sind. 
Sehr wirksam ist 01. Chenopcdii (vgl. oben). 

Der Trichocepbalus dispar (Peitschenwurm), 4-5 cm lang, zeigt einen faden· 
formig diinnen Kopfteil und ein verdicktes Schwanzende, das beirn cJ' eingerollt 
ist (Abb. 44). Die charakteristischen Eier (Abb. 43) sind an der knopfformigen Auf· 
treibung der heiden Enden zu erkennen. Sie gelangen mit veruureinigter Nahrung 
in den Korper und entwickeln sich ohne Zwischenwirt. Die Wiirmer bohren sich 
mit dem peitschenartigen vorderen Ende in die Darmschleimhaut ein und leben 
hauptsachlich im Coecum. Sie kommen haufig vor,. verursachen moglicherweise 
okkulte Blutungen, machen oft aber keine klinischen Erscheinungen. Der A b. 
treibung setzt der Trichocephalus hesonders energischen Widerstand entgegen; 
auBer Thymol bis 5,0 pro die sowie Santonin (s. oben) sind Benzinklistiere zu 
versuchen (1 TeelOffel bis 1 EBloffel auf 1 Liter Wasser). 

Oxyuris vermicularis, Madenwurm oder Pfriemenschwanz genannt. ist ein 
namentlich bei Kindern ungemein haufiger Parasit; d' 4 mm, C( 10-12 mm lang; 
der hintere Korperabschnitt des Q ist pfriemenartig fein ausgezogen (Abb. 45). Die 
Eier sind bohnenformig. Die Wiirmer leben im Dickdarm, verlassen aber abends 
und nachts den After, um in dessen Umgebung die Eier abzulegen, und verursachen 
heftigen Prurjtus ani. Die Eier findet man daher auch seltener im Kot, sOJldern 
am besten, wenn man morgens vor dem Stuhlgang mit einem kleinen Spatel die 
Umgebung des Afters oder die Mastdarmschleirnhaut dicht iiber dem Sphincter 
abstreift und das Material in Wasser aufgeschwemmt untersucht. Eine a.ndere, 
oft recht zweckmaBige Methode besteht in der Anwendung der Bierschen Saug. 
glocke (vgl. S. 351). Durch Eindringen des Para.siten in die Appendix Bollen 
entziindliche Reizzustande eintreten konnen, angeblich sogar echte Appendicitis. 
1m iibrigen bestehen die Beschwerden vor allem in qualendem Juckreiz am 
Mter, mitunter o.l1ch an der Vulva, die Schlaflosigkeit und nervose Reizbarkeit 
bewirken. Erneutc Infektion (Selbstinfektion) erfolgt yom Mund sus durch 
be8chmutzte Finger. Nach neueren Forschungen konnen die Embryonen auch im 
Dickdarm ausschliipfen, wobei die Passage durch den Magen ihre Entwicklung 
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fordert. Therapia: Schutz vor Autoinfektion durch gut schlie.l3ende Badehose, 
die das Kra.tzen am After im Schla.f verhindert, Sa.uberhalten der Hii.nde, 
hii.ufiger Wechsel der' Bett~ und Leibwasche, ferner Einreiben der Aftergegend 
mit Unguent. cinereum oder Vermiculinsalbe. Von den Wurmmitteln ist 
Santonin oft nicht gentigend wirksa.m. Zweckmii.llig ist die Anwendung des 
Alumin. suba.cet.: zuerst Abffihrmittel. dann 3-5mal taglicb Gelonida alumino 
suba.cet.·Ta.bl. (1,0 bei Erwa.cbsenen, 0,5 bei Kindem), aullerdem zun8.chst taglicb, 
spater jeden 2. Tag Einlauf von 1-2 Ta.bletten zu 1,0 bei Erwacbsenen resp. 0,5 bei 
Kindern auf 500,0 Wasser in den leeren Darm; der Einlauf ist moglichst lange zu 
halten. Die Kur ist mindestens nocb eine Woche lang nach Verschwinden der 
Wiirmer fortzusetzen. Oft ist Wiederbolung der Kur notwendig. 

Trichina. spiralis s. S. 128. 
Unter den den Darm bewohnenden pathogenen Protozoen kommen abgesehen 

von der Dysenterieamobe (S. 46) verscbiedene Infusorien vor. u. a. dasBalantidium 
coli, ein elliptisohes, mit Flimmerhaaren versehenes, lebhaft bewegliches Tierohen 
von etwa. bis zu 0,1 mm Gro.l3e. Es findet sioh im Schweinedarm als harml9ser 
Schmarotzer und verursa.oht beim Mensohen (Schweineziichter) mitunter sohwere 
ruhra.rtige Krankheitsbilder. Therapie: ChinineinIa.ufe (1 0/ 00), ferner besonders 
Emetin sowie Yatren wie bei AmQbenruhr (vgl. S. 47). - Bilharzia s. S. 445. 

Krankheiten des Peritonenms. 
Akute Peritonitis. 

Unter Peritonitis versteht man die Entziindung des Bauchfells, an der 
sich sowohl das parietale wie das viscerale Blatt desselben beteiligt. 

Pathologisch·anatomisch zeigt die Peritonitis im Prinzip die gleichen Ver· 
hii.ltnisse wie die Entztindungen der iibrigen seriisen Haute. Am haufigsten 
ist die fibrinos.eitrige Form mit fleckiger Triibung der Serosa, der der norma.le 
spiegelnde Glanz fehIt; es besteht verstii.rkte Gefii.Binjektion mit fleckiger oder 
diffuser Rotung; stellenweise kann es zu Verklebung der Da.rmschlingen kommen, 
femer ist oft ein trtibes fltissiges Exsudat vorhanden, das fibrinoa·eitrig, oft auch 
rein purulent ist. Mitunter sind grollere Flttssigkeitsmengen vorhanden, die nament· 
lich bei Perforationsperitonitis infolge des Austritte von Magendarminhalt in die 
Bauchhohle jauchigen oder fakulenten Charakter, mitunter mit Gasbildung zeigen. 
Geringere Exsudatmengen pflegen sich zunii.chst in den a.bhii.ngigen Teilen der 
Bauchhohle. speziell im Dougla.s anzusa.mmeln, ferner findet man sie in den seit· 
lichen Nischen der Bauchhohle, insbesondere zwischen Leber lind Zwerohfell sowie 
in der Nachbarsohaft der Milz und der Gallenblase. Besonders reichliche Exsudat· 
bildung beobachtet man bei der puerperalen Streptoooccenperitonitis, mitunter 
auch bei der Pneumocoooenperitonitis. Gonorrhoisohe Peritonitis zeigt eitrig. 
fibrinOses Exsudat oft mit starker Neigung zu Verklebungen. Rein hii.morrhagisohe 
Exsudate gehOren nioht zum Bilde der akuten Peritonitis und sind stete auf 
Tuberkulose oder Carcinom verdii.chtig. Der diffusen P~ritonitis Bteht die 
abgesackte Peritonitis gegeniiber. Bei dieser bleibt der Prozell infelge frtihzeitig 
eintretender Verklebungen oder von frUber her bestehender Verwa.chsungen auf 
einen kleinen, dem Ausgangspunkt der Peritonitis benaohbarten Bezirk besohrii.nkt; 
jedoch ka.nn es naohtraglich infolge von Perforation der Bchiitzenden Wand 
dennoch schlielllich zu diffuser Peritonitis kommen. Abgesa.ckte eitrige Peritonitis 
beoba.chtet man am hiioufigsten im Verlauf der obengenannten gynii.kologischen 
Affektionen aIs sog. Pelveoperitonitis. ferner als Perityphlitis (vgl. S.334) 
sowie na.oh Perforation von Magengeschwiiren bei vorher entstandenen Ver· 
wa.cbsungen (sog. gedeokte Perfora.tion), schlieBlich aIs sog. subphrenisohen 
Abscell bei dioht unter der Zwerchfellkuppel gelegener, a.bgekapselter eitriger 
Peritonitis (8. 364). . 

Da.s Peritoneum, dessen Flachenausdehnung der Grolle nach etwa der der 
ii.ulleren Haut entepricht. zeichnet sich duroh ein erhebliohes Resorptionsvermogen 
aus, so dall in die Bauchhlihle eingebra.chte Fremdklirper wie Bakterien, Tome 
usw. sehr schnell aufgesogen und teils direkt, teils iiber die Lymphwege dem Blut 
zugefiibrt werden. AuJ3erdem vermag das Peritoneum auf verschiedene Reize mit 
Bildung nicht unerheblicher Tra.nssudatmengen zu reagieren. 
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Die akute Peritonitis hat verschiedene Ursachen. In der groBen 
Mehrzahl der FaIle handelt es sich um die Wirkung pathogener Bakterien 
oder ihrer Toxine (Strepto. und Staphylococcen, B. coli, Pneumo· 
coccen, Gonococcen, Proteus, Anaerobier usw.). Haufig liegen Misch· 
infektionen von B. coli mit anderen Erregern vor. 

Ausgangspunkt der Peritonitis ist am hii.ufigsten der Magendarm. 
kana I, und zwar meist in Form von Perforation seiner geschwiirig ver· 
anderten Wand: Appendicitis, Ulcus ventriculi und duodeni, Typhus, 
Darmtuberkulose, ulcerierte Carcinome, Darmdivertikel, lleus, Darm· 
syphilis, Fremdkorper im Darm, Decubitalgeschwiire infolge von Kot· 
stauung, selten Dysenterie, ferner traumatische Quetschungen oder Zero 
reiJlungen im Bereich des Magendarmkanals (z. B. auch nach Repositions. 
versuchen bei Hernien). 

Den zweithaufigsten Ausgangspunkt bilden die weiblichen 
Genitalien, und zwar in erster Linie der puerperale Uterus nach Ein· 
schleppung von Keimen wii.hrend oder nach der Geburt, einem Ereignis, 
das namentlich in friiheren Zeiten mit mangelhafter Asepsis sehr haufig 
war, ferner im Gefolge infizierter Aborte, besonders infolge von Abtreibung 
von unberufener Hand. Der Weg.der eindringenden Keime geht dabei 
haufig iiber die Parametrien (Parametritis); in manchenFaIlen passieren 
die Bakterien den Uterus und die Adnexe, ohne jede wahmehmbare Ver­
anderung zu hinterlassen und fiihren direkt zu Peritonitis. Die Keime 
kiinnen aber auch durch die Tuben ins Peritoneum iiberwandern, so ins· 
besondere bei Gonorrhoe. Als weitere gynakologische Erkrankungen 
kommen Pyosalpinx, eitrige Ovarialerkrankungen, Vereiterung von 
Ovarialcysten in Frage. Andere Ausgangspunkte infektioser Peritonitis 
sind Krankheiten der Leber und der Gallenwege wie eitrige Chole· 
cystitis, LeberabsceB, vereiterte Echinococcen, ferner Pankreasnekrose, 
vereiterte Milzinfarkte und Milzabscesse, vereiterte Mesenterialdriisen bei 
Typhus und Tuberkulose sowie Vereiterung der retroperitonealen DrUsen. 
Gelegentlich entsteht Peritonitis im AnschluB an eitrige Prozesse im 
Bereich der Niere, der Blase, der Prostata, der Samenblasen sowie nach 
Psoasabscessen. Auch Infektion der Bauchwand wie bei Erysipel, weiter 
die Nabelinfektion der Neugeborenen, ferner penetrierende (Stich. und 
Schull.) Bauchwunden sowie gelegentlich die operative Eroffnung der 
Bauchhohle (Laparotomie) bei mangelhafter Asepsis konnen zu Peri· 
tonitis fiihren. Selten ist die hamatogene Entstehung der Peritonitis, 
die dann bisweilen als TeilerscheiilUng einer Sepsis auf tritt, z. B. nach 
Anginen" Osteomyelitis usw. Auch die seltene Peritonitis bei Poly­
arthritis, ferner die Peritonitis bei akuter und chronischer Nephritis 
entstehen auf dem Blutwege. SchlieJllich kann sich eine Peritonitis auch 
im Verlauf einer eitrigen Pleuritis und Pericarditis entwickeln, wobei die 
zahlreichen das Zwerchfell durchsetzenden Lymphbahnen den Transport 
der Keime vermitteln. 

Gegeniiber den bakteriellen Ursachen spielen chemische Reize eine nur 
untergeordnete Rolle. Praktisch kommen sie bisweilen bei Injektion von Medi· 
kamenten in den Uterns zur BflObachtung, wenn diese durch die Tube in die 
BauchMhle iibertreten. 

Das Krankheitsbild der akuten diffusen Peritonitis ist sehr charak· 
teristisch, wenn auch je nach dem Entstehungsmodus die einzelnen 
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FaIle gewisse Versohiedenheiten zeigen. Man untersoheidet lokale 
und allgemeine Symptome. Zu den Lokalsymptomen gebOrt die 
friihzeitig bemerkbare Verminderung oder Aufhebung der abdomi· 
nellen Atmung; auoh bei tiefster Respiration bleiben die Bauohdeoken 
so gut wie unbeteiligt, die Atmung ist rein oostal. Ein wiohtiges Friih. 
symptom ist ferner die zunaohst umsohriebene Abwehrspannung 
der Bauohdecken, die sich bei ihrer Betastung konstatieren lii.Bt (vgl. 
S. 335). Oft kann man bei Beginn der Peritonitis aus der Lokalisa.tion 
der Abwehrspannung auf den Ursprung der Peritonitis schlieBen. Bei 
ausgebildeter diffuser Peritonitis besteht dagegen eine gleiohmaBig iiber 
das ganze Abdomen sioh erstreckende hochgradige Bauchdeckenspannung, 
so daB sich der Leib bretthart anfiihlt. Von vornherein diffus pflegt 
die Bauchdeokenspannung bei perforiertem Magengeschwiir zu sein 
(vgl. S. 306). Zu beachten ist ferner, daB anfangs die Bauohdeoken 
oft nicht sofort aufgetrieben sind, sondem eher flach oder sogar ein. 
gezogen sein konnen. Schon friihzeitig ist ain Sohwinden der Bauoh· 
deckenreflexe zu konstatieren. Ein weiteres wichtiges Lokalsymptom 
ist auBerst heftiger Leibschmerz. Der Sohmerz tritt bei Perforations· 
peritonitis plotzlioh, bisweilen wie aus heiterem Himmel auf, so daB 
in derartigen Fallen der Beginn der Erkrankung oft zeitlich genau 
festzustellen ist. Rier pflegt er auch zunachst an umschriebener 
Stelle in der Gegend des Ausgangspunktes der Peritonitis sein 
Maximum zu zeigen (Magen, Appendix usw.). Der Spontansohmerz hat 
meist einen kontinuierliohen Charakter; er breitet sich bald iiber den 
ganzen Leib aus. Meist ist er von hoohgradiger Druckempfindliohkeit 
'der Bauchdecken begleitet, weswegen oft sogar sohon das Gewioht 
der Bettdeoke als unertraglioh empfunden wird. Auoh Naohlassen des 
auf die Bauchdeoken ausgeiibten Druckes verursacht heftigen Sohmerz 
(Blum bergs Symptom). Die Sohmerzen sind oft so hochgradig, daB 
der Patient angstlioh jede Bewegung vermeidet. 

Bauchdeckenspannung kann eine1'8eits ausna.hmsweise fehlen, z. B. im 
Rausch sowie bei Shockzustanden, mitunter bei der Peritonitis der Nephritiker; 
auch kann sie in vorgertickteren Stadien der Peritonitis wieder scbwinden. Anderer· 
seits findet man sie gelegentlicb obne Bestehen einer Peritonitis bei Reizung von 
Intercostalnerven, z. B. na.cb Rippenfrakturen sowie Brustschiissen, femer bei 
Meningitis sowie bei Bleivergiftung, schlieBlicb bei Verletzung bzw. Blutung im 
Bereich retroperitonealer Organe wie der Nieren nnd der Wirbelsii.ule sowie 
mitnnter bei pa.rsnephritiscbem AbsceB. Der Sohmerz kann feblen im Rausch, 
im Shock, femer bei benommenen Kranken (Typhus), bei sobwerer Tuberkulose, 
schlieBlich bei foudroyanter Peritonitis mit besonders virulenten Keimen. 

Ein weiteres wiohtiges Symptom, das sohon im Beginn der Erkrankung 
eintritt, ist Erbreohen. Es fehlt nur bei groBer Magenperforation 
infolge der Entleerung des Inhaltes in die Bauchhohle. Auoh hart· 
nackiges AufstoBen sowie Singultus werden oft bei Peritonitis be· 
obachtet; sie diirften reflektorisch zustande kommen. 

Den vorstehend genannten friihzeitig auftretenden Lokalsymptomen 
entsprechen eine Reihe charakteristisoher Allgemeinerscheinungen, 
die besonders pragnant in den Fallen sind, wo die Peritonitis sioh plOtz. 
lich aus voller Gesundheit entwickelt. Das Verhalten der Temperatur 
ist nicht besonders bezeichnend. Haufig ist sie nur maBig erbOht. In 
manchen Fallen besteht eine Continua (Streptococcen), bisweilen kann 
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Fieber fehlen, z. B. bei Coli.lnfektion, oder es bestehen Kollapstempera. 
turen. Von groBer diagnostischer Bedeutung hingegen ist von Anfang 
an das Verhalten des Pulses, der fast ausnahmslos sofort eine stark 
erhOhte Frequenz von 100 und mehr zeigt, weich und spater oft 
unregelmaBig ist, ein Hinweis auf die friihzeitige starke Alteration 
des Zirkulationsapparates. 

Bei Austritt von Galle ins Peritoneum ("gallige Peritonitis") wird mitunter 
analog der Bradycardie bei lkterus die Pulsbeschleunigung vermWt. 

Ein char~kteristisches Aussehen zeigt oft schon fruhzeitig das Gesicht 
der Patienten in Form der sog. Facies abdominalis oder hippocra. 
tica: fahle Gesichtsfarbe, eingesunkene halonierte Augen, spitze kiihle 
Nase, angstlicher Gesichtsausdruck, ferner kalter SchweiB, kiihle cya· 
notische Extremitaten. Es besteht volliger Appetitmangel und starker 
Durst. Diagnostisch bedeutungsvoll ist auch das Verhalten der Zunge, 
die regelmaBig stark belegt ist und bei ungiinstigem Verlauf trocken wird, 
mitunter sich mit braunen Borken uberzieht. Das Sensorium ist zunachst 
frei. Der Harn ist vermindert und hochgestellt und gibt eine starke 
Indicanprobe. Das Gesamtbild ist von vornherein das einer schweren 
Erkrankung. 

Bezuglich der einzelnen Symptome ist noch folgendes hinzuzufiigen: 
Friihzeitig entwickelt sich Meteorismus, der perkussorisch laute Tympanie 
bewirkt und namentlich bei schlaffen Bauchdecken, so besonders bei der 
puerperalen Form, im Laufe der Krankheit oft hochgradige Auftreibung 
des Leibes bewirkt; doch kann er auch vollkommen fehlen, statt dessen 
kann ein bretthart eingezogener Leib bestehen. 

Das erate Zeichen des Meteorismus ist das KIeinerwerden der Leberdiiompfung, 
das fiir das Anfangsstadium der Peritonitis von hohem diagnostischen Wert ist, 
und zwar lagert sich zunii.chst das geblahte Colon transveraum vor die Leber, so daB 
die Dampfung derselben von links nach rechts zunehmend kleiner wird; spater 
nimmt das gesamte Organ infolge der Nachobendrangung durch das geblahte 
Darmpolster sog. Kantenstellung an, wodurch schlieBlich die ganze Leberdii.mpfung 
verschwindet. Der Meteorismus ist ein Zeichen der Darmlahmung, die schlieBlich 
zum Bilde des paralytischen Ileus (vgl. S. 347) fiihrt. Darmbewegungen und 
Darmgerausche sind nicht wahrnehmbar, Blahungen gehen nicht abo Bisweilen 
ist anfangs an einzelnen Stellen, namentlich in der Nachbarschaft der Leber und der 
Milz bei der Atmung ein Reibegerausch infolge von Fibrinauflagerungen zu horen. 
In spateren Stadien kann perkussorisch an abb.ii.ngigen Teilen Dampfung infolge 
von Exsudatbildung nachweisbar sein, doch entzieht sich diese haufig dem Nach· 
weis bei starkerem Meteorismus. Eine Folge des letzteren ist Zwerchfellhochstand 
mit oberflachlicher Atmung sowie Verdrangung des Herzens na,ch oben und Quer· 
lagerung. Der Stuhl ist in der Regel angehalten; bei septischer Peritonitis kommen 
dagegen ofter Durchfalle vor, besonders hei der puerperalen Form. Die Hament· 
leerung ist oft schmerzhaft infelge von Entziindung des Bauchfelliiberzuges der 
Blase. 1m B I u t besteht in der Regel starke Leukocytose mit hochgradiger Links· 
verschiebung, bei den ganz schweren Formen Leukopenic; ferner schwinden die 
Eosinophilen. 

Der VerIant der akuten diffusen Peritonitis ist in der Regel letal. 
Die Dauer der Erkrankung betragt meist nur wenige, hOchstens 14 Tage. 
Der Meteorismus nimmt im weiteren VerIauf zu. Das Erbrechen dauert 
fort; als Zeichen der Darmlahmung wird schlieBlich eine fakulente Flussig. 
keit, oft guBweise entleert (Miserere). Das Sensorium bleibt haufig 
bis zuletzt erhalten, oft entwickelt sich schlieBlich eine gewisse Euphorie. 
Benommenheit und Delirien beobachtet man bei den septischen Formen. 
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Der Tod erfolgt infolge von Zirkulationsschwaohe (Lii.hmung der Vaso· 
motoren, vgl. S. 157). 

Besondere VerJaulsformen: Die beim Weibe vorkommeude gonorrhoische Peri· 
tonitis im AnschluB an Erkraukung des Endometriuma und der Tuben beginnt oft 
unter sehr heftigen Ersoheinungen ~ter peritonesler Reizung; Sohmerzen und 
Ba.uohdeokenspannung sind namentlich im Bereion derunteren AbdominaJregionen 
nachweisbar; die Erkranlmng schlieBt sich oft an die Menstruation an. Die gyni. 
kolo~ohe Untersuohung ergibt hii.ufig eine Adnexerkrankung, da.s Urethral· bzw. 
Cel'Vloa1sekret enthilt mitunter Oonoooooen. Erbrechen fehlt oft. Trotz der 
stfirmischen Erscheinungen im Begion klingen diaselben hil.ufig sohnell wieder a.b. -
Auoh die bei Kindem vorkommende Pneumoooccenperitonitis hat· eine re~tiv 
giinstige Prognose. Das gleiohe gilt besonders von der seltenen Peritonitis bei Poly. 
arthritis. Ungiinstig verlaufen die Pneumococoenperitonitiden bei Nephritis sowie 
die puerpera.le Peritonitis; die Streptoooccenperitonitis ist fast stete t6dlich. Bei 
der Perforationsperitonitis h!i.ngt das Schick.~al der Patienten u. a. vor allem 
von dem Zeitpunkt der Operation abo lnfektioDskrankheiten (Typhus), femer 
Fettsuobt, Diabetes, komplizierende Herz· und Nierenleiden triiben die Prognose. 
Belten kommt as zur Abkapselung oder zu tl'bergang in ohronisohe Peritonitis. 

Die akute umsehriebene Peritonitis geht am hii.ufigsten von der Appen. 
dix (Perityphlitis), naohstdem von den weibliohen Genitalien (Pelveo· 
peritonitis) sowie von der Gallenblase (Pericholecystitis) aus, seltener 
yom Sigma infolge von Koprostase oder Vereiterung von Divertikeln. 
Sie verursacht die gleichen Lokalsymptome wie die diffuse Peri­
tonitis: Schmerzen, Druckempfindlicbkeit, Bauchdeckenspannung Bowie 
Tumorbildung, die aber auf den Bezirk der Erkrankung beschrankt 
bleiben, wahrend die iibrigen Teile des Abdomens sich normal verhalten. 
Bei der Untersuchung versaume man niemals die digitale Untersuchung 
per rectum bzw. per vaginam. Die Allgemeinsymptome (Erbrechen, 
Kolla.ps, unregelmaBiges Eiterfieber) sind im allgemeinen die gleiohen 
wie die oben beschriebenen. Sie konnen ebenfalls recht heftig auftreten, 
pflegen jedoch hii.ufig nicht die Intensitat wie bei der diffusen Peri· 
tonitis zu erreichen. Bei langerem Bestehen - viele FaIle verlaufen 
ohne arztliohe Intervention chronisch - entwickeln sich allmahlich 
starke Konsumption und Marasmus. Der Ausgang besteht entweder in 
Resorption oder in AbsceBbildung (perityphlitischer, pericholecystitischer, 
parametritischer AbsceB, DouglasabsoeB) oder in Perforation. Letztere 
erfolgt je nach der Lage des Herdes in den Darm, in die Harnblase, die 
Scheide usw. Ausgedehnte Adhasionen und Schwartenbildung mit 
entspreohenden Folgeerscheinungen (vgl. chronische Peritonitis) sind 
eine haufige Folge. Durchbruch in die £reie Bauchhohle zieht aJ,tute 
diffuse Peritonitis nach sich; in anderen Fallen entwickelt sich eine Sepsis. 

Eine besondere und praktisoh wichtige Form der umsohriebenen 
Peritonitis ist schlieBlioh der subphrenisehe AbsceB, eine circumscripte 
Eiterung dicht unter dem Zwerohfell. Man unterscheidet je nach der 
Lage zum Ligam. falciforme reohtsseitige zwischen Leber und Zwerchfell, 
sowie linksseitige zwischen Leber, Magen, Kolon bzw. Milz und Zwerchfell 
gelegene Abscesse. Der subphrenische AbsoeB entsteht stets erst im Ge· 
folge eines anderweitigen Eiterherdes, der meist der Bauchhohle angehort. 
Rechtsseitige Abscesse entwickeln sich im AnschluB an Appendicitis, 
Cholecystitis, an AbsoeB und Echinococcus der Leber (rechter Leber· 
lappen), Vereiterung der rechten Niere, linksseitige nach Perforation 
eines mcus ventriculi und duodeni, bei Carcinom des Magens (Cardia 
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sowie des Oesophagus, bei Eiterungen im Bereich des linken Leber­
lappens, der Milz und des Pankreas. Seltener kommen auch Pleura­
empyeme, eitrige Pericarditis sowie Rippencaries atiologisch in Frage. 

Krankbeitsbild: Haufig entwickelt sich der subphrenische AbsceB 
schleichend als Fortsetzung einer scbon bestehenden fieberhaften Er­
krankung, durch die er anfangs verschleiert wird; oft macht er erst spater 
markantere Erscheinungen. In anderen Fallen mit akuter Entstehung 
weisen von vornherein charakteristische Symptome auf die Kompli­
kation hin: Schmerzen in der Oberbauchgegend oder im Riicken, hohes 
Fieber und Schiittelfrost, Druckempfindlichkeit sowie nicht selten 
Schwellung und Odem der Raut im Bereich des betreffenden Rippen­
bogens vorn, seitlich oder hinten; auch besteht mitunter Erweiterung der 
unteren Thoraxapertur bzw. der unteren Intercostalraume. Der AbsceB 
ist oft, namentlich links gashaltig, teils infolge Eindringens von Luft a.us 
dem Magen (bei Perforation), teils durch Gasbildung infolge von putrider 
Zersetzung. 

Entsoheidend fiir die Diagnose ist der physikalisohe Befund: Die untere 
Lungengrenze ist bei der Atmung bum verscbieblich. Die vom Abscell herrtibrende 
Dii.m.pfung (besonders bei linksseitigem Abscell deutlich) liegt stats unterhalb des 
Zwerohfells und bewirkt oft Aufwii.rtsdrii.Dgung des letzteren. Sie ist baufig na.ch 
oben konvex begrenzt. Anwesenheit von Gas bewirkt die Symptome des sog. 
Pyopneumothorax subphrenicus, d. h. die fiir Pneumothorax oha.rakteristiscben 
physikalischen Phii.nomene (vgl. S. 256): Succussio Hippooratis sowie Metallklang 
bei Stiibohenplessimeterperkussion. Schreitet mlln perkussorisoh von 0 ben nach 
unten fort, so findet man drei oharakteristische Zonen: Hellen Lungenschall in 
der Hohe des Lungenunterlappens, darunter Tympanie (Ga.s), am tiefsten Damp­
fungo Kompliziert wird der physikalisohe Befund durch die hiufig gieichzeitig 
bestehende exsudative Pleuritis, die alsda.nn Dii.mpfung auch oberha.lb der tympani­
tischen Zone bewirkt. Die mogliohst friihzeitig auszufiibrende Probepunlrlion mit 
langer, dioker Punktionsnadel kliirt stets die Diagnose. Bei der Rontgen­
durchleuohtung fMlt die Minderbeweglichkeit oder da.s Stillstehen der betr. 
Zwerohfell.hiillte auf; gashaltige Abs06Sse sind an der Luftbla.se und dem hori­
zontalen, beweglichenFliissigkeitBBpiegel zu erkennen. Differentialdiagnostisch 
kommen das Pleuraempyem und der Pyopneumothorax einerseits, der Leberabscell 
bzw. -Echinoooccus aJ}.dererseits,schlielllich der perinephritische Abscell (S. 437) 
in Betraoht. Die heiden ersteren Jassen sich auf Grund genauer physikalischer 
und der Rontgenuntersuchung leicht unterscheiden. 

Der Verlauf des subphrenischen Abscesses ist ohne Operation fast 
stets ungiinstig, da auf Spontanheilung durch Resorption nicht zu rechnen 
ist. Bei nicht rechtzeitiger operativer Eroffnung kommt es zur Perfo­
ration in die Pleura oder ins Peritoneum mit konsekutivem Empyem 
oder eitriger Peritonitis bzw. Sepsis. Durchbruch in die Bronchien oder 
nach auBen mit Spontanheilung ist ein seltenes Ereignis. 

Theraple der akuten Peritonitis: Bei den diffusen Formen, ausgenommen die 
gonorrhoisohe Peritonitis, mogliobst friihzeitige Operation (Laparotomie). Die cir­
oUlDscripten Peritonitiden sind je naoh der Lokalisation und ihrem weiteren Verlauf 
verschieden zu behandeln. Dei Na.ohweis von Eiter operative Eroffnung des Herdes. 
Behandlung der Perityphlitis vgl. S. 338. Bei der Pelveoperitonitis filbrt oft kon­
servative Behandlung zum Ziel. Interne Therapie der Peritonitis: Absolute 
Bettruhe, Eisblase oder Applikation von Wii.rme (heiJle Umsohliige oder Gliihlicht­
bogen) je nach dem individuellen Verhalten des Patienten. Bei stiirkerem Meteoris­
mus Darmrobr, ala ultima ratio Punktierung des Dums mit feiner Nadel. Gegen 
da.s Erbrechen Chloroformwa.sser oder Tot. Jodi (10 Tropfen auf I Glas Wasser) 
sowie Ma.p;enspiilungen, die nur bei Magenperforation kontra.indiziert sind. Gegen 
die Darmlihmung subcutan Atropin Bowie Eumydrin 1-3 mg pro dosi, femer 



366 Krankheiten des Verdauungsapparates. 

Physostigmin Bowie Hormonal, evtl. Cholin (vgl. S.347), Darmspiilungen. Abfiihr· 
mittel sind nicht anzuwenden. Gegen die Schmerzen Morphium Buboutan 3 mal 
tii.glich 0,01 Bowie Opium·Suppos. 2-3 mal tiiglich 0,05. Von groBter Bedeutung 
iBt die friihzeitige Bekampfung der Vaaomotorenschwii.che, von der daB Schicksal 
vieler Peritonitiskranker abhii.ngt: Campher, Hexeton Bowie Coffein 1-2stiindlieh 
Bubcutan (vgl. S. 181). Korperwarme Ringer. oder Normosall6Bung mit Zusatz 
von Suprarenin (1 ccm auf 1 Liter) und Hypophysenprii.paraten (1 cem Tonephin 
oder Pituglandol oder Pituitrin auf 1 Liter), am wirksamsten in der Form der intra­
venosen Dauertropfinfusion (etwa jede Sekunde I Tropfen); auch die Applikation 
als Tropfclysma ist empfehlenswert. 

Chronische Peritonitis. 
Die chronische Peritonitis kann sich aus der akuten Peritonitis ent· 

wickeln, doch ist dies selten. Von vornherein chronischverlaufen gewisse 
FaIle, die sich an ein Trauma anschlieBen, ferner im AnschluB an lange 
Zeit bestehenden Ascites, der wiederholt punktiert wurde. Nicht zu ver· 
wechseln mit der chronischen Peritonitis. sind die in Form von Narben· 
strangen oder Adhasionen vorhandenen Residuen einer akuten Peri· 
tonitis, die zwar klinisch heftige Beschwerden. verursachen konnen, 
pathologisch.anatomisch aber einen abgelaufenen ProzeB darstellen. 

Die Hauptgruppe der chronischen Peritonitis wird von der 

Peritonealtnberknlose 
gebildet. 

Sie entsteht sehr selten primar; in cler Regel handelt es sich um 
sekundare Entwicklung der Tuberkulose. Dieselbe ist entweder fort· 
geleitet von einerTuberkulose der Nachbarorgane, z. B. des Darms, ins· 
besondere bei lleocoecaltuberkulose, bei Tuberkulose der MesenteriaI· 
und Retroperitonealdrusen, bei Genitaltuberkulose, speziell der Tuben, 
seltener der Ovarien, ferner bei Tuberkulose der Nieren, der Blase und der 
Nebennieren, oder sie entsteht hamatogen bei Lungen., Drusen- und 
Skelettuberkulose. Eine besondere Disposition zur Peritonealtuberkulose 
zeigt die mit Ascites e~ergehende Lebercirrhose der Potatoren. Die 
Peritonealtuberkulose kommt ziemlich haufig vor und bevorzugt jugend. 
Hche Individuen. 

Anatomiseh lassen sich verschiedene Formen unterscheiden: Die hii.ufigste 
Form ist die exsudativ-serose Form (etwa Zfa aller Falle), bei der daB Exsudat 
entweder abgekapselt ist oder freiel' Ascites besteht; weiter die adhii.siv·fibrose 
Form oder Peritonitis tuberculosa sicca (etwa 1/3 der Fii.lle), die zu Verwacbsungen 
fiihrt, schlieBlich am seltensten die kii.sig.eitrige Form, die mit Bildung von 
groBeren verkasten Konglomeraten bzw. Abscessen einhergeht und oft mit Tuber· 
kulose der Mesenterial· und Retroperitonerudriisen vergesellschaftet ist. 

Krankheitsbild: Der Beginn ist teils akut, teils schleichend. Das 
Gesamtbild ist verschieden, je nachdem neben der Bauchfellentziindung 
Zeichen einer manifesten Tuberkulose, einer Lebercirrhose usw. bestehen 
oder sich die Krankheit scheinbar aus voller Gesundheit entwickelt. Meist 
bestehen hektisches Fieber, progrediente Anamie und Krafteverfall, stets 
Steigerung der Pulsfrequenz. Leibschmerzen fehlen entweder vollkommen 
oder pflegen nicht sehr heftig zu sein. Das Abdomen ist haufig aufge. 
trieben, stets ist der Nabel verstrichen (ein wichtiges Symptom abdomi­
neller Erkrankung!). 
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Die physikalische Untersuchung ergibt je nach der anatomischen 
Form der Erkrankung verschiedene Befunde. Grol3ere Mengen freien 
Exsuda.tes machen das Symptomenbild des Ascites (vgl. S. 368); cha­
rakteristisch ist seine haufig hii.morrhagische Beschaffenheit sowie der 
reichliche Gehalt an Lymphocyten. Oft ist statt der freien Fliissigkeit 
ein abgesackter Ascites vorhanden, wobei die rechte BauchhiiJ.fte durch 
die Retraktion des Diinndarms nach dieser Seite, infolge von Schrumpfung 
des MesenteriumB, Tympanie gibt. Bei der adhasiv-fibrosen Form findet 
man oft palpatorisch umschriebene derbe Resistenzen und hockerige 
Tumoren, die zum Teil von dem aufgerollten und entziindlich verdickten 
Netz herriihren. Auch gleichzeitig bestehende Driisenschwellungen 
konnen knollige Geschwiilste verursachen. Oft ist auch der untere Rand 
der Leber deutlich fiihlbar. Diffuse oder circumscripte Druckempfind­
lichkeit kann beBtehen oder fehlen. Mitunter kann man in der Nahe der 
Leber auscultatorisch Reibegerausche wahrnehmen (Fibrin I). Diazo­
und Weil3sche Reaktion im Ham (vgl. S. 237) sind oft positiv. Wegen 
der hii.ufig gleichzeitig vorhandenen Darmtuberkulose sind oft Durchfalle 
vorhanden, desgleichen bestehen· nicht selten Symptome von Lungen­
oder Pleuratuberkulose sowie mitunter eine Meningitis tuberculosa. 

Der Verlauf ist in der Regel chronisch, und zwar meist in Schiiben. 
Die Prognose ist zweifelhaft, sie verhalt sich verschieden je nach der 
Art des anatomischen Prozesses und dem Alter der Patienten. Sie ist 
relativ giinstig bei der serosen Form, ferner bei Kindern giinstiger als 
bei Erwachsenen; ungiinstig verlauft die kasig-eitrige Form, ferner haufig 
die adhasiv-fibrose Form. Manche Falle heilen scheinbar aus, bekommen 
aber spater Riickfalle. Die Gefahr der letzteren ist am grol3ten im ersten, 
der "Heilung" folgenden J ahr. Doch kommen mitunter auch wirkliche 
Spontanheilungen vor _ Ungiinstiger Ausgang erfo~ teils infolge von fort­
schreitender Inanition, ferner durch Ileus oder Perforationsperitonitis, 
teils durch Fortschreiten der Tuberkulose in den anderen Organen . 

• Tberaple : Bei groBen Exsudaten Punktion und Ablassen der FUissigkeit. 
1m iibrigen fUhrt oft die rein konservative Behandlung zum Ziele, vor a.llem gute 
Ernibrung und Pflege sowie Liegekuren imFreien, auch Soolb&der. Empfehlenswert 
sind ferner daB Einreiben der Bauchhaut mit Unguent. cinereum oder mit Sapo 
kalinus, sowie GliihIichtbtigel und Bestrahlungen mit Hohensonne und wa.hrend 
der Na.cht PrieBnitz- oder Alkoholumschlil.ge auf den Leib. Obstipation ist zu 
vermeiden. Bei der exsudativen Form hat bisweilen die einfa.che Laparotomie 
giinstige Wirkung. Notwendig wird dieselbe bei ileus sowie bei Vorhandensein 
heiller AbsC6Sse. 

Eine besondere Form der chronischen Peritonitis tritt als Teil­
erscheinung der sog. Polyserositis auf, bei der Pleura, Peritoneum und 
Pericard in Form chronischer Entziindung beteiligt sind. Meist bestehen 
Obliteration des Pericards mit starken Zirkulationsstorungen (vgl. S. 188) 
sowie erhebliche Verdickung der Leberkapsel (sog. Zuckergul3leber, vgl. 
S. 387) und Ascites, ein Krankheitsbild ahnlich dem del' Lebercirrhose, 
das da.her auch als pericarditische Pseudolebercirrhose be. 
zeichnet wird. 

In seltenen Fallen beruht chronische Peritonitis auf Lues. 
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Carcinosis peritonei. 
Die Krebserkran.k.ung des Bauchfells schlieBt sich in der Regel an 

einen primaren Krebs der Bauchorgane (Magen, Ga.llenbla.se, Pankreas) 
an und tritt anatomisch haufig als sog. Miliarcarcinose in Form zahlloser 
kleiner, den Tuberkeln bei Bauchfelltuberkulose iihnlichen Knotchen, 
in andernFaJIen in Form groBerer Geschwiilste auf. Gleichzeitig kann es zu 
entziindlicher Reizung des Peritoneums kommen. Klinisch bleibt die 
Bauchfellerkran.k.ung oft latent oder wird von dem Krankheitsbild des 
Primii.rtumors ube:t:la.gert. In andern Fallen bestehen Symptome ahnlich 
denen der chronischen Peritonitis oder der Peritonealtuberkulose. In 
diesen Fallen sind oft intensive Schmerzen sowie deutlich fiihlbare knoten· 
formige Tumoren und Strange vorhanden. Stets ist die Untersuchung 
per rectum und per vaginam auszufiihren, die oft schon friihzeitig Ge· 
schwulstknoten im Douglasschen Raum aufdeckt. Das Abdomen ist 
oft ungleichmaBig aufgetrieben. Fast stets ist freies Exsudat, oft in 
betrachtlicher Menge vorhanden. Es ist entweder seros oder haufig 
hamorrhagisch und enthaIt mitunter charakteristische Tumorzellen, zum 
Teil mit groBen atypischen Kernen, bisweilen mit Mitosen. Bei starker 
Verfettung der Zellen zeigt der Ascites milchige Triibung. Fieber besteht 
nicht. 1m Gegensatz zu der Peritonea.ltuberkulose fallt die Tuberkulin· 
rea.ktion negativ aus; auch handelt es sich bei der Tuberkulose meist 
um jiingere, bei der C&rcinose oft um altere Individuen. 

Die Therapie ist rein symptomatisch; starkere Fliissigkeitsansamm. 
lung macht Entleerung durch Punktion notwendig. 

Ascites (Bauchwassersucht). 
Ascites ist die Ansammlung von freier seroser Fliissigkeit in der 

Bauchhohle ohne entziindliche Ursache; es handelt sich demnach um 
ein Transsudat. Ursache· ist Zirkulationsstorung bzw. Stauung und 
zwar sowohl allgemeine Stauung bei Heri· und Lungenleiden, alB 
auch lokale Stauung durch Behinderung des Pfortaderkreislaufs wie 
bei Lebercirrhose, Leberlues, Bantischer Krankheit, Pfortaderthrombose, 
Tumoren der Leber, bei akuter gelber Leberatrophie, Neoplasmen des 
Pankreas und des Netzes. Ferner kommt Ascites bei hydropischer 
Nephritis vor, wo er bisweilen ein friihzeitiges Symptom des spateren 
allgemeinerrHydrops bildet. Auch schwere Anamien gehen bisweilen mit 
geringem Ascites einher. Der Ascites ist somit stets n ur als ein 
S y m p tom eines bestimmten Grundleidens zu werten. 

Der Ascites verursacht einen charakteristischen physikalischen 
Befund, falls seine Menge nicht zu gering ist, d. h. mindestens P/z Liter 
betragt. Die Flussigkeit bewirkt Dampfung, deren Ort von der Korper. 
haltung des Patienten abhangig ist; anfangs ist sie stets in den abhangigen 
Partien nachweisbar. Kleine Fliissigkeitsmengen lassen sich in Knie· 
Ellenbogenlage durch leise Perkussion feststellen; groBere verraten sich 
schon bei der Inspektion durch die seitliche Verbreiterung des Abdomens 
bei Riickenla.ge in Form des sog. Froschbauches mit Abflachung der 
Nabelgegend. Die dabei vorhandene Dampfung, hauptsachlich der seit· 
lichen Teile, ist nach oben konkav begrenzt. StoBweiBes Beklopfen 
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der Bauchwalld iill Bereich der Dampfung bewirkt deutliche ~'luktuation 
in Form einer wellenschlagartigen Erschiitterung der gegeniiberliegenden 
Wand. Bei ganz groBen Fliissigkeitsmengen - es konnen sich bis zu 
25 Liter und mehr ansammeln - wird das Abdomen enorm ausgedehnt. 
Der Nabel ist dann vorgewOlbt, die untere Thoraxapertur betrachtlich 
erweitert; es besteht Zwerchfellhochstand. Die Bauchhaut wird dabei 
prall und glanzend. Die Patienten klagen iiber Atemnot und ein 
lastiges Schweregefiihl im Leib. 

Die Ascitesfliissigkeit ist meist klar und von gelbgriiner Farbe; das spez. Gewicht 
ist, wenn es sich um ein reines Transsudat handelt, niedriger als 1012, sein Eiweill­
gehalt 1-3%. Doch kommt in manchen Fallen wie bei Lebercirrhose sowie bei 
Nephritis eine Mischform von Transsudat und Exsudat mit Gewichten iiber 1015 
und hiiherem Eiweillgehalt vor. Letzteren erkennt man an derpositivenRivalta­
schen Reaktion: Ein in angesauertes Wasser (1 Tropfen Eisessig auf 100 Aqua dest.) 
fallender Tropfen Ascites bewirkt rauchartige Triibung in demselben. Hamor­
rhagischer Ascites wird hauptsi1chlich bei Tuberlrulose und Carcinose, gelegent­
lich bei Lues beobachtet. :Bei Ikterus kommt Griinfii.rbung des Ascites vor. 
Milchiges Aussehen des Ascites kann sowohl auf reichlicher Beimengung verfetteter 
Zellen (meist Carcinom) wie auf Anwesenheit von echtem Chylus, z. B. infolge von 
Kompression des Ductus thoracicus durch Neoplasmen beruhen (Ascites 
chylosus). In letzterem FalllaBt die mikroskopische Untersuchung infolge der 
ungemein feinen Verteilung des Fettes Fetttriipfchen vermissen. 

DlfferentiaJdlagnostisch ist der Ascites abzugrenzen einmal gegeniiber den 
entziindlichen Exsudaten auf Grund der obengenannten physikalisohen Eigen­
schaiten, sodann gegeniiber oystischen Tumoren, speziell sehr groBen sChlaffwandigen 
Ovarialcysten. Bei diesen wie bei sonstigen groBen oystischen Tumoren ist bei 
Frauen ein wiohtiges Unterscheidungsmerkmal gegeniiber dem Ascites das Frei­
bleiben des Douglasschen Raumes; ferner ist der Uterus bei Ascites bewegliob, 
bei Ovarialtumoren fixiert. Weiter verlii.uft die Dii.mpfungszone der Cysten nach 
oben konvex, wogegen Lagewechsel bisweilen die gleiohe Veranderung wie beim 
Ascites bewirkt. Setzt man zu Ascites im Reagenzglas 1/8 Vol. NaCI, so entsteht 
ein flockiger EiweiBniederschlag, der bei Cystenfliissigkeit ausbleibt. GroBe Hydro­
nephrosensii.cke lassen sich durch ilire einseitige Lage vom Ascites untersoheiden. 
Auch das Lymphangioma cysticum des Netzes ist mitunter schwer von freiem 
Ascites zu untersoheiden. Ferner kommt freie Fliissigkeit, einen Asoites vor­
tauschend, bei Ruptur einer Ovarialcyste vor; die Fliissigkeit ist hier an ihrer schlei­
migen Beschaffenheit zu erkennen (Pseudomyxoma peritonei) und duroh die 
oben beschriebene Probe vom Ascites zu untersoheiden. SchlieBlich hiite man sich 
vor Verwechslung mit der stark gefiillten Harnblase oder dem graviden Uterus. 

Therapie: Diuretica (evtl. direkt in den Ascites zu injizieren wie z. B. Salyr­
gan) und Trookenkost, Abfiihrmittel (z. B. Kalomel) sowie bei leistungsfahigem 
Zirkulationsapparat Schwitzprozeduren. Bei griiBerer Fliissigkeitsansammlung ist 
die Punktion (Paracentese) notwendig: Vorherige Entleerung der Harnblase, 
Jodierung der Haut; nooh Probepunktion punktiert man imLiegen oder bei halb­
sitzender Stellung mit 3 mm dickem oder diokerem Troikar mit Mandrin. Beim Ein­
stich hat man die Arteria epigastrica am auBeren Rand des Muscu!. reot. abdom. zu 
vermeiden; am zweokmaBigsten ist eine Stelle der linken unteren Bauohgegend, 
und zwar das 3. auBere Viertel der Richter-Monroeschen Linie zwisohen Nabel 
und Spina. iliaca ant. sup. Durch ein vor der Punktion um das Abdomen gelegtes 
Handtuch, das man allmahlich anzieht, zum SchluB der Punktion auoh duroh 
Druok mit der Hand kann man die vollstii.ndige Entleerung fiirdern. Campher oder 
Hexeton, Co£fein und Wein sind bereit zu halten. Bei Schwii.che- oder Ohnmoohts­
anwandlungen (GehirnaniLmie) ist der Kop£ tief zu lagern. Nach SohluB der 
Punktion Kompression der Einstichstelle mit den Handen, VerschluB mit Verband­
gaze und Collodium. Sehr wichtig zum Vermeiden eines starken Meteorismus und 
einer schii.dlichen Erschlaffung der Spla.nchniousgefaBe nach der Punktion ist die 
sofort anzuschlieBende energische Wickelung des Leibes mit elastischen Binden. 
Hinterher Diuretioa. Oft sickert Fliissigkeit nach, was bedeutungslos ist. Behr 
hii.ufig ist Wiederholung der PunktioD notwendig. 

v. Doma.rus. Grundrill. 6. Aufl. 24 
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Bci Ascites infolge von Pfordaderstauung kann in den Friihstadien bei fehlenden 
Komplikationen die Talmasche Operation, d. h. die Anheftung blutreicher 
Abdominalorgane, meistens des Netzes, an die vordere Bauchwand giillBtig wirken; 
sie bezweckt einen Kollateralkreislauf zwischen den Pfortaderasten und den 
Venen der Bauchwand. Der Erfolg pflegt erst nach einigen Monaten einzutreten 
(die Mortalitat betragt ungefiihr 20%). 

Mesenterialdriisentuberkulose. 
Abgesehen von der sekunda.ren Beteiligung der Mesenterialdriisen bei tuber· 

kuloser Erkrankung des Darms oder des Peritoneums kommt seltener auch eine 
isolierte Tuberkulose der Mesenterialdriisen vor, indem hier im Gegensatz zu dem 
sog. Baumgartenschen Lokalisationsgesetz die Tuberkelbacillen die Darmwand 
passieren, 0 h n e Veranderungen zu erzeugen. Das Leiden ist im wesentlichen eine 
Erkrankung des Kindesal ters. DaB es oft zur Ausheilung fiihrt, beweist der 
haufige Nachweis verkalkter Mesenterialdriisen bei Sektionen 1. Mitunter bleibt 
das Leiden klinisch latent. Anfangssymptome sind Leibschmerzen unbestimmter 
Art und zwar oft in der Nachbarschaft des Nabels. Progrediente Abmagerung 
(sog. Tabes mesaraica) trotz mitunter vorhandenem gutem Appetit, zunehmende 
Anamie, sowie bisweilen abnorm fettreiche Stiihle, in manchen Fa.llen Verstopfung, 
ferner subfebrile Temperaturen fiihren oft in Verbindung mit einer positiven Pirquet. 
reaktion auf die richtige Fii.hrte. Objektiv ist der Palpationsbefund des Abdomens 
anfangs oft vollig negativ. Jedoch ist nicht selten eine Druckempfindlichkeit, 
besonders nahe dem Nabel nachweisbar. Auch lassen sich mitunter die vergroBerten 
Driisen ill rechten unteren Bauchquadranten fiihlen (Rectaluntersuchung I). Eine 
Verwechslung mit Appendicitis ist daher baufig. Die Prognose der lnitialfii.lle 
ist giinstig. Die Therapie hat, wie auch sonst bei der Tuberkulose, vor allem 
auf allgemeine roborierende MaBnahmen (gute Ernahrung, klimatische Kuren, 
Hohensonne, evtl. RontgenbestrahlunO') abzuzielen; bewii.hrt hat sich die Ein· 
reibung des Leibes mit Schmierseife. Die Laparotomie kommt nur in Frage bei 
Durchbruch einer vereiterten DrUse in die BauchMhle, ferner bei Ileus sowie 
schlieBlich bei UnbeeinfluBbarkeit der Lymphome durch die innere Behandlung. 

Kranklteiten der Leber. 
Vorbcmerkungen: Perkussoriseh gibt die Leber geda.mpften Schall. Hierbei fallt 

ihre obere Grenze mit der unteren der Lunge zusammen: die untere Grenze liegt in 
der Axillarlinie zwischen der 10. und ll. Rippe, in der Mamillarlinie schneidet sie 
den Rippenbogen, in der Medianlinie liegt sie in der Mitte zwischen Schwertfortsatz 
und Nabel und zieht dann schrag nach oben zur Gegend der Herzspitze. Genaueren 
AufschluB tiber den von der Lunge iiberlagerten, in der Zwerchfellkuppel Iiegenden 
oberen Teil der Leber ergibt die Rontgenuntersuchung. Letztere JaBt bisweilen bei 
starker Gasfiillung der Darme auch den unteren Rand erkennen. Do. das Organ in 
toto den Zwerchfellbewegungen folgt, so ist bei der Atmung ein geringes Auf· und 
Absteigen des unteren Leberrandes nachweisbar. Ferner ist die Perkussionsfigur 
der Leber in hohem MaB von dem Gasgehalt der Da.rme abhangig; starker Me· 
teorismus bewirkt sog. Kantenstellung der Leber, bei der sich das Organ um seine 
quere Achse nach oben dreht, so daB sich die Dampfung verkleinert (vgl. Peri· 
tonitis S. 363). Das gleiche kommt bei Ascites und Graviditat vor. Die oOOre 
Dampfungsgrenze kann OOi Lungenblahung oder Emphysem nach unten riicken. 
Die Verkleinerung der Leberdampfung hat, falls sie nicht sehr hochgradig ist, somit 
nur beschrankten diagnostischen Wert; stets sind die genaunten Momente einer 
scheinbaren Verkleinerung auszuschlieBen. Eindeutiger ist die VergroBerung der 
Leherdampfung. Doch ist diese wiederum abzugrenzen gegeniiber dem einfachen 
Hinabriicken des Organs, Z. B. durch den Druck eines groBen pleuritischen Ex· 
sudates - hier ist die Abgrenzung nach oben unmoglich - oder hei rechtsseitigem 

1 Jedoch ist der Befund verkalkter Mesenterialdriisen, wenn auch in der 
Regel, so doch nicht ausnahmslos identisch mit Tuberkulose, do. gelegentlich 
auah nach Typhus, Diphtherie, Scharlach, Ruhr, Enteritis sowie Lues Nekrose 
und nachfolgende Verkalkung der Driisen beobachtet wird. 
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Pneumothorax. Die normale Leber ist nicht deutlich palpabel. Man hiite sich 
vor Verwechslungen ihres unteren Randes mit den Inscriptiones tendineae recti. 
Man palpiert in Riickenlage bei v5lliger Entspannung der Bauchdecken (evtl. 
unter Ablenkung der Aufmerksamkeit), wobei der Patient die Beine anzieht und 
tief at met, wodurch bei vermehrter Konsistenz das unter der £Iachen Hand hin­
und hergleitende Organ deutIich fiihlbar wird; mitunter bewi1hrt sich die Palpation 
in linker Seitenlage bei tiefer Inspiration. Bei unsicherem Ergebnis palpiere man 
im warmen Bade. Die Gallenblase ist normal weder 'palpatorisch noch per­
kussorisch wahrnehmbar. Bei pathologischer Vergr5Berung bildet sie einen birnen­
f5rmigen Tumor am unteren Leberrand in der Gegend der Mamillarlinie. Sicheren 
Einblick in die GroBen- und Gestaltsverhi1ltnisse von Leber- und Gallenblase 
ergibt die Rontgenuntersuchung der kiinstlich mit Luft (Os oder COs) aufgeblahten 
Bauchhohle (Pneumoperitoneum). Ferner ist es gelungen, die Gallenblase mittels 
einer intraven5s oder per os eingebrachten Kontrastsubstanz (Tetrajod[brom]­
phenolphthalein) r5ntgenologisch sichtbar zu machen. 

Die Leberfunktionen sind sehr vielseitiger Art: Die Leber ist zUni1chst infolge 
ihres groBen GefaBreichtums fiir die Zirkulation ein auBerordentlich wiohtiges Organ; 
dem rechten Herzen unmittelbar vorgelagert vermag sie enorme Blutmengen ala 
Reservoir wie ein Schwamm aufzunehmen und gegebenenfalls zuriickzuhalten 
(durch Kontraktion der Lebervenen). Dadurch aber schiitzt sie das Herz vor 
tiberlastUDg mit Blut und wirkt so regulatorisch auf den Kreislauf. Die Ernii.hrung 
der Leber erfolgt durch die Arteria hepatica., wa.hrend die Hauptzufuhr des von ihr 
funktionell zu verarbeitenden Blutes durch die Pfortader geschieht. Als driisiges 
Organ bereitet sie die Galle. Diese enthi1lt ala wichtige Bestandteile den Gallen­
farbstoff (Bilirubin), die Gallensi1uren Bowie das Cholesterin. Das Bilirubin 
entsteht durch Verarbeitung des beim Untergang der verbrauchten Erythrocyten 
freiwerdenden Blutfarbstoffs, wobei die Kupfferschen Sternzellen der Leber und 
die SinusendotheIien der Milz als Bestandteile des sog. retiouloendothelialen 
Systems (R.E.S.)l eine wichtige Rolle spielen. Die Gallencapillaren nehmen 
ihren Anfang als Spalten zwischen den Leberzellen, vereinigen sich zu anasto· 
mosierenden Gangen und miinden in die interlobularen Gallengi1nge. Als Sammel­
becken dient die Gallenblase, deren physiologische Aufgabe die Eindickung der 
Galle ist; ihre Entloorung in den Darm erfolgt nur zeitweise auf gewisse Reize, 
speziell die Anwesenheit von Nahrung imDarm. Die Gallenwege bilden ein 
unter der Herrschaft der vegetativen Nerven stehendes System, das sich aktiv 
an der Entloorung der Galle in den Darm beteiligt. Zu den galletreibenden 
Mitteln (Cholagoga) geMren in erater Linie die Nahrung, besonders 01 und 
Fett, femer Gallensauren, Peptone, Magnesiumsulfat und Pfefferminz51. Beirn 
Lebenden laBt sich konzentriertere Galle mittels der Duodenalsonde nach 
Einspritzung von 25 ccm lO%-kqrperwarmer Peptonlosung, 60% Dextrosel5sung 
oder Magnesiumsulfat oder Olivenol ins Duodenum bzw. nach 2 ccm Hypo­
physin subcutan gewinnen (vgl. S. 321). Aufgabe der Galle bei der Verdauung 
vgl. S. 321. 

Eine auBerordentIich wichtige Rolle spielt die Leber ferner im Stoffwechsel. 
Die der Leber yom Darm als Dextrose zugefiihrten Kohlehydrate werden in der 
Leber (wie auch im Muskel) in Glykogen umgewandelt und als solches, und zwar 
bis zu 10% und mehr des Organgewichtes der Leber aufgespeichert. Wichtiger 
als diese Stapelfunktion diirfte die Tatsache sein, daB das Glykogen wahrscheinlich 
ein notwendiges Durchgangsstadium fiir die Monosaccharide ist, in welchem diese 
erst in reaktionsfahigere, fiir den Stoffwechsel verwertbare Formen umgewandelt 

1 Das R.E.S. umfaBt eine bestimmte Grup,Pe im Bindegewebe, in verschiedenen 
Organen und im Blut vorhandener, funktlOnell zusammengeh5render mesen­
ohymaler Zellen, deren charakteristische Eigenschaften in der Speioherungsfahi~keit 
~egeniiber bestimmten Farbstoffen (z. B. Carmin), in der Phagocytose SOWle in 
ihrer morphologisch erkennbaren Beteiligung am intermediaren Hli.moglobin-, 
Eisen- UDd Cholesterinstoffwechsel bestehen. In der Hauptsaohe geh5ren hierher 
die reticuli1ren Geriistzellen der Milz und der Lymphknoten, die endothelialen 
Auskleidungen der Lymphsinus, der Lymphknoten, der Blutsinus der MUz, der 
Capilla.ren der Lebermppchen und des Knoohenmarks usw. sowie die Wanderzellen 
des Bindegewebes. 

24* 



372 Krankheiten der Leber. 

werden. Die GlykogensYllthese in der Leber steht unter dor Einwirkung des 
Insulins (S. 489). Nur die Leber kommt ffir den Zuckernachschub in die Blutbahn 
in Frage (nicht dagegen das Glykogen der Muskeln, da der in ihnen entstehende 
und in Milchsaure iibergehende Zucker die Muskeln nioht verlii.I3t). Ebenso wird 
Fett zum Teil in betrachtlicher Menge in der Leber abgelagert. Unter patho. 
logischen Verhaltnissen folgt der Glykogenverarmung der Leber eine verstarkte 
Fetteinwanderung in diese. Weiter findet dortselbst aus NHa und COa die 
Synthese von Harnsto£f als Endprodukt des EiweiI3stoffwechsels statt 1. Die 
Leber enthalt ferner ein reichliches EiweiBdepot und ist Bildungsstatte des 
Fibrinogens. SchlieI3lich hat die Leber auch eine entgiftende Funktion, indem 
sie toxische, ilir vom Darmkanal zuflieBende, teils von auI3en aufgenommene, 
teils im Darmkanal entstehende Stoffe zuriickbii.lt und sie unschii.dlich macht. 
Letzteres erfolgt zum Teil durch Paarung mit Schwefelsa.ure bzw. Glucuronsaure. 
1m Gegensatz zu anderen Organen nahm in Deutschland das Gewicht der Leber 
in den Kriegsjahren deutlich ab, wie man annimmt, eine Folge der quantitativ 
und qualitativ unzureichenden Ernahrung. 

Die Zahl der Funktionsprtifungen der Leber ist, soweit sie eindeutig und 
zuverlassig sind, klein. Es sind im wesentlichen die Toleranzpro ben fiir Lavulose 
sowie Galaktose, der Nachweis von Urobilin und Urobilinogen im Ham, endlich die 
quantitative Bilirubinbestimmung am Blutserum. 100 g La.vulose (Frucht. 
zucker) morgens ntichtern per os genommen, bewirken beim Gesunden nur selten, 
bei Leberkranken haufig T~a.vulosurie, die man durch Polarisation des 2stiindlicb 
in den n8.chsten 6 Stunden untersuchten Hams oder durch die Seliwanoffsche 
Probe feststellt (kurzes Aufkochen des mit der gleichen Menge offiz. 25% HCI ver· 
setzten Harne und einlgen Komchen Resorcin ergibt Rotfarbung, mitunter Nieder· 
schlag, der sich in Alkohol mit roter Farbe lost; Kontrolle mit dem gleichen Ham 
vor der La.vulosegabe ist notwendig). Die Probe auf Galaktosetoleranz besteht 
in Verabreichung von 40 g Galaktose und ihrem quantitativen poiarimetrischen 
Nachweis im Harn, welcher normal hOchstens 3 g (bei Leberkrankbeiten mit· 
unter mehr) in den nachsten 12 Stunden enthalt (die Teilstricbe des Polarimeters 
sind hier mit 0,7 zu multiplizieren). 

Sicberer und einfacher ist der Nachweis vermehrter Mengen von Urobilin 
und Urobilinogen im Ham. Das Urobilin bzw. seine Vorstufe, das Urobilinogen, 
entsteht im Da.rm infolge von Reduktion des Bilirubins durcb die Darmbakterien 
und wird wieder resorbiert, wobei die normale Leber es zum groBten Teil wieder 
an sich reiI3t, so daB nur sehr geringe Mengen durch die Nieren ausgescbieden werden, 
wabrend die pathologische Leber es in groBeren Mengen ins Blut diffundieren laBt. 
Auch bei patbologisch gesteigerter Gallebildung infolge vermehrten BlutzerfaIIs 
wie bei den hii.molytischen Anamien gibt die Leber groI3ere Mengen Urobilin und 
Urobilinogen abo Urobilin wird mit dem Sch.lesingerschen Reagens (10%ige 
alkoholische Suspension von Zinkacetat) nachgewiesen, mit dem der Harn aa ver· 
miscbt und durch ein doppeltes Faltenfilter filtriert, normal nur in Spuren, unter 
pathologischen Bedingungen dagegen starke griine Fluorescenz ergibt. Das Uro· 
bilinogen wird duroh Zusatz einer 2%igen Losung von Dimethylparaamidobenzal. 
dehyd in 5% HCl zum friscb (t) gelassenen Ham nachgewiesen. Normalfindet Rot· 
fii.rbung des Hams erst nach Erwii.rmen statt. Bei pathologischer Vermehrung 
tritt dieselbe sehon in der Kii.lte auf. Bei vollko=enem VerschluB des Choledochus 
£eblt die Rotfarbung auoh beim Erwarmen. Beim Stehen an der Luft geht das 
Urobilinogen in Urobilin tiber. Die Urobilin· und insbesondere die Urobilinogen. 
probe ist ein ebenso einfaches wie empfindliches Rea~ens auf Leberscbii.digungen, 
selbst wenn sie nur geringftigiger und voriibergehenaer Art sind. 

Eirie groBe praktische Bedeutung hat die neuerdings von H ij mans van den 
Berghangegebene quantitative colorimetriscbe Bilirubinbestimmung im 
Blutserum gewonnen (Naohweis als rote Diazoverbindung), mittels der sich bereits 
eine minimale Bilirubinvermehrung im Blut naohweisen laBt. 

1 Als Folge der Phosphorvergiftung (S. 376) sowie der jtingst gegliickten Leber. 
exstirpation am Hunde wurde starke Herabsetzung des Blutzuokers sowie der 
Harnstoffbildung beoba.chtet. 
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Ikterns. 
Unter Ikterus (Gelbsucht) versteht man den "Obertritt von GaIlen­

besta.ndteilen (Bilirubin, Gallensauren) ins Blut und in die Gewebe sowie 
die damit zusammenhangenden Folgezustande. 1m Grunde stellt der 
Ikterus stets nur ein Symptom einer anderen Grundkrankheit dar. 
Den sog. katarrhalischen Ikterus pflegt man trotzdem praktisch als 
Krankheit sui generis zu betrachten, da hier die genannte Anomalie 
das Krankheitsbild beherrscht 1. 

X tiolo gisc h nahm man bei dem katarrhalischen Ikterus friiher einen Duodenal­
katarrh alB Ursache fiir die Behinderung des GallenabflusBes durch die Vatersche 
Papille an. Wahrscheinlich ist oft eine leiohte Cholangitisvorhanden; mOglicher­
weise spielen auch akute Entziindungen und Schwellungen am lymphatischen 
Apparat des Choledochus eine Rolle. W eiterhat man auch das Vorhandensein 
von aus Galle bestehenden Thromben in den feinen Gallengangen als Erklarung 
herangezogen. Das gelegentlich in Form kleiner Epidemien (Kasemen, Schulen) 
beobachtete Auftreten von Ioterus catarrhalis macht Wer eine infektiOse Ursache 
(B. coli, Paratyphus) w'IIhrscheinlich. 

Die Gelbsucht im AnschluB an mechanischen GallengangsversohluB bedarf 
keiner besonderen Erk.lii.rung. Nicht geklart ist dagegen die Entstehung des sog. 
pleioohromen Ikterus, der bei starkem Zerfall von Erythrocyten in der Blutba.hn 
ohue Hindernis im Bereich der Gallenwege zustande kommt. Hier wurde bisher 
die abnorme Dickfliissigkeit der Galle alB Ursache fiir deren Resorption in das 
Blut angesehen. Auch der sog. physiologische Ikterus der NeugeboTenen, der 
bei zahlreichen, namentlich den spat abgenabelten Kindern beobachtet wird, 
h~ noch der Erklarung. - Es ist mit Wahrscheinlichkeit anzunehmen, daB bei 
jader Art von Ikterus eine Lebererkrankung wohl in Form einer leichten Hepa­
tit i s mit im Spiele ist. 

Der katarrhalische Ikterus befallt mit Vorliebe jugendliche Personen_ 
lnitia.le leichte Magendarmbeschwerden wie belegte Zunge, Foetor ex 
ore,; Appetitlosigkeit, Magendruck, Vollegefiihl, Kollem im Leibe, Obsti­
pation sind oft vorhanden und bleiben in der Regel wahrend der Dauer 
der Krankheit bestehen. Das Rauptsymptom ist die intensive Gelb­
farbung der Raut sowie der Conjunctiva bulbi, wobei die Farbe in der 
Regel einem starken Citronengelb entspricht, wahrend dunklere Nuancen 
bis zum sog. Icterus melas bei den anderen Ikterusformen, vor aHem dem 
Stauungsikterus vorkommen. Mit Sicherheit laBt sich die Hautfarbung 
nur bei Tageslicht, dagegen nicht bei kiinstlicher Beleuchtung erkennen. 
Mattigkeit und ,psychische Verstimmung bringen neben den dyspeptischen 
Beschwerden dem Patienten seine Krankheit zu BewuBtsein. Die Tem­
peratur pflegt normal zu bleiben, seltener ist sie etwas erhoht. 1m 
letzteren Fall diirfte gleichzeitig eine leichte Cholangitis (Entziindung 
der feinen Gallenwege) bestehen. Die Leber ist oft etwas vergroBert, 
seltener auch die Milz. Der Harn zeigt infolge reichlichen Gehaltes an 
Bilirubin eine bierbraune Farbung; der Farbstpff geht in Chloroform 
liber; der beim Schiitteln entstehende Schaum ist gelb, die Gmelinsche 
Probe ist stark positiv. Stets ist der in der KaIte durch Essigsaure fall­
bare Korper (vgl. S.400) nachweisbar. Bisweilen ist etwas Eiweill vor­
handen, regelmaBig finden sich einige gelb gefarbte Zylinder, oft auch 
Oxalatkrystalle. Die Urobilin- und Aldehydprobe ist anfangs negativ. 
Oft geht von Ikteruskranken ein auffallend unangenehmer Geruch aus. 

I Infektiaser Ikterus S. S. 117. Hamolytischer Ikterus B. S. 270. 
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Infolge des gestorten Zuflusses von Galle zum Darm ist die Fett­
resorption beeintrachtigt. Bei fetthaltiger Kost enthalt daher der Kot 
viel Fett (nUkroskopisch zahlreiche Krystallbiischel aus Kalk- und 
Magnesiaseifen), was ihm ein helles, tonartiges Aussehen 1 und oft 
einen sehr liblen Geruch verleiht. Folgeerscheinungen des "Oberganges 
von Gallensauren in den Korper sind oft ein sehr quaIendes Hautjucken, 
das infolge des Kratzens nicht selten zu zahlreichen Rhagaden und 
Excoriationen fiihrt, sowie die haufig zu beobachtende Bradycardie. 
Hamorrhagische Diathese mit Hautblutungen, Nasenbluten usw. kommen 
nur bei schweren Ikterusformen, nicht beim katarrhalischen Ikterus vor. 
Die Resistenz der Erythrocyten gegenliber NaCI-Losung pflegt bei 
katarrhalischem und Stauungsikterus erhoht zu sein. 

Die sog. Disso ziation des Ikterus. d. h. Feblen der Gallensii.uren imBlut bei 
Anwesenheit von Bilirubin. wie sie beim hii.molytischen Ikterus beobachtet wird. 
kommt beim katarrhalischen Ikterus nicht VOl'. 

Die Dauer des katarrhalischen Ikterus betragt in der Regel einige 
W ochen, meist etwa 1 Monat. In dem MaBe, als die Gelbfarbung sowie die 
andel'll Erscheinungen alImahlich abklingen, wird die Beschaffenheit 
des Stuhles wieder normal. Die letzten Reste von Gelbfarbung finden 
sich an der Sclera, die iiberhaupt das feinste Reagens auf Ikterus am 
Krankenbett ist. In diesem Stadium wird die Aldehydreaktion und 
die Urobilinprobe oft stark positiv. 

Die Diagnose solI im alIgemeinen nur gestelIt werden, nachdem 
aIle iibrigen Ursachen des Ikterus ausgeschlossen sind. Besonders bei 
alteren Individuen ist in dieser Beziehung Vorsicht geboten. 

Ikterus als Symptom kommt vor hei mechanischer Verlegung del' Gallenwege 
durch Gallensteine odeI' Parasiten bzw. durch Tumoren der Leber (Magencarcinom!). 
der Gallenblase und des Pankreas (Kopfteil). bei Lues II, akuter gelber Leber­
atrophie, Cholangitis, hypertrophischer Lebercirrhose. gelegentlich bei Leber­
absceI.l, selten bei Leberlues, ferner bei einer Reihe von Infektionskrankheiten, die 
mit starkem Blutzerfall oder schwerer Leberschadigung einhergehen, wie bei Malaria, 
Gelbfieber, Weilscher Krankheit. manchen Fallen von Sepsis sowie sog. biliii.rer 
Pneumonie, bei Appendicitis und endlich bei gewissen Intoxikationen (Phosphor, 
Arsen, Pilzvergiftung. Eklampsie) sowie mitunter bei Extrauterinschwangerschaft. 
Gelegentlich kommen leichteste Grade von Icterus sclerae wii.hrend der Menstruation 
vor. Beim Mmolytischen Ikterus fehIt in der Regel Bilirubin im Harn; das gleiche 
gilt fiir die ikterusiihnlichen Verfarbungen von Raut und Sclera bei Santonin­
und Pikrinsii.urevergiftung. Die Natur des sog. Salvarsanikterus (Friih- und 
Spii.tikterus) ist noch nicht geklart. 

Therapie: Kranke mit Gelbsucht gehOren ins Bett und erhalten 
eine Schonungsdiat, die infolge der gestorten Fettresorption moglichst 
fettarm sein solI. Gegen die Dyspepsie hat sich die Anwendung von 
Rhabarberpraparaten (Tct. rhei vinosa 3mal taglich 1 TeelOffel), gegen 
die Obstipation Karlsbader Salz bewithrt. 1m iibrigen ist die tagliche 
Verabreichung von Karlsbader Miihlbrunnen (morgens niichtern 200 bis 
300 ccm lauwarm) von Vorteil. ZweckmaBig ist oft auch Kalomel 
2 mal tagl. 0,1. Bei hartnackigen Fallen haben sich wiederholte Ma­
gnesiumsulfatspiilungen (25% 30-50 ccm korperwarm) -des Darms 
mittels der Duodenalsonde bewahrt. Der Juckreiz laBt sich oft durch 

1 Diagnostisch von Bedeutung ist del' Nachweis von Urobilin im Stubl, dessen 
volliges Fehlen nur bei vollkommenem Abscblul3 des Choledochus, daher niemals 
bei katarrhalischem Ikterus beobachtet wird. . 
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Einreibungen mit 1-3% Sallcyl-, Thymol- oder Mentholspiritus, besser 
mit Mitigal sowie endllch durch alkalische Bader mildern. 

Choliimie und Hepatargie: Bei Fallen mit intensivem und lange andauemdem 
Ikterus, z. B. infolge von SteinverschluJ3 oder Carcinom u. a., entwickelt sich bis­
weilen ein Krankheitsbild, das dem einer schweren Intoxikation entspricht und vor 
allem durch rapiden Krii.fteverfall, Kopfschmerzen, nerv(ise Reizzustii.nde wie 
Zittem, Krii.mpfe, Delirien Bowie Coma, andererseits durch die Symptome einer 
ha.morrhagischen Diathese ausgezeichnet ist. Man hat friiher diesen Zustand 
ala Icterus gra.vis bezeichnet. Nur zum geringen Teil diirfte indessen die Ursache 
in einer 'Vberschwemmung des Karpers mit Gallenbest&.ndteilen beruhen, wii.hrend 
in der Hauptsacbe die infolge von ausgedehnter Zerst(irung von Lebergewebe 
entstehende Leberinsuffizienz (Hepatargie) und die daraus resultierende 
Autointoxikation mit den von der Leber normal verarbeiteten Produkten des 
Stoffwechsels oder der Darmfa.ulnis, aber auch mit den Produkten der auto­
lytischen Zersetzung des Lebergewebes selbst die Ursache des Krankheitsbildes 
(sog. Abbauin toxikation) darstellt, zumal dieses auch bei Lebererkrankungen 
obne Ikterus beobachtet wird. Auch im Tierexperiment treten bei Ausscbaltung 
der Leber (Eckscbe Fistel) bei Fleischfiitterung Intoxikationserscheinungen auf, 
die an die Hepatargie des Menschen erinnern. 

Akute gelbe Leberatrophie. 
Die akute gelbe Leberatrophie ist ein seltenes, fast ausnahmslos zum 

Tode fiihrendes Leiden 1. Es tritt in allen Lebensaltern auf, bevorzugt 
jedoch das dritte Dezennium und befa.llt haufiger Frauen. In Deutschland 
hat im Gegensatz zu anderen La.ndern die Krankheit in den Kriegs­
und Nachkriegsjahren erhebllch zugenommen. Das Wesen der Krankheit 
besteht in einem unter schweren Allgemeinerscheinungen verlaufenden, 
rasch fortschreitenden autolytischen Zerfall des Leberparenchyms, der 
sich unter den Zeichen der lntoxikation infolge von Leberinsuffizienz 
(Hepatargie s. oben) vollzieht. 

1m KrankheitsverIauf lassen sich fast stets zwei Phasen unter­
scheiden. Die erste, die wenige Tage bis zu etwa 2 Wochen dauert, 
unterscheidet sich in nichts von dem harmIosen Bild des gewohnlichen 
katarrhalischen Ikterus. Erst der tlbergang zu den plotzllch auftretenden 
schweren Intoxikationserscheinungen laBt den Ernst der Situation 
erkennen. Der Ikterus nimmt an Intensita.t zu, und unter hartnackigem 
Erbrechen, Ansteigen der Pulsfrequenz sowie oft unter Auftreten von 
Temperatursteigerungen pflegen sich schnell schwere nervose Symptome 
in Form von Benommenheit, Delirien oft mit wilden Halluzinationen, 
sowie Zuckungen, Krampfen, Meningismus einzustellen. Die Leber­
dii.mpfung wird dabei zusehends kleiner, bis sie oft fast vollkommen 
verschwindet. Die Milz ist meist vergroBert. Vereinzelt wurde Ascites 
beobachtet. Die Stiihle sind entfarbt; der ikterische Harn enthalt 
neben EiweiB und Bilirubin als charakteristische Bestandteile Leucin 
und Tyrosin, die sich bei wiederhoiter Untersuchung (!) fast stets 
finden und - namentlich das Tyrosin - eine hohe diagnostische Be­
deutung haben, da sie auf die Leberautolyse hinweisen. Foige der 

1 Der vereinzelt beobachtete Ausgang in Heilung geMrt ~u den groUten 
Seltenheiten. 
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Leberinsuffizienz sind ferner das Ansteigen der NH3- und Aminosauren­
werte sowie das Erscheinen von Milchsaure im Harn. Gleichzeitig tritt 
mitunter als weitere Intoxikationserscheinung eine mehr oder minder 
ausgebreitete hamorrhagische Diathese mit Petechien, Augenhintergrunds­
blutungen, Nasenbluten, blutigem Stuhl und Uterusblutungen auf. 
Nach wenigen Tagen erfolgt unter Vertiefung des Comas,haufig unter 
hoher Temperatursteigerung der Tod. Neuerdings wurden indessen 
auch FaIle von subakutem und chronischem VerIauf beobachtet. 

ADatomisch findet man eine auBerordentlich verkleinerte schlaife Leber, die 
auf dem Schnitt neben gelben verfetteten, zum Teil gallig gefii.rbten Bezirken ein· 
gesunkene rote Partien erkennen IaBt, in denen das Lebergewebe vollkommen 
atrophisch bzw. geschwunden ist und durch Bindegewebe mit starker Ga.llengangs. 
wucherung Bowie Zelldetritus (Leucin, Tyrosin) ersetzt ist. Daneben sind nicht 
selten auch Regenerationserscheinungen zufinden. Starkere Bindegewebswucherung 
findet man namentlich bei den subakuten Formen. 1m iibrigen bestehen abgesehen 
von dem Iktems und zahIreichen Blutungen triibe Schwellung und fettige Degene. 
ration der verschiedenen Organe. 

Die ltiolog(e ist nicht gekIart. Disponierende Momente scheinen besonders 
die Graviditii.t sowie das Puerperium zu sein, bisweilen auch gewisse Gifte (PiIze, 
Chloroformnarkose!). Ferner kommt zweifellos der Lues bisweilen eine wichtige 
Rolle zu. Die verschiedentlich behauptete atiologische Bedeutung des Salvarsans 
ist nicht sicher erwiesen, wofern einwandfreie Sa.lvarsanprii.parate Anwendung 
finden. Die akute Phosphorvergiftung bewirkt iibrigens ein sehr ii.hnliches 
Bild; doch pflegen hier die Verkleinerung der Leber sowie der Milztumor und die 
hoheren Tem;peratursteigerungen zu fehIen, aoUch ist der Ikterus weniger intensiv; 
umgekehrt smd die initialen Symptome seitens des Verdauungstractus starker 
ausgepr~; Leucin und Tyrosin sind im Ham oft nicht vorhanden, wohl aber 
regelmii.Blg Milchsii.ure. 

Die Thorapie ist rein symptomatisch. Empfehlenswert ist die Zufuhr grol3erer 
Mengen Traubenzucker per os oder intra.venos zusammen mit kleinen Insulin· 
dosen von 10-20 E. zur Fixierung des Glykogens in der Leber (vgI. S.489). Neuer· 
dings war die Anwendung von Salvarsan in einzelnen Fallen von Erfolg. 

Lebercirrhose. 
Unter Lebercirrhose versteht man eineunterfortschreitender Atrophie 

des Parenchyms sich vollziehende entzundliche Wucherung des inter· 
stitiellen Bindegewebes der Leber, das bei der haufigsten Form, der 
atrophischen oder Laennecschen Cirrhose in spateren Stadien eine 
ausgesprochene Tendenz zur Schrumpfung zeigt, so daB das Organ 
eine erhebliche Verminderung seiner GroBe erfahrt (Schrumpfleber). 
Die Krankheitserscheinungen erklaren sich sowohl aus der Funktions· 
schadigung des Organparenchyms als vor allem durch die mechanischen 
Folgen der Bindegewebswucherung, speziell deren Wirkung auf den 
Pfortaderkreislauf. 

Atiologisch spielt bei der atrophischen Cirrhose der Alkohol, vor allem 
in konzentrierter Form als Schnaps, seltener als Wein z,war eine groBe 
Rolle, jedoch wird das Leiden sicher auch bei Nichtalkoholikern be· 
obaohtet. tTbrigens findet sich bei Alkoholikern wesentlich haufiger 
die Fettleber. Fiir manohe FiUle werden chronisohe Infektionskrank· 
heiten, insbesondere die Tuberkulose, Lues Bowie Malaria als Ursache 
angesohuldigt. 

Pathologlsche Anatomie: Die Leber ist stark verkleinert (nur im a.llerersten 
Stadium kann sie vergroJ3ert sein), von bockeriger Oberflii.che und hellgelber oder 
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gelbbrauner Farbe. Die Konsistenz ist stark vermehrt, das Messer knirscht beim 
Schneiden des Organs. Mikroskopisch findet sich ausgedehnte Wucherung von 
schrumpfendem Bindegewebe, das sich nicht auf die periportalen Bezirke be­
schri1nkt, sondern auch in das Innere der Leberlappchen eindringt und dadurch 
den normalen lobulii.ren Aufbau des Organs verwischt. Die hiermit einhergehende 
Schadigung der Leberzellen kommt dabei als braune Atrophie, Verfettung usw. 
zur Geltung. Daneben bestehen meist auch Regenerationserscheinungen unter 
dem Bilde der Gallengangswucherung; auch findet man haufig vollstandig neu­
gebildete auffallend groBe Lobuli, zum Teil mit atypisch liegender Zentralvene. 1m 
iibrigen besteht Stauungskatarrh am Magendarmkanal Bowie VergriiBerung derMilz. 
deren histologischeB Bild aber von dem der gewiihnlichen Stauungsmilz abweicht. 

Krankheitsbild: Die atrophische Lebercirrhose befallt hauptsachlich 
Manner im Alter zwischen 40 und 60 Jahren. Die ersten Anfange des 
Leidens sind oft vollig uncharakteristisch und bestehen in allgemeinen 
dyspeptischen Beschwerden wie bei chronischer Gastritis, Vollegefiihl 
des Magens, Ubelkeit, Appetitlosigkeit, die aber auch sonst bei Saufern 
haufig sind. Friihsymptome, die Verdacht erwecken mussen und nicht 
selten die Krankheit einleiten, sind Bluterbrechen, das auf Varicen der 
Speiserohre zuriickzufiihren ist, sowie Hamorrhoidalblutungen, beides 
Folgen der durch das Leberleiden bewirkten Pfortaderstauung. Haufig 
hOrt man die Angabe der Kranken, daB ihnen die Zunahme des Leibes­
umfanges zuerst ihre Krankbeit zum BewuBtsein gebracht habe. Der 
Leib ist aufgetrieben, der Nabel vers~richen. und in der Regel ist 
bereits Ascites nachweisbar. In diesem Stadium ist es oft unmoglich, 
sich durch Palpation oder Perkussion tiber das Verhalten der Leber 
zu orientieren. Der Harn gibt fruhzeitig eine in der KaIte stark positive 
Aldehydreaktion, die diagnostisch wertvoll ist; nach Iangerem Stehen 
des Harnes wird auch die Schlesingersche Urobilinprobe stark positiv, 
wahrend Bilirubin bei der Cirrhose nicht nachweisbar ist, wie auch 
eine starkere ikterische Verfarbung der Haut nicht zum Krankheitsbilde 
gehOrt, wenn auch die Kranken haufig eine den Leberleidenden .all­
gemein eigentumliche fahlgelbliche, schmutzige Hautfarbe zeigen. Die 
Galaktoseprobe (vgl. S. 372) kann positiv sein. Als weiteres charak­
teristisches Merkmal, das auf die Pfortaderstauung zuruckzufiihren 
ist, ist eine auffalligeErweiterung der Bauchdeckenvenen zu erwahnen, 
die gelegentlich sogar eine Art Kranz um den Nabel, ein sog. Caput 
medusae bilden. Entwickelt sich schlieBlich infolge des erschwerten 
Blutabflusses zu der unteren Hohlvene auch eine Anschwellung der 
Beine, so entsteht das iiberaus charakteristische Bild des Odems der 
unteren Korperhalfte, das die Stellung der Diagnose meist auf den 
ersten Blick ermoglicht. 

Entleert man den Ascites durch Punktion, so kann man die Leber 
meistens als verkleinertes, auBerst derbes, oft hockriges Organ unter dem 
Rippenbogen fiihlen. Stets besteht auch eine deutliche MilzvergroBerung. 
Die Ascitesfliissigkeit ist kIar, ihr spezifisches Gewicht meist nicht iiber 
1015. Mit Zunahme des Ascites (fortlaufen9.e Messung des Bauchumfanges 
in Nabelhohe!) nimmt der Harn an Menge ab und wird hochgestellt. 
Die Korpertemperatur ist nicht erhOht. Spater entwickelt sich meist 
eine maBige sekundare Anamie. 

1m weiteren Verlauf der Krankheit spielen teils die Stauungs­
erscheinungen an den Abdominalorganen, teils die Zeichen der 
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zunehmenden Herzinsuffizienz eine fiihrende Rolle, wobei letztere nicht 
selten unvermittelt schnell in die Erscheinung treten und zu einer 
akuten Versohlimmerung des Zustandes fiihren. In zahlreiohen anderen 
Fallen bewirken interkurrente Erkrankungen eine Beschleunigung des 
Endes, z. B. Pneumonien, vor aHem ferner die Tuberkulose, oft als 
Bauchfelltuberkulose, noch haufiger ala Lungentuberkulose. In einer 
kleinen Anzahl von Fallen entwiokelt sioh das Bild der auf Leber­
insuffizienz beruhenden Hepatargie (vgl. S. 375) mit Konvulaionen und 
Coma, die in wenigen Tagen todlioh endet. Die durohsohnittliohe 
Krankheitsdauer betragt etwa 1-3 Jahre. 

Die Diagnose ist in den typischen Fallen mit dem charakteristischen Odem 
der unteren Korperhalfte und dem anamnestisch zu erhebenden Potatorium nicht 
Bchwierig. Bei- ausgebildetem Ascites ist allerdings zur Beurteilung des Zustandes 
von Leber und MHz der Ascites vorher abzulassen. Die starke Aldehydreaktion 
im Harn, das friihzeitige Auftreten von Stauungsblutungen im Magendarmkanal (mit­
unter als okkultes Blut im Stuhl), aber auch Zeichen von hii.morrhagischer Diathese 
wie Petechien an den Unterschenkeln stiitzen die Diagnose. Schwierig kann die 
Abgrenzung gegeniiber der Polyserositis (ZuckerguBleber S. 367) sein, die alierdings 
haufiger im jiingeren Alter auftritt und durch die meist gleichzeitig vorhandene 
Pleuritis sowie die adhasive Pericarditis und die friihzeitig einsetzenden Zirku­
Iationsstorungen (Cyanose, Dyspnoe) sich zu erkennen gibt. Die entziindliche 
Beschaffenheit des Ascites (hoheres spez. Gew.) spricht nicht ohne weiteres gegen 
Cirrhose, zumal sich zu Iet:z;terer nicht selten eine PeritoneaI-Tuberkulose hinzu­
gesellt. An letztere muB man beim Bestehen von Fieber und dem Vorhandensein einer 
TuberkuIose in anderen Organen denken. Deren sicherer Nachweis wird durch Ver­
impfung von Ascites auf Meerschweinchen erbracht. Ebenso wie bei der Bauchfell­
tuberkuIose ist es bei der ebenfaIIs differentiaIdiagnostisch in Betracht kommenden 
PeritoneaIcarcinose oft moglich, nach Entleerung des Ascites paIpatorisch Tumoren 
fest:z;ustellen, die das Bild klaren. In Friihstadien kann die Unterscheidung von 
Herzschwache mit StauungsIeber unsicher sein; bei Iet:z;terer fehlt jedoch der Milz­
tumor. SeIten, aber unter U mstanden recht schwierig abzugren:z:en ist die Ban t i sohe 
KrankIAeit (s. S. 280), die sich mitunter durch die Blutuntersuchung konstatieren 
Ia.Bt. Ahnliche Schwierigkeiten kann das Syndrom der chronischen Pfortader­
thrombose bereiten, auf das man bei hii.ufig auftretenden Hamorrhagien im Bereich 
der Pfortader f&hnden muB (vgl. S. 390). 

In seltenen Fallen ist die Lebercirrhose mit der sog. Wilsons chen Krankheit 
(progressive Linsenkerndegeneration, vgl. S. 621 kombiniert. 

Therapie: Eine kausale Therapie kommt nur bei der auf Lues beruhenden 
Form der Erkrankung in Frage. Bei der Cirrhose der Potatoren ist das Leiden 
meist bei der ersten Untersuchung bereits so weit entwickelt, daB die Therapie 
ntir mehr symptomatisch ist. Diiiotetisch kommt fiir alle Falle abgesehen von 
strenger Alkoholabstinenz das Fernhalten von Gewiirzen in der Kostin Frage; sshr 
zweckmaBig sind eine langere Zeit durchgefiihrte lactovegetabilische Diat, ferner 
fiir einige Zeit auch die Karellkur (4mal taglich je 200 ccm Milch, daneben 
hochstens einige Cakes) oder 0 b s t tag e 1 (etwa einmal wochentlich und zwar 1 bis 
P/2 kg rohes Obst pro Tag als ausschlieBliche Nahrung) sowie sorgfaItige Regelung 
der Darmtatigkeit (Kissingen, Karlsbad, Marienbad). Daneben ist besonders bei zu 
Fettsucht und Plethora neigenden Leuten korperliche Bewegung sowie Massage zu 
empfehIen. Bei . starkerer Stauung im Bereich des Magendarmkanals ist die 
Anwendung von Purgantien zu versuchen (z. B. Kalomel 3 mal 0,2 3 Tage lang; 
Cremor tartari 10,0-15,0 pro die, Karlsbader Salz usw.), wobei die Mittel ofters 
zu wechseln sind. Bei Ascites sind friihzeitige und wiederholte Entleerung Bowie 
die S. 369 genannten MaBnahmen am Platze. Bei sehr raacher Neubildung der 
Bauchwaasersucht hat man wiederholt die S. 370 beschriebene Talmasche Ope­
ration mit Erfolg angewendet. Herzschwache und starkerer Marasmus bilden 

1 Die giinstige Wirkung des Obstes diirfte u. a. hauptsachlich auf der Tatsaohe 
beruhen, daB Obst ebenso wie auch Gemiise arm an Natrium, dagegen sehr reich an 
Kali (bis 50% der Asche) ist, welches diuretisch wirkt. 
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eine Kontraindikation fiir die Operation. Bei Versagen des Zirkula.tionsapparates 
sind Cardiotonica am Platz. 

Die hypertrophisehe oder Hanotsehe Cirrhose ist ein sahr seltenes Leiden, das 
daher an dieser Stelle nur kurz genannt werden solI. 1m Gegensatz zu der atrophi. 
schen Cirrbose bleibt hier die Leber dauemd vergroBert, auch ist regelmiBig stir· 
karer Ikterus vorhanden, wogegen Ascites fehlt. Der Milztumor pflegt groBer a.ls 
bei der atrophischen Form zu sain. 

Cholelithiasis nnd Cholecystitis. 
Die Oholelithiasis, das Gallensteinleiden, beruht auf der Bildung von 

Konkrementen in den Gallenwegen, speziell in der Gallenblase. Sie ist 
eine recht haufige Krankheit, die namentlich das Alter jenseits des 
40. Jahres bevorzugt und Frauen etwa 3-4mal haufiger ala Manner 
befallt. 

Die Steine bestehen aus Bilirubinkalk und Cholesterin und sind meist geschiohtet. 
In der Regel sind sie in Mehrzabl vorhanden und zeigen dann durch Absohleifung 
Facettenbildung. Seltener sind reine Cholesterinsteine, die als Solita,rsteine vor· 
kommen und sioh durch ihre GroBe auszeiohnen.· Kleine sahr harte Konkremente, 
sog. GallengrieB, bestehen aus reinem Bilirubinkalk. Na.ch neuen Forsohungen 
bei:uht die Steinbildung nicht auf Krystallisation, sondem auf Austrooknungs. 
ersoheinungen. 

Da naoh Sektionsstatistiken bei etwa jedem 10. Mensohen Gallen· 
steine gefunden werden, wahrend eine wesentlich kleinere Zahl Menschen 
bei Lebzeiten Gallensteinbeschwerden zeigt und auf der andern Seite 
naoh den Erfahrungen der Ohirurgie FaIle mit typisohen Gallenstein· 
beschwerden vorkommen, bei denen Steine vermiJ3t werden, so diirfte 
neben der rein mechanischen Wirkung der Konkremente noch ein 
weiteres Moment eine Rolle bei der Pathogenese der Oholelithiasis 
spielen, das in den die Oholelithiasis meist begleitenden Entziindungs. 
vorg angen beruht. Die Oholelithiasis ist daher klinisoh mit der Ohole. 
oystitis eng verkniipft, und zahlreiohe Ziige im BUde der Gallenstein· 
krankheit sind in der Hauptsaohe durch das gleichzeitige Vorhandensein 
von Entziindungsvorgangen in den Gallenwegen zu erklaren. Diese 
Erkenntnis ist vor allem auch praktisoh·therapeutisoh wiohtig. 

Pathogenes8 und ltiologie: Es wird angenommen, daB Stauung des Ga.llen· 
blaseninha.lts a.llein zum Ausfallen von Konkrementen genugt. Dera.rti~e Steine 
pflegen aus reinem Cholesterin zu bestehen. Schwangerschaft, Behinderung 
des Gallenabflusses duroh Scbniiren usw., sitzende Lebensweise, Obstipation, 
abl'r auch wohl gewisse konstitutionelle Faktoren (gebiuftes Auftreten in manohen 
Familien, Kombination mit Fettsucht) sind dabei disponierende Momente. Neuer· 
dinll:s vermutet man auoh in Storungen des Cholesterinstoffweohsels (Hyper. 
oholesterinAmie) einen oausalen Faktor. Die so entstandenen Steine konnen vollig 
symptomlos bleiben. Duroh Hinzutreten eines Entziindungsprozesses entweder 
infa~tb von Hinaufwandem von Darmbakterien oder im Gefolge einer Infektions· 
kr eit (Angina, Typhus) kommt es, wie man annimmt, zu einer weiteren Zero 
setzung der Ga.11e, ausder nun vor allem Ka.lk ausfillt, der zusammen mit Cholesterin 
und Gallenpigment einen wichtigen Bestandteil der meisten (entziindliohen) Ga.llen· 
steine bildet. Sind einmal die Konkremente vorhanden, so soheint daB weitere 
Schicksal des Ga.llensteintrigers meist von dem Verhalten der begleitenden Infektion 
und ihrer Folgezustinde abzubiIDgen. FUr die AuslOsung des einzelnen Anfa.lles 
kommen als ii.uJ3ere Anlii.sse Dia.tfebler, ferner ein den Leib treffendes Trauma, 
starke Erschiitterung des Korpers (z. B. Reiten), angeblicb auch starke Gamuts· 
erregung in Frage. Speziell fur die Therapie ist es von Bedeutung, daB ein Teil der 
klinisohen Symptome duroh gleichzeitig auftretende Spasmen der abfUhrenden 
Gallenwege und des Sphincter Oddi seine Erklii.rung findet. Na.cb ohirurgisohen 
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Erfa.brungen kann iibrigens die sog. Stauungsgallenblase, die auf mechani­
sohen AbfluBstorungen am Duotus oystiCUB und nicht auf Konkrementen beruht, 
ein ganz iiJmliches klinisches Bild hervorrufen, me die eohte Cholelithiasis. 

KrankheitsbiId: 1m klinischen Bilde der Cholelithiasis hat man zu 
unterscheiden einmal den typischen akuten Gallensteinanfall, ferner die 
mit nicht so charakteristischen Symptomen und von vornherein mehr 
chronisch verlaufende Cholelithiasis, schlieBlich die im AnschluB an 
wiederholte Anfiille auftretenden Folgezustande oder Komplikationen. 

Der akute Anfall, die Gallensteinkolik, tritt mit einer gewissen 
Vorliebe nachts oder in den Abendstunden, haufig ohne die geringsten 
Vorboten in Form heftigster Schmerzen in der Lebergegend auf. Nicht 
selten schildern die Kranken die Kolik als Magenkrampfe, oft wird 
gleichzeitig liber heftigen Schmerz in der rechten Schulter bzw. im rechten 
Arm (durch Ausstrahlen des Reizes auf dem Wege liber den N. phrenicus 
und den Plexus cervicalis) geklagt. Zup:leich besteht meist eine erhebliche 
Storung des Allgemeinbefindens mit "Obelkeit und Erbrechen, welches 
sehr heftig sein kann, bezeichnenderweise aber dem Patienten keine Er­
leichterung schafft. Sehr haufig ist die Temperatur etwas, bisweilen ffir 
kurze Zeit betrachtlich erhoht, auch kann der Anfall sogar durch einen 
Schlittelfrost eingeleitet werden. Der PuIs ist klein, oft beschleunigt. Der 
Kranke macht einen recht schwerleidenden Eindruck. Die Dauer des 
Anfalles ist verschieden, sie schwankt zwischen weniger als einer Stunde 
und mehreren Tagen. 

In einer groBen Anzahl von Fallen kommt es im Gegensatze zu der­
artigen Kolikattacken nie zu einem typischen akuten schweren Anfall. 
Die Krankheit verlauft vielmehr von vornherein unter geringeren sub­
jek~iven Beschwerden, ohne daB der KrankheitsprozeB selbst deshalb 
leichter zu sein braucht; es bestehen oft nur geringer Druck oder ziehende 
Schmerzen in der Lebergegend und leichte Magenbeschwerden. 

o b j ekti v findet sich wahrend des akuten Kolikanfalles regelmaBig 
eine deutliche, zum Teil recht heftige Druckempfindlichkeit der Leber­
gegend sowie bisweilen eine solche circumscript rechts hinten neben dem 
10.-12. Brustwirbel. Auch findet man nicht selten eine hyperasthetische 
Headsche Hautzone (vgl. S. 305) im Bereich der Gallenblasengegend. 
Bei schwereren Anfallen besteht besonders bei energischer Palpation eine 
reflektorische Abwehrspannung der rechten Oberbauchgegend, oft mit 
Fehlen des rechten oberen Bauchdeckenreflexes. Perkussorisch ist die 
Leber oft etwas vergroBert. Bei zartester Palpation gelingt es in manchen 
Fallen die prallgeflillte Gallenblase ala rundlichen birnenformigen Tumor 
zu fiihlen (Untersuchung im warmen Bade!); ferner kann der der 
Gallenblase benachbarte Teil der Leber von ersterer als sog. Riedel­
scher Lappen zungenformig ausgezogen und als solcher durch die 
Perkussion nachweisbar sein. Ikterus ist bei einer keineswegs groBen 
Zahl (hoohstens 1/3) der FaIle vorhanden; er ist daher, was besonders 
zu betonen ist, durchaus k~e ,obligate Begleiterscheinung. 

Die Aldehydreaktion des Hll.rns ist oft wihrend des Anfalls positiv. Der Stuhl 
ist hii.ufig wahrend der Attacke angehalten, eine Entfarbung der Faeces ist in 
del" Regel nicht vorhanden. sie wird nur dann beobachtet. wenn smrkerer Ikterus 
vorausgegan/Zen ist. In diesem Falle lsssen sich unter Umstinden bei vorsichtigem 
Sieben des Stuhles Konkremente in demselben finden. Mit der Rontgenphoto­
graphie lassen sich die Steine nur selten nachweisen (vgl. auch S. 382). 
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Bei den mehr schleichend verlaufenden ]'allen konnen die gleichen 
objektiven Erscheinungen vorhanden sein; meist zeigen sie indessen 
eine geringere Intensitat, auch pflegt eins oder das andere Symptom 
zu fehlen. Eine sehr Mufige Begleiterscheinung der Cholelithiasis ist 
Subaciditat des Magens. 

Der weitere VerIauf kann sehr verschieden sein. In einem groBen 
Teil der FaIle wiederholen sich die geschilderten Anfalle in unregel­
mii.fligen Abstanden mit wechselnder Intensitat, wobei unter dem Ein­
fluB einer rationellen Behandlung nicht BelteD groI3ere Pausen zwischen 
den Anfallen eintreten. In anderen Fallen kommt es nur selten oder 
iiberhaupt nicht zu ausgesprochenen akuten Attacken, dagegen sind die 
Kranken nie ganz beschwerdefrei, sondern klagen fortwahrend liber 
Unbehagen in der Oberbauchgegend mitunter ohne eigentliche Schmerzen 
Bowie iiber dyspeptische Beschwerden, au6h tritt gelegentlich voriiber­
gehend Ikterus auf. Nicht selten entwickelt sich aus diesem relativ 
harmlosen Zustand allmahlich oder unvermittelt ein ernsteres Bild, 
das sich aus der BeteiligUIig entziindlich-infektiOser Vorgange bei der 
Cholelithiasis erklart. 

Vereitert der Gallenblaseninhalt (Empyem der Gallenblase), so 
pflegt sehr starke Druckempfindlichkeit mit Tumorbildung der Gallen­
blase sowie hoheres Fieber oft mit Schlittelfrost vorhanden zu sein, wobei 
Ikterus fehIt. Selten ist die Perforation der vereiterten Gallenblase in 
die freie BauchhohIe mit konsekutiver Peritonitis, haufiger bleibt es bei 
einer umschriebenen Bauchfellentziindung (Perioholecystitis), die 
dann oft zu Verwachsungen mit der Nachbarschaft und zwar speziell mit 
dem Pylorus oder dem Duodenum oder dem Kolon und dem Netz fiihrt. 
Es entstehen dann im Laufe der Zeit die oharakteristischen Adhasions­
beschwerden seitens des Darms, denen gegeniiber allmahlich das ur­
spriingliche Gallenblasenleiden oft vollig in den Hintergrund tritt, und 
die gelegentlich eines Tages sogar zum Ileus flihren konnen. Bleibt die 
Eiterung auf die Gallenblase besohrankt, z. B. infolge eines den Cysticus 
verschlieBenden Steines, so kann die Entzlindung allmahlioh zuriick­
gehen und die eitrige Gallenblase sich schlieI3lich in den harmlosen 
sterilen Hydrops umwandeln, der an dem Bestehen eines nicht schmerz­
haften Gallenblasentumors ohne Ikterus und ohne Fieber zu erkemien ist. 

Sperrt ein Stein den Cysticus ab, so kann es bei stark virulentem 
Blaseninhalt zur Cholecystitis phlegmonosa mitheftigemSchmerz, 
frequentem Puis, trockener Zunge, starker Empfindlichkeit und Defense 
musculaire der rechten Oberbauchgegend kommen; hier besteht die Gefahr 
der diffusen Peritonitis. Wandern die Steine aus dem Cysticus in den 
Choledochus, so kann das sowohl meohanisohe wie infektiose Folge­
zustande naoh sich ziehen. Einmal kommt es dann, besonders bei groBeren 
Steinen zur Behinderung des Gallenabflusses mit Ikterus, der wieder 
schwindet, wenn der Stein in den Darm entleert wird. Diese Entleerung 
erfolgt durch die Papilla Vateri oder bei groBeren Steinen sehr haufig 
durch eine Choledochoduodenalfistel, wobei es gelegentlich auch einmal 
zu einem Steinileus (vgl. S. 345) kommen kann. Wichtig ist dabei die 
Rolle der aus der freiwerdenden entzlindeten Gallenblase herausge­
schwemmten Bakterien bzw. derjenigen Keime, die aus dem Darm 
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ascendieren und die Gallenwege infizieren. Es kommt dann unter 
Umstanden zu einer eitrigen Cholangitis (Entziindung der Gallen­
gange), einer ernsten Komplikation, deren charakteristisches Krank. 
heitsbild in mehr oder weniger starkem Ikterus, erheblichem Fieber 
mit Schiittelfrosten, Leber- und MilzvergroBerung besteht. Schreitet 
der ProzeB weiter, so kann sich durch da!l Hinzutreten einer Pyle­
phlebitis oder haufiger von Leberabscessen in Kiirze das Bild einer Sepsis 
mit todlichem Ausgang entwickeln. 

Diagnose: Der akute Ga.Ilensteinanfal1 ist oft schon allein aus der Schilderung 
der ;Beschwerden der Kranken zu diagnostizieren. Schwieriger kann die richtige 
Deutung der weniger typischen Fille sain. Hier wird oft ein Magendarmleiden, 
speziell ein Ulcus ventriculi oder duodeni vorgetiuscht. Bei KolikanUllen denke 
man auch an tabisohe Krisen, Nierensteinkolik, Angina pectoris, Pleuritis diaphrag­
matic&, Pankressaffektionen sowie Kolonspasmen. Beziiglioh der Bedeutung des 
I k t e r u s ist daran festzuhalten, daB er bei der Cholelithiasis sehr oft.fehIt. Sein 
Vorhandensein zeigt entweder den Eintritt eines Steines in den Choledochus an 
oder er bedeutet, wenn hOheres Fieber mit SchiittelfrOsten besteht, das Bestehen 
einer Cholangitis. Auch in den atypischen Fillen besteht auBer den Bubjektiven 
Beschwerden und der Druckempfindlichkeit in der Gallenbla.sengegend oft eine der 
Palpation zuginglicbe vergroBerte Gallenblase ala rundlicher, unmittelbar 
an den unteren Leberrand sich anschlieBender Tumor, der oberfliichlich, d. h. der 
Bauchwand dicht a.nliegt. Einen ahnlichen Palpationsbefund kann der Schniir­
lappen der Leber BOwie gelegentlich die groBknotlge Leberlues bewirken. Ubrigeru 
kann der im akuten Anfall nachweisbare Tumor aueh wieder Behwinden. Dauerndes 
Bestehen desselben findet man heim chronischen Hydrops der Gallenblase sowie 
beim chronischen Empyem, welches im Gegensatz zu ersterem abgesehen von 
einer oft mehr h6ckerigen Oberflii.che sieh meist durch groBe Schmllrzbaftigkeit 
sowie das Vorhandensein von Fieber verrit. Ein ii.hnlicher Palpationsbefund 
wird bei Gallenblasencarcinom (S. 384) beoba.chtet, fiir da.li u. a. lange 
bestehender Ikterus ohne Fieber und ohne Schmerz hezeichnend ist. Auf der 
andem Seite ist bei Schrumpfung der Gallenblase infolge von ohronischer Chole­
cystitis salbst bei za.hlreichen Steinen die Blase nicht zu fiihlen. . Bei gJeichzeitig 
bestehendem Ikterus ist die Gallenbla.se bei Cholelithiasis im Gegensatz zu den 
Fillen von Ikterus infolge von Kompression der Gallenwege in der Regel nicht 
palpabel. Leiehte Temperatureteigerung und einmaJiger Schiittelfrost kommt 
auch bei der gewohnlichen Gallensteinkolik vor. MilzvergroBerung mit Tempe. 
ratureteigerung sowie Ikterus spricht fiir Infektion der Gallenwege (ChoIangie 
bzw. Chola.ngioJie). Hoheres Fieber ohne Ikterus lnit VergroBerung der Gallenbla.se 
spricht fiir EmPI6m. Bei heftigen Sohmerzen im linken Hypochondrium, spezie~l 
in der Milzgegend im Verein mit Ikterus muS man auch an hiimolytischen Ikterus 
(S. 27Q) denken. Der Nachweis von Konkrementen im Stuhl (mittels Stuhlsiebs) 
gelingt nur salten, ihr Feblen beweist da.her niehts. Der Befund groBerer Gallen­
Bteine in den Faeces (man hiite sich vor Verwechslung mit falschen Konkrementen, 
Bpeziell Seifenkonkrementen nach Olkuren) Bpricht fiir eine. Fistel, und zwar bei 
vorausgehendem Ikterus fiir eine solche des Duodenums, bei Fehlen desselben fiir 
eine Gallenblasenkolonfistel. Beziiglich der Rontgenuntersuchung, die im 
Gegensatz zur Nephrolithiasis zum direkten Steinnachweis nur rela.tiv selten zu ver­
wenden ist, Bpricht eine deutliche Rechtsverziehung des Magens sowie die Fixierung 
des Pylorus fiir Adhii.sionen, die oft durch Pericholecystitis verursacht sind; 
ein wiederholt ohne Kontrastmittel nachweisbarer unveriinderter Gallenblasen­
Bchatten spricht fiir Hydrops. Differentialdiagnostisch kommt noch die Appendicitis 
mit nach oben geschIagenem Appendix in Fraga; letztere kann der Diagnose er· 
hebliche Schwierigkeiten bereiten, abgesehen davon, daB bisweilen Appendicitis 
und Cholelithiasis gleichzeitig vorkommen. In seltenen Fallen beobachtet man 
iibrigens bei der gewohnlichen Lebercirrhose steinkolikartige Anfii.lle. Die 
Diagnose der mitunter ebenfalls differentialdiagnostisch in Betracht kommenden 
Pa.nkreasnekrose s. S. 392. 

Ther.,le: 1m akutan Anfall Bind auBer Bettruhe die Narkotioa indiziert (0,02 Pan­
topon suboutan oder Bellafolintabletten oder Belladonnasuppos. 0,03, deren Wirkung 
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durch 1 mg Atropin oder 0,05 Pa.paverin subcutan verstii.rkt wird), ferner 0,3-0,5 
Luminalnatrium 1, Bowie die Anwendung von Warme in Form von Kataplasmen und 
Trinken von heillem Kamillentee. GiinBtig wirkt oft Natr. salicylio. 2,0-3,0 pro 
die. Ganz schwere AnfilIe konnen die Verabreichung von Analeptica (Ca.mpher, 
starker Kaffee) notwendig machen. Nach AufhOren der Kolik ist mit der regel­
maJ3igen Applikation heiller Umsch.lii.ge fortzufa.hren. GUnstig wirkt auch das Trinken 
der heillen Quellen von KarIsbad (Miihlbrunnen), Kissingen (Rakoczy), Neuenahr 
(Sprudel), Homburg (Elisabethquelle), Montecat~i. Besondere Sorgfalt verdient die 
Regelung der Darmtii.tigkeit, oft unter Anwendung milder Laxantien. Wegen der 
oft bestehenden Subaciditii.t ist Salzsii.ure (20 Trop£en in Wasser bei jeder Mahlzeit) 
hii.ufig von Volteil. Der Erfolg der in groBer Za.hl angepriesenen, angeblich spezifisch 
wirkenden oder gar steinauflosenden Medikamente ist problematisch. Wirksa.m 
galletreibend ist die Verabreichung zahlreicher kIeiner MahIzeiten (etwa 5 pro 
Tag). Bei hartnii.ckigen Fallen speziell mit Infektion der Gallenwege habensich 
wiederholte Spiilungen des Thlodenums mit 50 com 25% MagnesiumsuHatli.iBung 
bewahrt. Die Diii.t solI in leichten Speisen unter Vermeidung von Gewiirzen 
bestehen. Auch ist die Zufuhr von Fett und Cholesterin (Sahne, Eigelb, Butter) 
einzuschrii.nken; konzentrierte Alkoholioa sind verboten. Bei Adiposen ist die 
Nahrungszufuhr einzuschranken, nicht dagegen bei Abgemagerten, bei denen 
der schlechte Ernii.hrungszustand auf das Leiden ungiinBtig wirkt. Ebenso ist 
die Korperbewegung zu individualisieren. Starkere Erl;lohiitterungen des Korpers, 
auoh sportlicher Art, sind vom 'Ubel. Jede Beengung des Leibes (Korsett usw.) 
ist sorgflUtig zu vermeiden. 

Ein ohirurgisoher Eingriff kommt ffir die gewohnliche Cholelithiasis im a.ll­
gemeinen nioot in Frage, dagegen ist eine absolute Indikation ffir die Operation 
das Empyem der Ga.llenblase, weiter die phlegmonose Choleoystitis, femer mitunter 
auoh langer bestehender Ikterus ohne Fieber (SteineinkIemmung im Choledoohus), 
wobei man mit der durch die Cholamie bedingten hii.morrhagischen Diathese zu 
recbnen hat. Eine relati ve Indikation bilden vor dem 60. Jahr hartnackige, trotz 
interner, Therapie wiederkehrende schwere Anfii.lle sowie Adhii.sionsbeschwerden, 
wobei auch die soziale Lage des Patienten zu berUcksichtigen ist. Nioht sehr er,­
mutigend ist allerdings die ha.ufige Wiederkehr der Beschwerden trotz der Operation. 

Neoplasmen der Leber und der Gallenwege. 
Unter den Neoplasmen der Leber spielt der Haufigkeit naoh in erster 

Linie das CarcinOID eine wiohtige Rolle. Wahrend das primare Leber­
oa.rcinom 8ehr selten ist, sind Krebsmetastasen in der Leber bei 
Carcinom anderer Organe iiberaus haufig. Oft tritt auoh klinisch die 
Beteiligung der Leber hierbei in die Erscheinung. Am haufigsten fiihren 
Caroinome im Quellgebiet der Pfortader (Magen, Darm, Pankreas usw.) 
zu Lebermetastasen. 

Sieht ma.n von den kleinen, nur anatomisoh nachweisbaren Metastasen 
ab, die sioh der klinischenWahrnehmung entziehen, so sind im allge­
Meinen zwei Formen von Leberkrebs zu unterscheiden, die haufige 
knotenformige und die seltenere diffus-infiltrative Form. In 
benmn-FaHen--pflegt eine zum Tell sehr erhebliohe VergroBerung der 
Leber und zwar in toto zu bestehen. AuBerdem ist das V orhandensein 
einzelner groBerer Krebsknoten oft bei der Palpation in Form grober 
Hooker zu konstatieren, wobei besonders oharakteristisoh der Befund 
einer zentralen Delle an den einzelnen Knoten ent8preohend dem sog. 

1 Ma.n hiitel:lich vor dem beliebten Gebrauch des (hier nicht notwendigen) 
Morphiums, do. es BOwohl oft Erbrechen als auoh haufig eine hartnii.ckige, fUr 
die Cholelithiasis auBerst ungiinstige Obstipation hervorruft und Uberdies in­
folge des chronis chen Charakters des Leidens nioht selten zu Morphinismus 
fiihrt. 
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Krebsnabel ist. Bei dunnen fettarmen Bauchdecken kaml man nicht 
selten die Lebertumoren als Prominenzen an der Bauchwand sich ab­
heben sehen. Die Zugehorigkeit derartiger Geschwiilste zur Leber er­
kennt man an ihrer deutlichen Verschiebung mit der Atmung. 

Beziiglich der weiteren Symptome ist abgesehen von der allgemeinen 
Kachexie und Anii.mie sowie den etwa durch das Primii.rcarcinom be­
dingten Erscheinungen das hii.ufige Auftreten von Ikterus sowie bisweilen 
auch von Ascites zu erwahnen. Der Ikterils kann sehr erhebliche Grade 
(Icterus melas) erreichen, mitunter kommt es infolge von vollstii.ndiger 
Kompression des Choledochus zu absoluter Acholie der Stiihle mit 
volligem Fehlen von Urobilin und Urobilinogen in den Faeces, sowie 
gelegentlich zum Bilde des Icterus gralVis mit hamorrhagischer Diathese. 
Die Ascitesfliissigkeit zeigt meist die Eigenschaften eines Transsudates 
(vgl. S. 369). Bei hii.morrhagischer odeI' chylOser (vgl. S.369) Beschaffen­
heit ist an eine Aussaat des Carcinoms im Peritoneum zu denken. In 
manchen Fii.llen bestehen dumpfe Schmerzen in der Lebergegend, auch 
sind die Geschwulstknoten nicht selten druckempfindlich. 

Die Milz ist bei Lebercarcinom in der Regel nicht vergroBert. Die 
Aldehydreaktion im Harnpflegt nur ausnahmsweise stark positiv zu 
sein. Die Galaktoseprobe (S. 372) fallt negativ aus. Fieber kann sich 
in vorgeriickten Stadien der Krankheit einstellen und deutet dann 
bisweilen auf eitrige Einschmelzung der Tumoren hin. Zu erw8.hnen 
ist noch die gelegentliche Entwicklung einer rechtsseitigen Pleuritis 
im weiteren Verlauf des Leidens, die auf Durchwanderung des Carcinoms 
durch das Zwerchfell beruht. 

Das Carcinom der Gallenblase oder der groBen Gallengange tritt 
oft unter dem Bilde des primaren Leberkrebses auf. Nicht selten sind, wie 
die Anamnese ergibt, langere Zeit Gallensteinbeschwerden vorausge­
gangen, da der Gallenblasenkrebs sich erfahrungsgemaB mit V orliebe 
auf dem Boden der Cholelithiasis entwickelt. In diesen Fii.lleI1 bildet 
oft der intensive dauernde Ikterus eines der ersten Symptome, wogegen 
Schmerzen zu fehlen pflegen. Die Gallenblase ist meist der Palpation 
nicht zuganglich, da sie klein und geschrumpft unter der Leber verdeckt 
zu liegen pflegt. In anderen Fallen, namentlich bei Sitz des Carcinoms am 
Cysticus, kann sich ein Hydrops der Gallenblase entwickeln. 

Unter den selten vorkommenden Sarkomel'l der Leber ist das Melanosarkom 
hervorzuheben, das metastatisch nach Chorioidealsarkom des Auges sowie nach 
Pigmentsarkomen der Haut auftritt. Es bewirkt starke VergroJ3erung der Leber. 
Der Ham entbilt dabei entweder Melanin (ist dann dunkel gefii.rbt) oder ungefii.rbtes 
Melanogen; in diasem Fall bewirkt Zusatz von FeCIa oder Bromwasser Schwarz­
fii.rbung. Die an dem Ham angestellte Probe mit Nitroprussidnatrium und KOH 
(wie bei der Acetonprobe) ergibt bei Zusatz von konzentrierter Essigsii.ure inten­
sive Blaufirbung (Reaktion von Thormilen). 

Zu den Geschwiilsten der Leber im weiteren Sinne ist auch der prak­
tisch wichtige Echinococcus zu rechnen. Nach dem S. 247 Gesagten 
dringen die aus den Eiern sich entwickelnden Embryonen vom Dum u. a. 
in die Zweige der Pfortader ein, wobei dann zunachst die Lebercapillaren 
die erate Etappe bilden, in der die Embryonen festgehalten werden, 
weshalb die Leber von allen Organen am haufigsten an Echinococcus 
erkrankt. 
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Die klinisehcn Erseheillungen des J,cbercehinococcus hangen in 
der Hauptsaehe von der GroBe desselben, llachstdem von der speziellen 
Lokalisation in der Leber selbst abo Kleine Exemplare konnen dauernd 
symptomlos bleiben. GroBere entwickeln in erster Linie mechanische 
Wirkungen. Auffallend ist, daB in der Anamnese oft Traumen genannt 
werden, die den ersten Symptomen des Leidens vorausgehen. 

Soweit der Echinococcus der Palpation zugii.nglich ist, imponiert er meist als 
indolente, in der Regel glattwandige, teilweise prallelastische Geschwulst. In ver· 
einzelten Fallen verursacht er bei Beklopfen sog. Hydatidenschwirren, d. h. ein 
eigentiimliches Vibrationsgefiihl in der aufgelegten Hand. Echinococcuscysten an 
der Leberkonvexitat drii.ngen diese kuppelformig mit dem Zwerchfell in die Robe, 
wobei die untere Thoraxapertur sich erweitert. Die IntercostaJ.raume sind nicht ver· 
strichen. Der Zwerchfellhochstand kaun dann bisweilen ein rechtsseitiges Pleura.· 
exsudat vort&uschen, doch ist im Gegensatz zu diesem die Verschieblichkeit der 
unteren Lungengrenzen in der Regel nicht aufgehoben. Bei grof3en Tumoren pfiegt 
auoh die untere Le bergrenze nach unten zu rucken. 1m Rontgenbild prii.sentierl 
sich der Echinococcus mitunter alB kugelformiges, in den Thoranaum reichendes 
Gebilde. Bei Sitz der Cyste an der Leberpforte kann sich Ikterus oder auch Ascites 
einstellen; bisweilen ist es nicht ganz leicht, in derartigen Fallen den Zusammenhang 
des Tumors mit der Leber zu konstatieren. 

Das Allgemeinbefinden pflegt im Gegensatz zu den malignen Neo· 
plasmen lange Zeit nicht wesentlich beeintrachtigt zu sein, falls nicht 
Komplikationen (s. u.) eintreten, insbesondere fehlt Kaehexie sowie auch 
starkere Anamie. Die Milz ist in der Regel nicht vergroBert. 1m Blut 
besteht oft, aber ke.ineswegs immer eine diagnostiseh verwertbare 
Eosinophilie. Aueh lassen sieh im Blutserum mittels Komplement. 
bindung die S. 248 genannten eharakteristischen Antikorper nachweisen. 

Probepunktionen solI man bei Verdacht auf Echinococcen wegen der be· 
stehenden Intoxikationsgefahr (Kollaps, Urticaria) unterlassen. Wird sie trotzdem 
ausgefiihrt, so findet man eine wasserklare, eiweiBfreie, aber kochsalzreiche Flussig. 
keit, in der sich als diagnostisch wichtige Bestandteile die kleinen, von den Raken· 
kra.nzen st&mmenden Hii.kchen finden. 

Haufige Komplikationen sind Vereiterung sowie Perforation 
des Eehinocoeeus in die Nachbarsehaft. Erstere ist an dem Eintritt von 
Schmerzen und Fieber sowie Schuttelfrosten, rapidem Krafteverfall und 
stii.rkerer Leukocytose sowie den speziellen Symptomen des Leber· 
abscesses zu erkennen. Ein Durchbruch kommt in die verschiedensten 
der Leber benachbarten Organe, am haufigsten in die rechte Pleura oder 
Lunge vor (vgl. S. 247). 

Ein vom obigen vollig abweiohendes Bild zeigt der sehr seltene, in Suddeutsch· 
land Ofters vorkommende muItiloculare Le berechinococcus. Rier durch. 
setzt eine aus kleinen mit Gallerte gefiillten Rohlraumen bestehilDde derbe hockerige 
Geschwulst groBere Teile der Leber, so daB ein, an einen malignen Tumor erinnerndes 
Bild entsteht. Oft besteht Ikterus Bowie eine VergroBerung der Milz. Die Diagnose 
kann sehr schwierig sein. 

Die Theraple der Lebertumoren ist, soweit as sich um die echten malignen 
Neoplasmen handelt, machtIos, zumal es sich zumeist, wie gesagt, um Metastasen 
handelt. Bei Carcinom der Ga.11enblase kann unter Umstlmden bei fruhzeitiger 
Diagnose ein chirurgischer EiRgriff Erfolg haben. Beim Echinococcus ist die 
operative Therapie unbedingt indiziert. 

Leberlues. 
Die Leberlues verlauft alB chronischer EntzundungsprozeB des 

interstitiellen Bindegewebes der Leber, der bei der hereditaren 

v. Domarus, Grun£lrill. 6. Anfl. 25 
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Jform einen gleichma.f3ig diffusen, bei der akq uiriertoll hingegell eillell 
ausgesprochen herdformigen Charakter hat. 1m ersteren FaJIe pflegt 
die Leber gleichmaBig befallen zu sein, wahrend sie bei der erworbenen 
Form eine mehr oder weniger hochgradige Veranderung ihrer auBeren 
Gestalt zeigt, die anatomisch auf dem Vorhandensein von groben 
geschrumpften Bindegewebsmassen sowie von Gummen beruht, so 
daB eine knollige Beschaffenheit des Organs (Hepar lobatum) ent­
steht und es Bogar teilweise zu einer Abschniirung groBerer Teile der 
Leber kommen kann; ein Pradilektionsort fiir Gummen ist das Ligamen­
tum falciforme und die Porta hepatis. 

Die klinischen Erscheinungen der Leberlues der Erwachsenen 
decken sich zum groBen Teil mit denen der gewohnlichen Cirrhose, 
zumal beiden gemeinsam die Pfortaderstauung infolge der Bindegewebs­
schrumpfung ist. Als Allgemeinerscheinungen beobachtet man auch 
hier die bei der Lebercirrhose erwahnten dyspeptischen Storungen, 
ferner friihzeitig mitunter Blutungen im Bereich des Verdauungskanals, 
wahrend Ascites sich haufig erst bei weiterer Entwicklung des Leidens 
einstellt. Der objektive Befund an der Leber ergibt biswellen ein 
vergroBertes Organ; vor allem aber ist charakteristisch die stark ver­
mehrte Konsistenz der Leber und der Befund groBerer Lappen- und 
Knollenblldung, wobei mitunter die Abschniirung eines Telles des Or­
ganes so weit geht, daB bei der Palpation Zweifel an der ZugehOrigkeit 
dieses Teiles zur Leber entstehen konnen. Die Milz ist oft vergroBert. 
Ikterus ist selten. Die Galaktoseprobe kann positiv sein. 

Beziiglich des Krankheitsverlaufes ist hervorzuheben, daB im 
Gegensatz zum Carcinom eine eigentliche Kachexie sich nicht zu ent­
wickeln pflegt. Beachtenswert ist ferner das in manchen Fallen auf­
tretende Fieber, das mitunter intermittierenden Charakter zeigt und 
bisweilen von Schiittelfrostenbegleitet ist. Es kommen auch Schmerz­
attacken ahnlich wie bei Cholelithiasis vor, die namentlich dann 
charakteristisch sind, wenn sie sich nachts steigern. 

Beides, sowohl das Fieber wie die Schmerzen schwinden prompt 
unter einer spezifischen Behandlung. Fiir die Diagnose kommt neben 
den hier genannten Symptomen, deren jedes einzelne fiir sich jedoch viel­
deutig ist, ausschlaggebend die Wassermannsche Reaktion in Betracht. 

Die Therapie besteht in einer grtindliohen antiluetischen Kur (Rg, Salvarsan, 
Jodkali). Nur ganz ausnahmsweise wird man in unklaren Fallen zu einer Laparo­
tomie, gegebenenfalls mit Amputation eines abgeschniirten Leberknotens schreiten. 

Stanungsleber. 
Stauungsleber beruhtin derHauptsache stets auf venoser Stauung, 

die sich bei erschwertem AbfluB des Lebervenenblutes in die Vena cava 
inferior einstellt. V gl. das S. 371 Gesagte. Sie wird vor allem bei dekom­
pensierten Herzklappenfehlern, insbesondere der Mitralis und Tricuspi­
dalis, bei Myodegeneratio cordis, bei ZirkulationsBtorungen im Bereich 
der Lunge, sowie anfallsweise bei paroxysmaler Tachycardie beobachtet. 

Anatomlseh zeigt die Stauungsleber bei kurzem Bestehen nur sehr groBen 
Blutreichtum und dunkelblaurote Farbung sowie auf der Schnittflache deutliches 
Hervortreten der stark erweiterten Zentralvenen aIs dUDkelrote Flecke. Bei 
liingerem Bestehen entwiokelt sich das Bild der sog. MuskatnuBleber mit Behr 
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deutlicher Zeichnung der LeberIappchen, deren Peripherie braun oder hellgelb ist, 
wahrend das Zentrum dunkelrot und oft etwas eingesunken erscheint. Spiter werden 
die Leberbll.lkehen in den zentralen Partien infolge des Druekes und der sehleehten 
Ernahrung atrophisch, die zugehOrigen Capillaren erweitern sieh, a.uch kommt es 
zu einer miBigen Zunahme des interlobuIaren Bindegewebes hauptsll.chlich in der 
Nachbarsehil.ft der Zentralvenen; das ganze Organ nimmt dabei vermehrte Kon­
sistenz an (Stauungsinduration). Letztere pflegt besonders hoehgradig bei den mit 
8chwieliger Pericarditis (vgl. S. 188) einhergehenden Fll.llen von Stauungsleber zu 
sein, bei denen gleichzeitig aueh der serOse Uberzug der Leber eine starke fibrose 
Verdickung zeigt (sog. ZuckerguBleber). 

DieJ~ymptome der Stauungsleber sind im wesentlichen VergroBe­
rung des .organs sowie ferner gewisse durch die Stauung bewirkte 
Funktionsstorungen. Die Volumenzunahme macht infolge der 
Dehnung der Leberkapsel subjektive Beschwerden wie Spannungs­
und Vollegefiihl in der .oberbauchgegend, bei akuter Entstehung sogar 
heftige Schmerzen, die oft in die rechte Schulter ausstrahlen, bisweilen 
an Gallensteinkoliken erinnern und entsprechend der auch physiologisch 
nach jeder Nahrungsaufnahme auftretenden Hyperamie der Leber Ex­
acerbationen zeigen konnen. .0 b j ek ti v stellt sich VergroBerung des 
.organs ein, die recht betrachtlich sein kann und mit vermehrter Kon­
sistenz einhergeht. Bezeichnend fur die LebervergroBerung infolge 
von Stauung ist der Wechsel derselben je nach dem Zustand des Zir­
kulationsapparates; diagnostisch wichtig ist daher die Verkleinerung auf 
Digitalis.. Der untere Leberrand kann bis zu handbreit unter den Rippen­
bogen herabreichen. Bei Tricuspidalinsuffizienz ist oft der positive 
Venenpuls (S. 151) als deutliche Leberpulsation zu fuhlen; selten pulsiert 
das .organ bei Aorteninsuffizienz. Die Milz ist nicht vergroBert. Haufig 
besteht geringer Ikterus oder es zeigen wenigstens die Skleren leichte 
Gelbfarbung. .oft besteht ein aus maBiger Cyanose und geringem Ikterus 
gemischtes Hautkolorit, ein sog. Subikterus. Als Zeichen der gestarten 
Funktion ist das vermehrte Auftreten von Urobilin bzw. Urobilinogen im 
Ham zu betrachten. Eine positive Aldehydprobe geht hii.ufig als erstes 
Symptom allen andern Zeichen von Leberstauung voraus. Mitunter 
ist bei Stauungsleber gleichzeitig Ascites vorhanden. 

Prognostisch hat die Stauungsleber an sich keine Bedeutung, da. ihr Ver­
halten lediglich durch dasjenige des Grundleidens bestimmt wird. Auch lIl.Bt ihr 
Vorhandensein liber die Sehwere des Falles im einzelnen keine Schliisse zu, da siGh 
die einzelnen Fll.lle hinsichtlieh des Zeitpunktes ihres Auftretens wie bezliglich der 
Intensitat der Beteiligung der Leber individuell sehr verschieden verhalten. indem 
Stauungsleber einmaJ ein Friihsymptom bUdet, ein anderes Mal erst in fortge­
schrittenen Stadien der Zirkulationsschwll.che auftritt (vgl. auch S. 157 u. 181). 

Die Therapie riehtet sichgegendas Grundleiden, d. h. die Ursacheder Stauung. 
Oft gelingt es durch Besserung einer Herzinsuffizienz auch die Stauungsleber wieder 
vollkommen zum Schwinden zu bringen. Zu vermeiden ist Alkohol Bowie Obsti­
pation. 

Die AmyJoidJeber kommt stets nur ale Teilerscheinung einer allgemeinen Amy­
loidose vor und zwar bei chronisch-kachektischen Zustli.nden, langdauemden Eite­
rungen besonders der Knochen, Tuberkulose, Bronchiektasen, Lues, Malaria.. 
Experimentell gelang es, bei Tieren Amyloidose durch alimentare oder 
parenterale O'berschwemmung des Korpers mit EiweiLlsubstanzen zu erzeugen. 
4na. to misch ist die Amyloidleber vergroBert, von vermehrter Konsistenz. briicbig 
unci zeigt a.uf der Schnittflll.che wa.chsartigen speckigen Glanz. Histologisch ist 
die Amyloidsubstanz in die Wand der Capillaren eingelagert. Klinisch ist die 
Amyloid08e der Leber an ihrer VergroBerung (sie kann bis zur NabelhOhe reichen) 
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und dem stumpfen unteren Rande des Organs zu erkennen; sie ist deutlich 
palpabel. Die gleiohzeitige Amyloiderkrankung anderer Organe (Milztumor, starke 
Albuminurie, profuse fetthaltige Diarrhiien) sowie der Nachweis der genannten 
ursii.chlichen Momente erleichtem die Diagnose. Ikterus und Asoites fehIen bei 
unkomplizierter Amyloidleber. 

Die Fettleber findet sich oft bei chronischem Alkoholismus, ferner vor allem 
bei denjenigen kachektischen Zustanden, wo das Glykogen der Leberzellen auf­
gezehrt wird, so speziell bei der Phthise. 

Die sog. Schnlirleber ist eine mitunter bei Weibem infolge starken Sohniirens 
und zwar durch den Druck des Rippenbogens erfolgende partielle Atrophie des 
Lebergewebes. Sie besteht in einer horizontalen quer iiber die Oberfliiche des 
rechten Lebedappens hinziehenden Rinne, innerhalb der da.s Leberparenohym zum 
Teil in Bindegewebe verwandelt ist. Der unterhalb derselben befindliche Abschnitt 
der Leber ist mitunter nur duroh eine schmale Briicke mit dem oberen verhunden 
und bildet nicht selten einen zungenformigen oder kolbig verdickten La.ppen, der 
bei der Palpa.tion da.s Vorhandensein eines Tumors vortiuschen kann (sog. Riedel· 
scher La ppen). Nioht selten befindet sioh unter dem Schniirlappen die Gallenblase. 

Lebersenkung (Hepatoptose, falschlich auch Wanderleber genannt) kommt 
nur selten, und zwar unter den gleichen Bedingungen wie die Enteroptose vor. 
Die untere Grenze des Organs reicht dabei weiter nach unten als normal, abel" 
auch die ohere Grenze steht im Gegensatz zur LebervergroBerung tiefer als in 
der NOI"m. Oft gelingt die manuelle Reposition, falls die Leber nicht duroh Ad­
h.ii.sionen in ihrer pathologischen Lage fixiert ist. Die Diagnose wird sichergestellt 
durch die Riintgenuntersuchung, die da.s Tiefertreten des Organs erkennen IaBt; 
an Stelle der Leber liegt dicht unter dem Zwerchfell da.s Kolon. Dooh ist zu er­
wiiohnen, daB im Riintgenbild gelegentlich auch ohne Sen kung der Leber voriiber­
gehend ga.sgefiillte Kolonteile zwischen Zwerchfell und Leberkonvexita.t angetroffen 
werden. Die Beschwerden bestehen in Schulter· und Riickenschmerzen sowie in 
Vollegefiihl im Leib. Die Thera pie ist die gleiche wie bei Enteroptose (vgl. S. 354). 

Leberabsce13 (Hepatitis suppurativa). 
Circumscripte Eiterungen in der Leber kommen teils in Form solitarer, 

teils multipler Abscesse vor. Stets handelt es sich um die Einschleppung 
von Eitererregern aus einem anderen primaren Krankheitsherd im 
Korper, und zwar dringen diese entweder auf dem Blutwege oder 
per continuitatem aus der Nachbarschaft in die Leber ein. Der 
erstere Modus kommt am haufigsten bei Eiterherden im Wurzelgebiet 
der Pfortader, namentlich bei Appendicitis vor; nachstdem spielen 
Eiterungen im Bereich des Dickdarms und Mastdarms sowie der Becken­
organe eine wichtige Rolle, wobei eine Thrombophlebitis der Pfort­
aderaste (Pylephlebitis vgl. nachste Seite) vorauszugehen pflegt. Zu den 
Darmerkrankungen, die besonders zur Entwicklung von Leberabscessen 
neigen, ist vor allem die Ruhr zu rechnen, wobei aber bemerkenswerter­
weise ausschlieBlich die Amobendysenterie in Frage kommt, wahrend die 
bakterielle Ruhr so gut wie nie von der Leberkomplikation begleitet ist. 
Hieraus erklart sich das haufige Vorkommen von Leberabscessen in den 
Tropen. Weiter fiihren nicht selten ulcerierte Rectumcarcinome sowie 
vereiterte Hamorrhoiden, gelegentlich auch eine eitrige Parametritis zur 
Entstehung von Leberabscessen. Das gleiche beobachtet man gelegentlich 
nach Typhus. 

Auf dem Wege der Arteria hepatica kann ebenfalls ein Transport von 
infektiosem Material, z. B. bei septischer Endocarditis, zu embolischen 
Abscessen in der Leber fiihren. Ferner kommt es mitunter im Gefolge 
von eiternden Kopfverletzungen oder Gehirnabscessen sowie nach 
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fotider Bronchitis und Lungengangran und zwar, wie man annimmt, 
durch retrograden Transport, zu Abscedierungen der Leber. AuBer 
dem thrombopblebitischen oder embolischen Wege ist ferner als be· 
sonders haufiger Entstehungsmodus das tibergreifen von Eiterungen 
von der Gallenblase oder den Gallenwegen auf die Leber zu erwahnen. 
Eitrige Cholecystitis und Cholangitis bilden daher sehr oft den Aus· 
gangspunkt fiir eine Hepatitis suppurativa. In seltenen Fallen bildet 
schlieBlich das Eindringen von Parasiten (Ascariden) in die Gallengange 
die Ursache von Leberabscessen. 

Krankheitsbild: Kleine Abscesse machen haufig, auch wenn sie 
multipel sind, keine klinischen Erscheinungen, zumal wenn im iibrigen 
schwere Krankheitserscheinungen (Sepsis, Cholangitis usw.) das Bild 
beherrschen. GroBere Abscesse verursachen oft ein schmerzhaftes 
Spannungsgefiihl oder Druck in der Lebergegend, mitunter auch 
Schmerzen in der rechten Schulter. 

Objektiv verraten sie sich durch eine, zum Teil sehr betrachtliche 
Volumenzunahme der Leber. Oft kommt es infolgedessen zu Zwerchfell· 
hochstand mit Verminderung der respiratorischen Verschieblichkeit 
der Lungengrenze. Ebenso kann die Leber nach unten stark vergroBert 
sein. Bei groBen Abscessen besteht mitunter Vorwolbung und Fluk· 
tuation, so Z. B. bei den hauptsachlich im rechten Leberlappen lokali· 
sierten tropischen Abscessen. Fast stets ist die Milz vergroBert. lkterus 
ist nicht haufig. 1m Harn ist Urobilin und Urobilinogen meist vermehrt. 

Unter den Allgemeinerscheinungen ist abgesehen von der meist 
bereits durch die Grundkrankheit gegebenen schweren Storung des 
Allgemeinbefindens noch besonders das intermittierende, oft mit Schiittel· 
frOsten einhergehende Fieber zu erwahnen, das indessen gelegentlich, 
namentlich in spateren Stadien auch feblen k!tnn. Meist ist eine Leuko· 
cytose mit Verminderung oder Feblen der Eosinophilen zu verzeichnen. 

Nicht selten bricht ein LeberabsceB in die Nachbarschaft durch; so 
erklart sicI!- das Entstehen mancher subphrenischer Abscesse (vgl. S. 364). 
Hier ist der am Rontgenschirm wahrnehmbare absolute Stillstand der 
entsprechenden Zwerchfellhalfte diagnostisch wichtig, der beim Leber· 
absceB allein nicht beobachtet wird. Relativ haufig ist ein Durchbruch 
in die Pleura mit konsekutivem Empyem. Hiermit ist nicht die gelegent. 
lich zu beobachtende serose Pleuritis zu verwechseln, die sich auch ohne 
subphrenischen AbsceB an Hepatitis suppurativa anschlieBt. 1m iibrigen 
konnen die Abscesse mitunter in die verschiedensten, der Leber be· 
nachbarten Organe durchbrechen. 

Die Diagnose ist bei deutlichem Vorhandensein der 'beschriebenen Symptome, 
namentlich bei den groBen AbscesseD, nicht besonders schwierig. In z8.hlreichen 
anderen Fillen versteckt sich der Befund hinter dem Bilde der Grundkrankheit. 
Sehr wichtig ist fiir die Erkennung der Erkrankung die Berocksichtigung der Er· 
fahrung, daB nicht selten zwischen der primiren Erkrankung, Z. B. einer Appen. 
dicitis und dem Auftreten der Leberaffektion ein lingeres Latenzstadium von 
mehreren Wochen liegen kann, weshalb auf eine genaue Anamnese groBer Wert 
zu legen ist. Die Probepunktion, die man mit einer etwa 15 cm ~en und dicken 
Kaniile von der Luinbalgegend ans vornimmt, fii.llt bei kleineren A1)scessen. haufig 
negativ aus. 

Die Therapie des Leberabscesses ist eine ausschlieBlich chirurgische. 
Die multiplen Abscesse bei Pyamie uSW. bilden kein Objekt fiir einen 
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speziellen Eingriff. Bei Amobenabscessen kommt die S. 47 genannte, 
oft sehr erfolgreiche Emetin- und Yatrenbehandlung in Frage. 

Pylephlebitis suppurativa. 
Die eitrige Entziindung der Pfortader (Pylephlebitis) ist in der Regel 

auf infektios-eitrige Prozesse im Quellgebiet oder in der Nachbarschaft 
der Pfortader und ihrer Aste zurUckzufiihren, indem es dabei entweder 
zu fortschreitender Thrombosierung oder zu embolischer Verschleppung 
von infiziertem Material kommt. In der Hauptsache kommen Mio­
log i s c h ulcerose Prozesse am Darm, am haufigsten Appendicitis, au13er­
dem Dysenterie, Magengeschwiire, Typhus, Darmtuberkulose, vereiterte 
Hamorrhoiden, verjauchte Neoplasmen, Eiterungen der Prostata sowie 
der weiblichen Genitalien, aber auch innerhalb der Leber selbst gelegene 
Eiterherde wie Cholangitis purulenta sowie Leberabscesse, endlich bei 
Neugeborenen Infektion der Nabelwunde in Frage. 

Das Krankheitsbild gestaltet sich je nach dem stets vorher vor­
handenen primaren Leiden verschieden. In der Regel entwickelt sich 
alsbald ein septischer bzw. pyamischer Zustand mit unregelma13igem 
Fieber mit steilen Intermissionen, Schiittelfrosten, kleinem frequentem 
PuIs, starken Schwei13en und Prostration, starker Leukocytose. Meist 
wird iiber Schmerz im Epigastrium geklagt. Dazu treten oft die Sym­
ptome der Thrombose der Pfortader mit Milztumor sowie bei langerer 
Krankheitsdauer Entwicklung von Ascites. Bei LeberabsceB vergroBert 
sich das Organ. Auch wird mitunter Ikterus konstatiert. Haufig werden 
Diarrhoen beobachtet, die bisweilen bei volligem Verschlu13 der Pfortader 
blutig sind. Gelegentlich schlie13t sich diffuse Peritonitis an das Leiden an. 
Differentialdiagnostisch ist die Krankheit nicht immer mit Sicherheit 
von eitriger Cholangitis sowie von LeberabsceB zu unterscheiden, da 
auch diesen Affektionen ahnliche lokale Befunde sowie ein pyamisches 
Gesamtbild zukommt. Die Dauer der Krankheit iiberschreitet selten 
14 Tage. Der Ausgang ist stets letal, die Therapie rein palliativ. 

Verschlufl und Thrombose der Pfortadel'. 
VerschluB der Pfortader kann infolge von Kompression von auBen 

durch Tumoren oder Narbengewebe erfolgen; Thrombosierung der Pfort­
ader und ihrer Aste kommt im Verlauf verschiedener Leberkrankheiten, 
namentlich bei Lebercirrhose und Leberlues, ferner im AnschluB an 
Traumen vor. 

Das Krankheitsbild kann sich akut oder chronisch entwickeln 
und ist durch die Symptome der Pfortaderstauung gekennzeichnet. Bei 
akutem Beginn beobachtet man blutige Stiihle, bisweilen blutiges 
Erbrechen, ferner VergroBerung der Milz sowie Ascites, der nach Ent­
leerung durch Punktion sich schnell wieder zu bilden pflegt. Schmerzen 
fehlen, Ikterus kann vorhanden sein. Der akute VerschluB des Pfort­
aderstammes fiihrt innerhalb weniger Tage zum Tode. 

Bei der chronischen fortschreitenden Pfortaderthrombose bestehen 
die gleichen Symptome in milderer Form. Zum Teil decken sie sich 
hier vollkommen mit dem Bilde der Lebercirrhose, in anderen Fallen 
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besteht das Syndrom der Bantischen Krankheit mit Anamie und 
Leukopenie (vgl. S. 280). Gelegentlich wird aber auch Vermehrung der 
Erythrocyten beobachtet. Remissionen konnen durch Kanalisierung der 
thrombosierten Venen sowie infolge von ausgiebiger Entwicklung von 
Kollateralen eintreten. Die Dauer der Krankheit erstreckt sich oft 
auf viele Jahre. Die Diagnose lii.Bt sich hii.ufig nicht mit Sicherheit stellen 
odar nicht gegeniiber Leberaffektionen mit ahnlichem Symptomen­
komplex (Cirrhose usw.) abgrenzen. Die Therapie ist rein symptomatisch 
(PunktiOD des Ascites, Diuretica usw.). 

Erkrankungen des Pankreas. 
Einleitung: Die Bauchspeicheldr1ise liegt retroperitoneal in der Hohe des 

ersten Lendenwirbels und erstreokt sioh in querer Richtung von der Milz bis zum 
Duodenum. Sie ist vem Magen bzw. Kolon uberlagert und verschiebt sich nicht 
bei der Atmung. Infolge ihrer Lage in der Tiefe des Abdomens ist sie fur gewohnlich 
der Palpation und Perkussion nicht zuganglich, abgesehen von den Fallen mit sehr 
betrachtlicber Vergrollerung durch Tumoren oder Oysten. Auoh in diesen Fallen ist 
Voraussetzung fUr die Tastbarkeit des Organs geringes Fettpolster und vollstandige 
ErsohIa.ffung der Bauchdecken. In der Regel mull sich die kIinisohe Diagnostik 
auf die Pr~ der Funktion des Organs beschrii.nken. Letztere ist eine zwei­
faohe und bestent in der Produktion eines ii.ulleren Sekretes, des Pankreassaftes, 
und in der Funktion a.ls DrUse mit innerer Sekretion. Die physiologische Be­
deutung des Pa.nkreassaftes, der an der Vaterschen Papille gemeinsam mit der 
Galle ins Duodenum flieBt, ist S. 320 erortert. Mitunter ist ein zweiter Aus­
fiihrungsgang vorhanden, was wiohtig ist in Fii.llen, wo der eine verscblossan ist. 

Zur Untersuchung des Pankreassaftes eignen sich verschiedene Me­
thoden: Die Anwendung der Duodenalsonde (Einspritzung von 1-3 ccm Ather ins 
Duodenum bewirkt stark vermehrte Sekretion), ferner em sog. Olfruhstuck nach 
Volhard, da.s den Ruckflnfl von Duodenalsaft in den Magen bezweckt (100 ccm 
Olivenoloder Sa.hne niichtem, vorher eine Messerspitze Magnesia. usta; Ausheberung 
des Magens nach einer haJben Stunde, Untersuchu~ des Ausgeheberten auf 
Trypsin). Als weitere Proben kommen in Betra.cht: der'l'rypsinnachweis im Stubl 
na.ch E. Muller (das Stuhlfiltrat, mit Glycerin versetzt, wird auf Loffierserum,­
platten ausgestrichen; Ausbleiben einer Dellenbildung, die beim Gesunden noch bei 
Verdtinnung mit Glycerin 1 : 200 na.ch 24stundiger Bebriitung bei 50-60 0 erfolgt, 
beweist das Feblen von Trypsin); femer die Schmidtscbe Kernprobe, die a.uf 
der normalen Aufloaung von Zellkernen durch die Nuklease des Pa.nkreassaftes 
beruht (gefarbte Zellkeme hergestellt in Kapseln, Merck-Darmstadt, finden sich bei 
fehIendem Pankreassaft wieder im Stuhl); die Probe ist nicht ganz zuverlii.ssig. 

In den Fallen, wo der Sekretzuflull der Bauchspeioheldrtise zum Darm vollkommen 
aufgehoben ist, treten augenfallige und diagnostisch bedeutsame AnomaIien der 
Stuhlbeschaffenheit auf, die sich hauptsacblich a.uf die Fett- und Fleisch~:rdauung 
beziehen (Schmidtsche Probekost! vgl. s. 322). Das Fett ka.nn ingroBen Mengen 
mit dem Stuhl a.ls fltissige, heim Abkiih.len ersta.rrende Masse ausgeschieden werden, 
so daB es schon makroskopisch sich aJs solches erkennen lii.Bt (sog. Butterstiible, 
Steatorrhoe); mikroskopisch findet sich in enormen Mengen ungespaltenes 
Neutralfett in Tropfenform. Auch da.s Fleisoh erscheint unverdaut in grollen 
Massen im Stuhl wieder (Kreatorrhoe); mikr08kopisch sind in groBer Menge 
Muskelfa.sern mit gut erhaJtener Querstreifung, scharfen Kanten und aeutlichen 
Kernen nachweisbar. Dementsprechend jst der Stiokstoffverlust durch den Kot 
bet,rii.chtlich. (Azotorrhoe). Die Sttihle pflegen bei Ausfall der Pa.nkreasverdauung 
auffallend voluminOs zu sain und haben oft einen a.a.shaften Geruch. 

Eine praktisch sahr brauchbare Probe bei Sekretstauung ist ferner der Nach­
weis erheblich uber der Norm liegender Diastasewerte im Blut und Ham. 

Das innere Sekret des Pa.nkreas, da.s mit der Funktion der Langerhans­
Bchen Inseln in Zusammenhang steht, spielt im Koblehydratstoffwechsel eine 
wichtige Rolle, die durch die Tatsa.che beleuchtet wird, daB Ausrottung des Organs 
beim Tier schweren Diabetes erzeugt. Auch beim Menschen kommt im VerIauf 
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ausgedehnter Erkrankung des Pankreas Zuckerausscheidung vor. Seit kurzem kennt 
man das Pankreashormon in der Form des Insulins (s. S. 489). Ein Parallelismus 
zwischen dem Verhalten der auBeren und inneren Sekretion besteht nicht. 

Die haufigste Pankreaserkrankung ist das Pankreascarcinom, das 
teils primar entsteht und den Kopfteil der Driise bevorzugt, teils durch 
Ubergreifen eines Magen- oder Gallenblasencarcinoms zustande kommt. 
Die ersten Erscheinungen sind oft unbestimmter Art, wie Appetitmangel, 
Krafteverfall und starke Abmagerung, Schmerzen in der Oberbauch­
gegend und namentIich im Riicken. Eine Geschwulst ist oft lange Zeit 
oder iiberhaupt nicht zu fiihlen. In anderen Fallen ist der Befund von 
einem Magentumor schwer zu unterscheiden. Doch hat die Untersuchung 
des Magens selbst (Chemismus, Rontgen) ein normales Ergebnis. Vor­
handellsein von Ikterus durch Kompression des Choledochus durch den 
Tumor kann ein Gallenblasencarcinom vortauschen. In manchen Fallen 
besteht Ascites. Mitunter kommt Glycosurie vor, die bei dem geschil­
derten Syndrom eine wichtige Handhabe zur Erkennung der Pankreas­
affektiori bietet; das gleiche gilt, wenn die iibrigen oben beschriebenen 
Ausfallserscheinungen, insbesondere der charakteristische Stuhlbefund 
vorhanden sind, die aber nur in einem kleinen Teil der FaIle nachweis bar 
sind. Die Prognose ist infaust. Die Dauer des Leidens betragt selten 
mehr als ein Jahr. Wegen der haufigen Unsicherheit der Diagnose 
empfiehlt sich friihzeitige Probelaparotomie. Die operative Behandl ung 
hat nur in den ersten Stadien und auch dann meistens nur geringe Aus­
sicht auf Erfolg. 

Eine praktisch wichtige Erkrankung ist ferner die akute hiimorrhagi. 
sche Pankreatitis, die Entziindung des Pankreas, die bei Individuen 
(haufiger Frauen) zwischen dem 30.-60. Jahre, vor aHem bei an Gallen­
stein Leidenden und Fettleibigen, bei Potatoren, gelegentlich auch 
nach Traumen beobachtet wird. Die Entziindung geht mit ausgedehnten 
Nekrosen und Hamorrhagien einher und ist oft von multiplen kleinen 
Nekrosen im Fettgewebe des Omentum und Mesenterium begleitet. Die 
Entstehung des Leidens wird durch Stagnation und Infektion des Sekretes 
im Pankreasgang sowie durch Eindringen von Galle in den Pankreasgang 
erklart, wodurch eine Aktivierung der Fermente und dadurch eine Selbst­
verdauung des Organes erfolgt. Das Krankheitsbild setzt meist akut, 
oft foudroyant unter schwersten Erscheinungen ein, die oft bald an das 
BiId einer Perforationsperitonitis, bald eines Ileus erinnern: Dazu gehOren 
Erbrechen, verfallenes Aussehen, Kollapserscheinungen, ein stets von 
vornherein kleiner und frequenter PuIs, mitunter deutIiche Cyanose des 
Gesichts und der Hande, Benommenheit mit Delirien, hochgradige 
Schmerzhaftigkeit und Abwehrspannung in der Oberbauchgegend; die 
Schmerzen strahlen oft in den Riicken aus. Die Bauchdeckenspannung 
pflegt anfangs nicht so stark und diffus wie bei der Magenperforation oder 
sonstigen diffusen Peritonitiden zu sein. 1m spateren Verlauf tritt ofter 
hoheres Fieber auf. Bei starkeren Blutungen kann sich alsbald eine starke 
Anamie entwickeln. Die Leberdampfung bleibt zum Unterschiede von 
Peritonitis erhalten, ebenso gehen anfangs oft noch Stuhl und Flatus abo 
Glycosurie, die aber nur in einem kleinen Teil der Faile auf tritt, bildet 
auch hier cinen wichtigen diagnostischen Hinweis. Fast immer Rind die 
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Diastasewerte im Blut und Harn stark erhoht. Hauiig ist Ikterus infolge 
der zugleich bestehenden Erkrankung der Gallenwege vorhanden. Bei 
langerer Krankheitsdauer konnen sich groBere Abscesse im Pankreas 
entwickeln. Auch beobachtet man linksseitige Pleuritis, ferner mitunter 
schwere Schadigung der Nieren. In ungefahr der Halfte der FaIle 
erfolgt der Tod nach wenigen Tagen, bisweilen schon nach Stunden, 
infolge von Peritonitis oder Shock. Die einzig aussichtsreiche Therapie 
besteht in sofortiger Operation (Mortalitat 50-600f0). 

Die chronische indurierende Pankreatitis (Cirrhose des Pankreas) 
besteht in einer mit Parenchymatrophie {)inhergehenden Bindegewebs­
wucherung mit Schrumpfung des Organes. Ul'sachen sind Alkoholis­
mus, Arteriosklerose sowie Lues, ferner auch Sekretstauung infolge 
von Pankreassteinen. Auch beim Diabetes findet sich oft Induration 
des Pankreas. Haufig bestehen keine sicheren klinischen Symptome, 
so daB die Affektion erst bei der Autopsie festgestellt wird. In anderen 
Fallen sind deutliche Funktionsstorungen in Form von Steatorrhoe 
bzw. Kreatorrhoe (s. oben), mitunter von diarrhoischen, meist stark 
stinkenden Entleerungen vorhanden. Der Ernahrungszustand leidet 
hochgradig infolge der mangelhaften Nahrungsausniitzung. Auch Gly­
cosurie kommt vor. In Fallen mit unbestimmten Beschwerden in der 
Oberbauchgegend, zunehmender Abmagerung und Krafteverfall solI man 
daher niemals die Funktionspriifung des Pankreas versaumen. In ver­
einzelten Fallen mit schlaffen Bauchdecken und geringem Fettpolster 
gelingt es, das verhartete Organ zu palpieren. Therapie: In den Fallen 
mit deutlicher Funktionsstorung moglichst fettarme Diat; oft haben 
Pankreaspraparate besonders in Kombination mit Alkalien einen aus­
gezeichneten Erfolg, z. B. als Pankreatin, Pankreon (Rhenania) oder 
Pankreasdispert, und zwar aa mit Calc. carbon. dreimal taglich je 3,0. 

Circumscripte chronische Indurationen des Pankreas kommen aIs Folge 
von aus der Nachbarschaft iibergreifenden Entziindungsprozessen vor, insbesondere 
im AnschluB an Gallenblasenlt'iden sowie bei Ulcus duodeni; sie befallen haupt­
sii.chlich den Kopfteil der Driise, der mitunter tumorartig anschwillt. Durch 
Druck kann er Ikterus erzeugen und ist bisweilen aIs derbe GeschwuIst in der 
Pylorusgegend fiihlbar, ohne indessen sich ohne weiteres von andersartigen Tumoren 
dieser Region unterscheiden zulassen. Vielfach wird das Leiden erst bei der 
Operation entdeckt oier seiner wahren Natur nach erkannt. 

Funktionsstorungen des Pankreas im Sinne einer verminderten Produktion 
eines wirksamen Verdauungssekretes (Achylia pancreatica) beobachtet man bis­
weilen kombiniert mit Achylia gastrica, unter anderem im VerIauf der perniziosen 
Anamie. Hartnii.ckige DiarrhOen sowie mangelhafte Fleischverdauung bilderi ein 
verdii.chtiges Symptom (Schmidtsche Probekost sowie Duodenalsonde!). Doch ist 
in diesen Fallen nicht immer mit Sicherheit der Zusammenhang der Verdauungs­
storungen mit der Achylie des Magens im Sinne der gastrogenen Diarrhoon aus­
zuschlieBen. Andererseits ist die Pankreasachylie keine obligate Folge der Magen­
achylie. Einen Wahrscheinlicbkeitsbeweis ffir das Vorliegen einer Pankreasfunk­
tionsstorung liefert die hii.ufig prompte therapeutische Wirkung von Pankreas­
praparaten (Pankreatin, Pankreon, Pankrofirm, Pankreasdispert). 

Pankreascysten entst.ehen teils durch Sekretstauung infolge von Konkrementen, 
Narben oder Neubildungen, teils durch Entwicklung cystischer Geschwiilste. Sie 
bilden hii.ufig groBere rundliche Tumoren, die als solche dicht unter der Bauchwand 
fiihlbar sind und meist zwischen Magen und Kolon zum Vorschein kommen. Mit 
der Atmung sind sie in der Regel nicht verschieblich; bisweilen zeigen sie Schwan­
kungen ihrer GroBe. Viel seltener liegen sie unterhalb des Kolons. GroBere Cysten 
vcrursachen lastiges Druckgefiibl, manchmal auch Kolikcn; auch konncn sie durch 
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Druck auf die Nachbarscha.ft St<lrungen wie Ikterus usw. vewreachen. Bisweilen 
machen sich auch hier die oben beschriebenen FunktionsstOrungen bemerkbar. 
Die Diagnose hat hauptsii.chlich die ZugeMrigkeit der Cyste, die ala solche meist 
leicht infolge der Fluktuation erkennbar ist, zum Pankreas festzustellen (Rlintgen. 
untersuchung evtl. mit Pneumoperitoneum, Luftaufblasung des Kolons, Palpation 
vor dem Schirm). Die Punktion der Cyste zum Nachweis der chara.kteristischen 
Pankreasfermente (und zwar des Trypsins und der Lipase - der Diastasenachweis 
geniigt nicht) ist nur ratsam, wenn die Laparotomie sofort angeschlossen werden 
kann. Therapie: Operation. 

Anhangsweiae aei beziiglich der Behandlung von Pankreaslisteln bemerkt, 
daB, abgesehen von den entsprechenden chirurgischen MaBnahmen, vor allem 
Einschrii.nkung der Sekretion und zwar durch reine Eiweil3fettdiat und durch 
Verminderung der geaamten Nahrungsmenge anzustreben ist; ferner aind reich. 
liche Gaben von Alkalien (Natr. bicarb., Magnesil). usta) indiziert. 

Konkremente in den Ausfiihrungsgangen des Pank;reM sind nicht Mufig. Sie 
bestehen aus Ca.lciumcarbonat und -phoaphat. Ihre Atiologie ist nicht vlillig ge­
klart, doch diirfte aie wie bei der Cholelithiasis im Zusammenhang mit Sekret­
stauung stehen. Bisweilen bleiben die Steine latent, in anderen Fallen machen 
sie Beschwerden, beatehend in Koliken, die mitunter von Ga.llenateinkoliken 
nicht zu unterscheiden sind, in einzelnen Fallen aber mehr links als dieae, mit­
unter in der linken Schulter lokalisiert werden. Erleichtert wird die DillogBose, 
wenn gleichzeitig Glycosurie sowie die beschriebenen Pankreasstiihle vorhanden 
sind, was aber inkonstant ist; letzteres gilt auch von dem Befund der Rlintgen­
untersuchung. Der Nachweis mit den Faeces abgehender Konkremente gelingt 
nur sehr selten. Eine Folge der Steinbildung ist mitunter chronische Induration 
des Organes mit Atrophie, in anderen Fallen AbsceBbildung oder die Entwicklung 
einer Cyste (a. oben). Die Therapie ist rein symptomatisch; man bnn ver­
suchen, duroh gewiirzreiche Kost oder Pilocarpin (zweimal tii.glich 0,01 subcutan) 
auf dem Wege vermehrter Saftsekretion die Auatreibung der Steine herbeizufiihren. 
Abscedierung erfordert chirurgische Hllie. 

Erkrankungen des Harnapparates. 
Die Nieren liegen zu beiden Seiten der Wirbelsii.ule zwischen dem 12. Brust­

und 3. Lendenwirbel und zwar retroperitoneal; sie werden von der 12 .. Rippe un­
gefii.hr halbiert. Ihr Abstand von der Wirbelsaule betragt etwa 4-5 cm. Sie 
sind von einer Hiille von Fettgewebe, der Nierenfettkapsel umgeben. Diese 
ist vorn und hinten von einer derben Bindegewebsplatte, der Gerotaschen Fasoia 
renalis, umgeben, die sich schleifenformig lateral urn die Niere legt. Die beidenBlatter 
der Fascie na.hern sich emander unterhalb der Niere und begrenzen dort den sog. 
Fett pfropf der Niere, der dieser als Stiitze dient. Die rechte Niere grenzt oben an 
die Leber, medial an das Duodenum, die linke oben an die Milz. Vor den Nieren liegt 
das Colon ascendens bzw. descendens. Bei bimanueller Palpation in Riicken- oder 
Seitenlage, bei der man mit der einen Hand das Organ vom Riicken her entgegen­
driickt und mit der anderen bei vollig ersohla.fften Bauchdecken dicht unter dem 
Rippenbogen von vorn palpiert, gelingt es normal nur in einem Teil der FaIle die 
Niere (das untere Drittel) zwischen die Hande zu bekommen (vgl. S. 495, FuBnote). 
Bei tiefer Einatmung zeigt sie geringe Abwa.rtsbewegung. ferkussorisoh ist die 
Niere am Riicken mitunter bei mageren Individuen mit diinner Muskulatur Bowie bei 
leerem Kolon abgrenzbar. Sie gibt gedii.mpften Schall. Die Perkussion erMlt grliBere 
Bedeutung bei pathologischer VergroBerung der Niere sowie beim Fehlen einer Niere, 
Z. B. nach Exstirpation derselben. Mittels der Rlintgenphotographie gelingt es 
nicht selten, nach griindlicher Entleerung des Darmes die Umrisse beider Nieren zur 
Darstellung zu bringen. Durch die Anwendung entsprechender Kontrastmittel 
(z. B. durch Uroselektan, Abrodil usw. intravenos) ist es ferner mliglich, das 
Nierenbecken im Rlintgenbild mit groBter Deutlichkeit darzustellen. 

Die physiologische Funktion der Niere beruht in ihrer Eigenschaft ala exkreto­
risches Organ; sie acheidet alle im Korper vorhandenen "harnpflichtigen" Stoffe, 
insbesondere Wasser, Salze und die Endprodukte des EiweiBstoffwechsels aus, 
ferner verschiedene Fermente sowie gewisse die Harnfarbe bedingende Farbstoffe. 
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Alle diese Stoffe werden sii.mtlich den Nieren durch das Blut zugefiihrtl, und 
es lii.Bt sich als die wesentliche Aufgabe del' Nieren definieren, dariiber zu 
wachen, daB die Konstanz der physikalisch-chemischen Zusammensetzung des 
Blutserums gewiihrleistet und letzteres insbesondere gegen eine schAdliche An­
reicherung mit den genannten Klirpem geschiitzt wird. Dies ist nur durch das 
lluBerordentlich.groBe funktionelle Anpassungsvermogen der Niere schon gegeniiber 
geringfiigigen Andemngen der Blutzusammensetz~ moglich. Es ist hinzu­
zufiigen, da.B zwar ein Teil der harnfahigen Stofft:l, Wle insbesondere das Wasser, 
Iluch auf anderem Wege den Klirper zu verlassen vermag (Haut, Lungen, Darm), 
dal3 aber fiir die iibrigen Harnbestandtelle, vor allem fiir die Schlacken des EiweiB­
stoffwechsels die extrarenale AUBBcbeidung nicht in Betracbt kommt. Nach den 
Erfahrungen der Chirurgie vermag iibri~ens der Mens,ch auch mit einer (gesunden!) 
Niere a.1le bamfii.bigen Stoffe auszuschelden. Der Sitz der spezifischen Funk­
tion der Niere ist die Nierenrinde. 

Die Niere ist eines der gefli.Breicbsten Organe; sie wird daher mit sehr groBen 
Blutmengen versorgt, zumal sie einen besonders groBen 02-Verbrauch aufweist. 
Zu beachten ist hierbei, da.B im Gegensa.tz zu anderen Organen die Niere nicht 
nur Blut erhii.lt, das sie zur Emii.hrung braucht, sondem daB sie dauemd vom 
GesIlmtblut des Korpers durchstromt wird, um dieses von den StoffwechseJ­
endprodukten zu befreien. Die Zweige der in den NierenhiluB eintretenden Arteria 
renalis bllden die an der Grenze zwischen Rinde und Mark laufenden bogen­
flirmigen Arteriae arciformes. Von diesan steigen die Art. rectae und interlobu1ares in 
der Rinde empor und geben dabei zahlreiche kleine .!ste, die sog. Vasa afferentia 
ab, die ilirerseits in Capi11a.rknii.uel, die BOg. GlomeruJi, miinden und die Blutver­
sorgung der Malpighischen Klirperchen bewirken 2. Die von diesan abfiibrenden 
V &Ba efferentia, die ein kleineres Kaliber ala' erstere haben, splittem sich in ein 
die HarnkaniiJchen umgebendes Capillametz auf und miinden schIieBlich in die 
Venen. Das der Hambereitung dienande Kanalsystem beginnt mit den Malpighi­
Bohen Korperchen. Diese bilden eine doppelwandige Kapsel, in die die Capillar­
lmi!.uel eingestiilpt sind. Die auDere Wand der Kapsel ist die sog. Bowmansche 
Kapsal. Das innere eingestiilpte Blatt der Kapsel besteht aus einer kemreichen 
diinnen Epithelschicht, die die Knauelscblingen einhiillt, so daB diese nicht frei 
im Kapsalraum·liegen. Fiir die sakretorische Funktion der Glomeru1i, speziell die 
Wasserausscheidung diirfte die Epithelschicht des inneren Blattes von groBer 
Bedeutung sein. An die Malpighischen Korperchen schlieBen sich die Tubuli 
contorti I. Ordnung, die sog. Hauptstiicke an; sie sind an ilirem hohen Epithel, 
dem Stli.bchensaum und Biirstenbesatz sowie den oft im Protoplasma vorhandenen 
Vakuolen kenntlich. Sie gehen in die Henleschen Schleifen iiber, deren ab­
steigender schmaler Schenkel flaches Epithel zeigt, wahrend der aufsteigende 
Schenkel mit hohem Epithel dem Bau der ge-wundenen Harnkanii.lchen a.hneIt. 
Sie miinden ilirerseits in die kiirzeren Tub. contorti II. Ordnung, die sog. Schalt­
stiicke. Diesa gehen in die zum Mark fiibrenden Sammelrohren iiber. Durch Ver­
einigung mehrerer Sammelrohren entstehen die Hauptrohren, die an der Spitze 
der Nierenpapillen ins Nierenbecken miinden. Henlesche Schleifen, Sammel­
rlihren und Hauptrlihren liegen in der Marksubstanz der Niere. Die Wasseraus­
scheiduhg, die normal zum groBen Tell durch die Glomeruli edolgen diirfte, wird 
zweifell08 daneben auch von den Ha.rnka.nii.lchen besorgt, da in Fallen mit aus­
gedehnter Verodung der Glomeru1i die Wasserausscheidung nicht herabgesetzt, 
hii.ufig Bogar gesteigert ist. 1m iibrigen diidte der Hauptanteil an der exkretorischen 
Funktion der Nieren den Harnkan.li.lchen zufallen, und zwar bis zu dem Abschnitt, 
wo diesalben in die Sammelrohrchen iibergehen. 

Die Nierenfunktion steht unter dem EinfluB einer groBen Zahl verschiedener 
Faktoren. Abgesehen von der Zusammensetzung des Blutes spielt die Menge 

1 Ausnabmen bllden das Am m oniak im Ham, das nicht aus dem Blute stammt, 
Bondern von der Niere gebildet wird, die Hippursii.ure, die in der Niere durch 
Synthese von Benzoesaure und Glykokoll entsteht, sowie zum Teil die Phosphor­
saure; ferner vermag die Niere auch aromatische Darmfa.ulnisprodukte wie Phenole 
usw. zu entgiften. 

S In keinem anderen Organ edolgt der tjbergang der Arteriolen in die Capll­
Jaren und damit der Abfall des Blutdmckes (vgl. S. 148) innerhalb einer so kurzen 
Strecke (Vas afferens-Glomerulus) wie in der Niere. 
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und die Gesohwindigkeit des das Orga.n durohstromenden Blutes eine be· 
deutsame Rolle; Verengerung der Nierengefii.6e, Sinken des Blutdruckes sowie 
venose Stauung haben Verminderung der Harnmenge zur Folge. Ferner iiht auoh das 
Nervensystem einen wichtigen EinfluB auf die Nierenfunktion aus. 1m Tier­
versuch hat die Verletzung des Bodens des IV. Ventrikels vermehrte Salzaus­
scheidung zur Folge (sog. Salzstich); me6ha.nische Reizung der Ureteren oder des 
Nierenbeckens hewirkt Polyurie; umgekehrt ka.nn von denselben Orten aus, z. B. 
durch einen Harnstein, femer auch vom Peritoneum aus reflektorisch Anurie 
zusta.nde kommen. Bei psychiScher Erregung, ferner bei Migrii.ne usw. beoba.chtet 
ma.n oft Polyurie. 

Wichtige nervos·reflektorisohe Beziehungen hestehen auoh zwischen Haut 
und Niere: Die eine Hyperii.mie der Haut bewirkenden Momente haben eine 
sekretionsanregende Wirkung auf die Niere und umgekehrt. Hierbei spielen 
auBer den selrietorischen die vasomotorischen Nerven eine Rolle. Weiter kennt 
man che mische Reize, die spezifisch a.nregend auf die sekretorische Tii.tigkeit 
der Nierenzellen wirken. Derartige "diuretische" Wirkungen sind u. a. von den 
Purinkorpem bekannt, die aus diesem Grunde eine wichtige therapeutisohe An­
wendung gefunden hahen. Auch den Hormonen der Drusen mit innerer 
Sekretion diirfte fiir die Harnausscheidung eine nicht unwichtige Bedeutung 
zukommen: Hypophysenextrakt vermindert die Menge und erhoht die Salzkon­
zentration des Hams, Schilddrusenpraparate vermogen unter Umstii.nden die 
Wasserausscheidung zu steigem. 

Bei der Feststellung dieser mannigfa.chen physiologischen Beziehungen muB 
allerdings darauf hingewiesen werden, daB das, was man am Kra.nkenbett als 
Hamsekretion konstatiert, im Grunde d~e Resultante verschiedener Vorgii.nge dar­
stellt, von denen sich nur ein, wenn aUch groBer Teil in der Niere selhst abspielt, 
wii.hrend daneben das Verhalten der iibrigen Gewehe des Korpers mitbestimmend fur 
die Harnsekretion ist. Hierbei spielt unter anderem der Zustand der Capillaren eine 
wichtige Rolle, ferner die wechselnde Tendenz der Gewebe, Wasser zu hinden, d. h. 
ihr Quellungsvermogen. Derartige extrarenale Faktoren sind insbesondere fUr die 
Retention von Wasser und Salzen und ihre Mobilisierung im Korper von nicht zu 
unterschii.tzender Bedeutung. Werden z. B. die Capillarwii.nde des ubrigen Korpers 
fiir harnfii.hige Suhstanzen abnorm durchlassig und stromen letztere dadurch 
in vermehrtem MaBe in die Gewebe ab, so werden die Nieren infolge verminderten 
Angebotes dieser Stoffe seitens des Blutes sie auoh in geringerem MaBe aus­
scheiden. Auf der anderen Seite laBt BiBb teilweise eine gewisse funktionelle 
Zusammengehorigkeit der renalen und extrarenalen Faktoren annehmen, die sich 
beispielsweise aus der gleichsinnigen Beeinflussung durch manche pharmakodynami­
schen Agentien ergibt. So erstreckt BiBb z. B. die Wirkung verschiedener Diuretica 
zum Teil auch auf extrarenal bedingte Odeme, indem sie auf die Gewebe entquellend 
wirken. SchlieBlich ist zu beaohten, daB von der in den Korper eingefiihrten 
WasRermenge stets etwa ein Viertel bis ein Drittel durch Raut und Atmung aus­
geschieden wird, so daB die Hammenge immer nur ~ochstens drei Viertel der 
Zufuhr betrii.gt. 

Die klinisch wichtigste Frage bei der Untersuchung der Nieren ist diejenige ihrer 
Funktionstuchtigkeit. Dazu gehort die Kenntnis der normalen Arheits­
weise der Niere. Erfolgt durch Konzentrationszunahme eines Stoffes, z. B. von 
NaGl im Blut ein vermehrtes Angebot dieser Substanz a.n die Niere, so scheidet 
sie diese alsbald in Form wii.Briger L6sung aus, und zwar normal nicht in dem 
Verdunnungsverhaltnis, wie sie im Blut vorhanden ist, sondem wesentlich kon­
zentrierter. In derselben Weise werden auch die uhrigen hampflichtigen Substa.nzen 
wie Harnstoff, Hamsii.ure, Kreatinin, Indican, die verschiedenen Salze (Phos­
phate, Sullate, Carbonate usw.) ausgeschieden, ein Beweis dafiir, daB die Tii.tigkeit 
der Niere nicht in einfa.cher Filtration des Blutserums besteht, sondern daB die 
Nieren bei der Harnabsonderung Konzentrationsarbeit leisten. Diese Tat­
Bache kommt u. a. auch zahlenmii.Big aus dem Vergleich des Gefrierpunktes von 
Serum und Harn (0 resp. L1) zum Ausdruck, dessen GroBe von der Menge der 
gelosten krystalloiden Stoffe, dagegen nicht v.on den organischen Besta,ndteilen wie 
EiweiB, Zucker usw. abhii.ngig ist. Derselhe betrii.gt im Serum normal nie mehr als 
-0,55 bis -0,57 0, wii.hrend er im Ham -2,5 0 erreicht. Die Konzentrierung des 
Harns, deren prii.gna.ntester Ausdruck sein spezifisches Gewicht ist (normal zwischen 
1015 bis 1030, untor besonderen Bedingungen zwischen 1001 bis 1040), kann von der 
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Niere nur bis zu oiner gewisson Grenze gesteigert werden. Bei weiteromAngebot 
harnfahiger Substanz muB yom Organismus der Niere Wasser als Losungsmittel 
zur Verfugung gestellt werden, damit die Ausscheidung erfolgen kann; andernfalls 
kommt es zu schii.dlicher Anhii.ufung von Salzen und Stoffwechselschlacken im 
Korper. Die von der Niere geleistete Arbeit kommt iibrigens nicht allein durch den 
Konzentrationsunterschied von Harn und Serum zum Ausdruck; denn auch in den 
Fallen, in denen der Harn den gleichen osmotischen Druck wie das Serum zeigt 
(d. h. isotonisch ist), ist dennoch die Konzentration der einzeln.en Harnbestandtei!e 
von der des Serums verschieden. Aber auch unter den der Konzentrationsarbeit 
entgegengesetzten Verhii.ltnissen, d. h. bei erhohtem Angebot von Wasser seitens 
der Gewebe, leistet die normale Niere Arbeit, die in diesem Fall in ihrem Ve r· 
diinnungsvermogen zur Geltung kommt. 

Funktionspriifung: Das Konzentrations· und das Verdiinnungsvermogen der 
Nieren bietet einen bequemen und sicheren Weg, sich tiber die Funktion der Niere 
ein Urtei! zu bilden, der vor allem den Vorzug hat, physiologische Vorgange zum 
Gegenstande der Priifung zu machen. 

Kon zentrationsversucb: Man gibt dem Patienten fiir 24 Stunden Trocken· 
kost und bestimmt das spezifische Gewicht des Harns der zweistiindlich ge· 
lassenen Harnportionen. Der Gesunde konzentriert bis 1030 oder noch hoher. 
Vorbedingung ist, daB der Kranke frei von Odemen ist und auch sonst nicht 
Wasser retiniert; letzteres wird daraus erkannt, daB die Harnmengen trotz Trocken­
diiit nicbt absinken. Unter pathologiscben Verhaltnissen erweist sich die Niere 
als unfahig, einen konzentrierten Harn zu liefern; das spezifische Gewicht bleibt 
auch trotz Durstens niedrig. Man bezeichnet dies als Hyposthenurie. Ver­
dunnungsversuch (Wasserversuch): Der Patient trinkt morgens niichtern 
im Bett nach Entleerung der Blase P/2 Liter Wasser oder ganz dunnen Tee und 
laBt aile halbe Stunde Harn; von den einzelnen Portionen wird Menge und spezi. 
fisches Gewicht bestimmt. Der Gesunde scheidet die ganze Wassermenge inner· 
halb der nachsten vier Stunden unter raschem Absinken des spezifischen Gewichtes 
auf 1002 bis 1001 aus, indem die Hauptmenge bereits in den ersten zwei Stunden 
erscbeint (spitzgipflige Kurve), wiihrend in pathologischen Fallen die Ausscheidung 
verscbleppt oder tiberhaupt nicht erfolgt. Besonders charakteristisch fUr die normale 
Niereist, daB die groBte Halbstundenportion 400 oder mehr cc betriigt. Exakte Bestim· 
mung des Korpergewichtes vor und nach dem Wasserversuch bildet eine Kontrolle der 
Resultate (vgl. S. 396, Abs. 3). Faile mit Hyposthenurie kOnnen sich beim Wasser· 
versuch normal verhalten. In Fallen von schwerer Niereninsuffizienz zeigt der Harn 
sowohl beim Dursten wie nach Wasserzufuhr stets annahernd das gleiche niedere spe· 
zifische Gewicbt etwa zwischen 1008 und 1012 (sog. finertes spezifisches Gewicht 
oder Isosthenurie). Fehlerquellen der Verdiinnungsprobe: Starke Wasser· 
verarmung des Korpers (z. B. auch durch den unmittelbar vorausgeschickten 
Konzentrationsversuch), ferner Neigung zu Odembildung, da in diesen Fallen Wasser 
von den Geweben zuriickgebalten wird 1. Die Verdiinnungsprobe ist kontraindiziert 
bei stii.rkerer Herzinsuffizienz, bei Plethora und Hypertonie sowie bei Odem. 

Konzentrations· und Verdiinnungsversuch zusammen ergeben einen guten Ein· 
blick in die Leistungsfiihigkeit der Nieren; sie bieten den groBen Vorteil, daB sie 
obne Laboratoriumseinrichtung durchgefuhrt werden konnen. 

Die Ausscheidungsfunktion der Nieren ist aber keine einheitliche GroBe, 
sondern setzt sich aus einer Reihe von Teilfunktionen zusammen, die sich 
auf die verschiedenen auszuscheidenden Substanzen wie Wasser, NaCI, Harn· 
stoff, Kreatinin, Harnsii.ure erstrecken und eine weitgehende Unabhii.ngigkeit 
voneinander zeigen. Diese Tatsacbe hat man funktionsdiagnostisch in der Weise 
verwertet, daB man analog dem Wasserversuch Belastungsproben mit den 
einzelnen kOrpereigenen Substanzen vornimmt. Zum Beispiel gibt man nach einer 
mehrtagigen Vorperiode, d. h. einer Kost, die etwa 7 g NaCl und etwa 21/1 Liter 
Fliissigkeit enthiilt uJ}.d bis zur gleicbmiiBigen Ausscheidung des NaCI gereicht 

1 Immerhin kann aber aucb in solchen Fallen die Verdiinnungsprobe auf­
schIuBreich sein, indem hier bei intakter Niere zwar die Gesamtausscheidung 
vermindert ist, andererseits aber die einzelnen Halbstundenportionen dennoch 
die oben beschriebenen charakteristi8chen Schwankungen erkennen lassen. Ferner 
fallt bei Neigung zu Odemen der Wasserversuch im Stehen schlechter als im 
Liegen aU8. 
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wird, an einem Tage 109 NaCl alsZulage, die vom Gesunden in hOchstens 48 Stunden 
unter Ansteigen des NaCl-ProzentgehaJtea des Harns vollkommen ausgeschieden 
wird. Unter pathologischen Verhaltnissen erfolgt die Ausscheidung des NaCl 
entweder fiberhaupt nicht oder verzOgert; bei Hyposthenurie und Isosthenurie wird 
d&s Sa.lz unter gleichzeitiger stark vermehrter WasseraU88Cheidu~ elimiDiert, so 
daB die Salzkonzentration des Hams im Gegensatz zur Norm mcht wesentlich 
zunimmt. In gleicher We~ erfolgt die Prfifung der N -Ausscheidung: Mehr­
tigige Vorperiode mit etwa 10-15 g N in der NahrUng, bis die N-Aus~heidu~ kon­
stante Werte zeigt, alsdann Zulage von 20 g Hamatoff (= 9,34 Stlckstoff) oder 
50-100 g Somatose (= 5-10 g N); die entsprechende N-MehraU8SCheidung 
im Harn soll normal innerhaJ.b von sp&testens 48 Stunden vollendet seiD. Auch 
das Kreatinin (normal 1-1,5 mg % im Serum) kann zur Belastungsprobe heran­
gezogen werden: 1,5 g Kreatinin in 150 Zuokerw&SSer ~enommen, werden zu 
60-90% in den ersten Becbs Stunden aus/tesohieden: die Bestimmung erfolgt 
colorimetrisch im Harnl• Endlich kann auch die unter pathologischen VerhiiJtnissen 
leidende Fii.higkeit der normalen Niere, auszuscheidende saure Valenzen rasch 
durch NHa zu neutralisieren zu einer Funktionsprfifung benutzt werden: Wa.brend 
beim Normalen 2mal 5 g Natr. bicarb. per os in 2 Stunden Abstand genommen, 
den Harn bereits alkalisch machen, erforgert die kranke Niere groBere Dosen. 

Eine wichtige Erginzung qieser Proben bildet die Untersuchung des BIut­
serums auf etwaige Retention.harnfa.higer Substanzen. So geht verzogerte NaCI­
Ausscbeidung mit ErMhung des NaCI-Gehaltes des Serums einher. ErMhung 
des SalzgebaJtes des Serums kOlllmt auch in einer Zunahme der kryoskopisch fest­
stellba.ren Gefrierpunktsdepression des Serums (6) zum Ausdruck. Dabei ist 
jedoch zu bemerken, daB die Steigerung der SaIzkonzentration sehr bald dadurch 
ihre Grenze fiDdet, daB gleicbzeitig mit den Salzen Wasser zuriickgehalten wird 
(vgl. spiter). Darin besteht ein wesentlicher Unterschied gegenfiber der Retention 
von N=Substanzen. Schii.d:igung des N-AussoheidungsvermOgens zeigt sich im Blut 
durch Ansteigen des als Reststickstoff (Rest-N) bezeicbneten Gehaltes an 
N-haJtiger Substanz, die na.ch AusfiiJIung der EiweiBkOrper im Serum nocb nach­
weisbar ist und zum grOBten Teil.aus Hamstoff besteht. Der Rest-N fibersteigt 
normal nicht 35 mg in 100 CC:tD, Serum. Eine ErhOhung des Rest-N kommt aber 
auJ3er bei Niereninsuffizienz a.uch bei anderen Erkrankungen, z. B. bei akuten Infek­
tionskrankheiten, Leukll.mien; Fieber, Carcinomen, d. h_ fiberall dort vor, wo ein 
erMhter Eiweillzerfall im KOrper erfolgt. Einen konstanten Bestandteil des Rest-N 
bilden der Harnstoff und die Harnsii.ure. Steigerung des Rest-N infolge von 
Niereninsuffizienz ist stets von Steigerung der Blutharnsii.ure (d. h. iiber 3,5 mg% 
bei purinfreier Kost, vgl. S. 496) begieitet, was diagnostisch um so wichtiger ist, 
als z. B. letzteres bei der akuten Nephritis oft das einzigste Symptom einer be­
ginnenden Insuffizienz ist. Auch die Bestimmung des Indicangehaltes des 
Serums laBt sich in gleiohem Sinne wie der Rest-N .verwerten. Ferner spricht eine 
stark positive Xanthoproteinreaktion des enteiweiBten Serums ffir eine bei 
Niereninsuffizienz vorkommende Retention aromatischer KOrper. Letztere ist vor 
allem. bei chronischer Insuffizienz zu beobachten. Endlich vermag die BIut­
untersuchung auch Einblick in den Wasserstoffwechsel zu gewahren, wenn man 
mittels Refraktometers den SerumeiweiBgehalt (vgl. S. 261) bestimmt, aus dem 
sich der Wassergehalt ergibt. Auch wiederholte Zii.hlung der Erythrocyten er­
mOglicht die Feststellung einer Wasserretention im Blut (Hydrii.mie) oder einer 
Eindickung desselben. 

1 Bei allen diesen Proben ist das exakte Sam mel n der 24stfindigen Harnmenge 
ein unbedingtes Erfordernis. Man sa.mmelt den Harn, nachdem der Pa.tient die 
Blase unmittelbar vorher entleert hat, z. B. von mor~ens 8 Uhr bis zum anderen 
Morgen 8 Uhr usw., wobei der Patient anzubalten ist, ledesmaJ kurz vor der Stubl­
entleerung Harn zu lassen, damit durch diese keinVerlust erfolgt. DiarrMen 
schlieBen die Durchfiihrung der Untersuchung aus. Das spezifiscbe Gewicht 
ist stets erst nach Abkfihlung des Harns auf 150 zu bestimmen. - Vhrigens kann 
ein hohes spezifisches Gewicht auch durch betril.chtliohen Gehalt. des Hama an 
EiweiB (fiber 2-3%0) oder Zucker verursacht sein. In derartigen Fa.llen gibt 
die Kryoskopie (s. oben) einen zuverlii.ssigen Einblick beziiglich der SaIz­
konzentration des Hams, da die Anwesenheit von nichtkrystalloiden Substanzen 
wie EiweiB usw. hierfiir belanglos ist. 
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In besonderen Fiillen ist zur Funktionspriilung auch die Einverleibung kOrper­
fremder Substanzen und die Kontrolle ihrer Aussoheidung von Wert. So werden 
z. B. 0,5 Jodkalium per os gegeben, normal na.oh 1-2 Stunden ausgesohieden, 
die Aussoheidung ist spateBtens inner~b von 60 Stunden beendet. Pathologisoh 
verzilgerte Jodaussoheidung, die bei Nierenleiden beobaohtet wird, bedeutet hier 
zugleioh Mahnung zur Vorsioht gegenuber therapeutisohen Jodgaben (Kumulations­
gefahrl). Auoh die Einverleibung gewisser ungiftiger Farbstoffe und die quanti­
tative Bestimmung ihrer AusBoheidung duroh die Nieren kann herangezogen werden. 
Zum Beispiel wird naoh Irijekt.ion von Indigooarmin in physiologisoher NaCI­
Lilsung (20 oom einer 0,4%-LOsung) in die Glutii.en der Farbstoff von der ge­
sunden Niere sohon naoh 5-6 Minuten ausgeschieden, bei erkrankter Niere beginnt 
die Aussoheidung erst spiiter und hiilt Ia.nger an. In ii.h.n.J.ioher Weise wird Phenol­
sulfophthalein (100m der fertigen Lilsung der Firma Hellige-Freiburg) ange­
wendet; der groBte Teil des Farbstoffes wird vom Gesunden innerhalb der 
crsten vier Stunden (mindestens 50% in den ersten zwei Stunden) ausgesohieden. 
Die FarbstoHmethoden bieten den '\fortell, daB sie erstens sofort, ohne vorher­
gehende StoHwechseluntersuohung angestellt werden konnen; zweitens ist ihre 
Anwendung speziell bei einseitigen Nierenerkrankungen deshalb von Wert, well 
man unter Zuhilfenahme des Qvstoskops oder des Ureterenkatheterismus infolge 
der normal sohnell erfolgenden Ausscheidung des Farbstoffes einen klaren EiDblick 
in etwaige FunktionsstOrungen der einen Niere erhiilt, vorausgesetzt allerdings, 
daB dieselben groberer Art sind. Vor allem haben daher diese Methoden fUr die 
Fragestellungen des Chirurgen (namentlich bezuglioh del' l<Jntfemung einer Niere 
bei geniigender Funktionstuohtigkeit der anderen) groBe Bedeutung. - Unter 
gewissen Umstiinden laBt auoh die Harnfarbe im Groben Sohliisse auf die Nieren­
fonktion zu; z. B. deutet Oligurie bei hellem Ham auf NiereninsuHizienz hiD. 

Die Funktionspriifung der Nieren nimmt in der modernen klinischen 
Betrachtung der Nierenkrankheiten deshalb einen so wichtigen Platz 
ein, weil me namentlich in prognostischen und therapeutischen 
Fragen vielfach wesentlich exaktere Auskunft gibt als die sonstige 
iibliche Harnuntersuchung, die auf den Umfang der vorhandenen Nieren­
schadigung haufig keine sicheren Schliisse zu ziehen erlaubt. 

Allgemeine Symptomatologie der Nierenkrankheiten. 
Erkrankungen der Nieren, wie. sie entweder durch die Wirkung im 

Blute kreisender Gifte Bowie bakterieller Noxen oder durch krankhafte 
Veranderung der BlutgefaBe oder mangelhafte Blutversorgung oder end­
lich durch das Aufsteigen einer ErkrankUIig yom Nierenbecken aus ent­
stehen, sind durch eine Reihe charak.teristischer klinischer Erscheinungen 
gekennzeichnet, die teils direkt von den Nieren selbst ausgehen wie Ver­
anderungen des Hams (Eiweillausscheidung, Hamaturie usw.), teils sich 
aUS der Einwirkung der Nierenerkrankung auf andere Organsysteme 
erklii.ren, wie Storungen des Zirkulationsapparates (Blutdruckerhohung, 
Herzhypertrophie) und andere Krankheitssymptome (Odeme, Augen­
hintergrundveranderungen); dazu kommen ferner gewisse charakteristi­
scheFunktionsstorungen des physiologischenAusscheidungsvermogens der 
Nieren. Die Hauptsymptome der Nierenkrankheiten sind folgende: 

Die EiweiBau88cheidung durch den Ham (Albuminurie) bildet eines 
der konstantesten Symptome einer Nierenerkrankung. Das Ei­
weill ist identisch mit den Eiweillkorpern des Blutserums (Albumin 
und insbesondere Globulin); seine Anwesenheit im Harn beweist, soweit 
seine Herkunft aus den Nieren sichergestellt ist (vgl. unten), eine patho­
logische Durchlassigkeit derselben, an der sowohl die Glomeruli als auch 
die Harnkana.lchen beteiligt sein Mnnen. 
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Nach nouon Untersuchungen ist fiir das Zustandekommen oiner Albuminurio dio 
Verschiebung der EiweiBkorper des Blutes zugunsten der Globuline von Bedeutung. 

Die Albuminurie ist als ein sehr feines Reagens auf Nierenstorungen, 
insbesondere auch auf geringfiigige Storungen der Blutversorgung der 
Nieren zu betra.chten. . Beweisend rur eine Nierenerkrankung ist sie je­
doch im allgemeinen nur bei starkerer EiweiBausscheidung oder bei gleich­
zeitigem Vorhandensein anderer, im gleichen Sinne sprechender Sym­
ptome. Die EiweiBmenge schwankt zwischen Spuren und etwa 60 %0; 
der auBerste GesamteiweiBverlust in 24 Stunden diirfte selten 10 g 
iiberBteigen. Die EiweiBmenge geht haufig der Schwere der Erkrankung 
in der Weise parallel, daB Verschlimmerungen mit Zunahme, Besserungen 
mit Abnahme der EiweiBmenge einhergehen. Doch gibt es recht zahl­
reiche Ausnahmen von dieser Regel, insbesondere darf man keinesfalls 
ohne weiteres aus dem Grade der EiweiBausscheidung auf die Intensitat 
des Krankheitsprozesses schlieBen 1. So beweist das Fehlen einer 
Albuminurie noch nicht das Intaktsein der Nieren, wie andererseits 
selbst groBe EiweiBmengen keineswegs ohne weiteres gleichbedeutend 
mit einer schlechten Prognose sein mussen. 

AUBscheidung geringer EiweiBmengen wird unter den verschiedensten Umstanden 
beobachtet. So kann starker Druck auf die eine Niere, z. B. bei der palpatorischen 
Untersuchung, ffir kurza Zeit leichte Albuminurie bewirken. Die gleiohe Wirkung 
haben vOriibergehend mitunter korperliche Anstrengungen namentlich auch sport­
licher Art, sowie kalte Bii.der. Die bei fieberhaften Erkrankungen der versohie­
densten Art auftretende leiohte Albuminurie ist ebenfalls bedeutungsloe, des­
gleiohen diejenige nach epileptischen und paralytischen Anfii.llen sowie die geringen 
EiweiBmengen, die bei Prozessen in der Naohbarschaft der Niere, ferner im 
Nierenbecken und in den Hamleitern (Steine usw.) beobachtet werden. EiweiB­
aUBscheidung beoba.chtet man ferner mitunter nach Aufnabme groBer Mengen von 
&rtfremdem EiweiB, z. B. von rohen Eiern, dementsprechend auch nach Injektion 
von groBeren Mengen Heilserum, bisweilen ferner unter der Wirkung von Salieyl­
praparaten. Bedeutun~slos kann auch die Schwangerschaftsalbuminurie sein, die mit 
dem Beginn der GraVlditat einsetzt, sich stete nur bei Mehrgebii.renden findet und 
mit dem Partus wieder schwindet; im Gegensatz zur Schwangerschaftsniere fehlt hier 
ein pathologiseher Sedimentbefund. Nicht zu verweehseln mit der echten Albuminurie 
ist daB Auftreten eines bereits in der Kii.lte durch Essigsaure fallbaren 
Korpers von globulinartiger Beschaffenheit (Ham aa mit Wasser verdiinnt, 3%ige 
Essigsaure). Er findet sich .u. a. bei der orth08tatischen Albuminuria (s. unten), 
bei Ikterus, bei Myxiidem UBW. Beimengungen von Blut, Eiter oder Sperma 
zum Ham, ferner von Fluor bei Frauen konnen eine schwach positive EiweiB· 
probe bewirken (sog. accidentelle Albuminurie). Doch iibersteigt die Menge 
niemaIs 1 %0 (Triibung bei der Kochprobe). GroBe EiweiBmengen ohne gleieh. 
zeitige Nierenerkrankung werden bei der sog. Bence-JoDesschen Albuminurie 
aUB~chieden (vgl. S. 280). Fiir die Untersuchung auf EiweiB ist am meisten 
der Tagesharn geeignet, wahrend der Na.chtharn mitunter frei von pathologischen 
Bestandteilen ist.· Beziiglich der BeeinflUBBung des spezifischen Gewichtes des 
Hams durch starken EiweiBgehalt vgl. S. 398· (FuBnote). 

Neben der Albuminurie sind es gewisse geformte Elemente, die 
bei der mikroskopischen Untersuchung des Harnsedimentes auf die Er· 
krankung der Nieren hinweisen. Hierzu gehoren u. a. die Harn­
zy linder, langliche zarte Gebilde, welche Abgiisse der HarnkanaIchen 
darstellen, daher ungefahr das gleiche Kaliber me diese haben; sie sind 
von wechselnder Lange (vgl. Abb. 46). 

1 Die quantitative EiweiBbestimmung im Ham hat daher nur besehrii.nkten 
Wert, zumal die gebrauchlichen Bestimmungsmethoden (z. B. nach EBbaeh) 
ungenau sind. 1m allgemeinen geniigt die bloBe Sehatzung, z. B. bei der Kochprobe 
nach 2 stiindigem Absitzenlassen. 
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Die hyalinen Zll~nd~r s~d zar~ durchscheinende .Gebilde von anna.hernd 
geradem VerIauf; hii.uflg smd ihnen emzelne Zellen oder Krystalle aufgelagert. 
Mail beobachtet sie schon bei geringfiigigen Nierenla.sionen, z. B. alB Begleiter 
harmloser voriibergehender Albuminurien. Gelegentlich kommen sie auch ohne 
Jetztere vor I. Bei Sii.urezusatz zurn Sedimentprii.parat werden sie unsichtbar. 
Ihr dialP10stischer Wert ist recht gering. Die sog. granulierten Zylinder 
lIeigen eme feine Kornung und sind oft etwas dunkIer gefarbt. Zum Teil sind 
sie mit Nierenepithelien oder Erythrocyten besetzt oder scheinen vollkommen aus 
diesan aufgebaut zu sein (Epithel., Blutkorperchenzylinder); mitunter ist ein groBerer 
Teil der Epithelien verfettet, auch kann der ganze Zylinder mit Fettkiigelchen 
bedeckt sein (Fettkornchenzylinder). (VgI. Abb. 46.) 1m Gegensatz zu den 
hyalinen Zylindern bedeutet d&8 Auftreten der granulierten Zylinder hiufig eine 
ernstere Erkrankung der Nieren, was auch aus der Anwesenheit der aufge· 
Jagerten Zellen und Erythrocyten. hervorgeht. Gelegentlich kommen sie jedoch 
in geringer Zahl auch bei gesunden Sportsleuten voriibergehend vor. Eine be· 
sonders ernste Bedeutung haben schlieBlich die sog. Wachszylinder. Dies sind 
lange nnd ziemlich breite, stark lichtbrechende, oft gelblich glanzende Gebilde von 
sehr schmer Konturierung, die im Gegensatz zu den hyalinen Zylindern gegen 
Sii.urezusatz resistent sind. Sie sind im allgemeinsn selten, kommen nur bei 
schweren Nierenentziindungen, und zwar bei den chronischen baufiger a.1s bei den 
akuten vor. Bei Ausscheidung von Blutfarbstoff durch die Nieren werden bra.unlich 
gefii.rbte,feingekornteHa.moglobinzylinderbeobachtet.Comazylinders.Diabetes. 

AuBer den Zylindern hat die Anwesenheit von Nierenepithelien im Sedi· 
ment groBs Bedeutung. Dieselben sind nicht mit der in groBer Zahl vorkommenden 
Epithelien aus den iibrigen Harnwegen zu verwechseln. Es sind kleine Zellen, 
die an ihrer polyedrischen Form und ihrem einfachen runden oder etwas ovalen 
Kern zu erkennen sind s, durch den sie sich von den oft mit ihnen gleichzeitig 
vorhandenen Leukocyten unterscheiden. Bisweilen treten sie zu Haufchen agglo· 
meriert auf, oft sind sie stark ladiert. .Am besten erkennt man sie, wenn sie den 
Zylindern aufgelagert sind. Haufig sind sie verfettet. Die Untersuchung mit dem 
Polarisationsmikr08kop ergibt, daB es sieh, .wie auch bei den Fettkornchenzylindern 
groBenteils urn doppelbrechende (anisotrope) Lipoide handelt. Sie sind leicht 
gegeniiber den oft in groBer Masse vorhandenen Plattenepithelien zu unter· 
scheiden, die durch Desquamation der ohersten Schicht des Epithels von Nieren· 
becken, Ureter und Blase in den Harn iibergehen. Dies sind groBe, eckige, platte 
zellen mit groBem, scharf konturiertem, ha.ufig granuliertem Kern. Danebeu 
kommen mitunter die aus den tiefsten Schichten des Plattenepithels stammenden 
sog. geschwanzten oder birn enformigen Zellen vor, die bei Reizzustiinden des 
Nierenbeckens, der Ureteren uud der Blase auftreten, also ebenfalls mit der Niere 
selbst uichts zu tun haben (vgl. Abb. 47). 

Auch d&8 ha.ufige Vorhandensein von Erythrocyten im Sediment, die teils 
als noch gutgefa.rbOO Blutscheiben, teils als ausgelaugte BlutschatOOn auftreten, 
ist nieht ohne weiOOres beweisend fiir eine Erkrankung der Niere, da sie aus 
einer Blutung der abfiihrenden Harnwege stammen konnen. Fiir ihren renaJen 
Ursprung sprieht dagegen ihr ausgelaugtes Aussehen und das gleiehzeitige Vor· 
handensein von echOOn Nierenelementen (Nierenepithelien und Zylinder), bzw. 
daB die Erythrocyten Zylindern aufgelagert sind oder als Erythrocytenzylinder 
auftreten. Beim Weihe denke man dabei soots an die Menstruation. In Fallen der 
Jetztgenannten Ad bewahrt die Untersuehung des katheterisierten Harns vor Irrtum. 
In besonderen Fillen ist der Ureterenkatheterismus notwendig. Auch kann 
mitunter die sog. Dreiglaserprobe zur Entscheidung der Provenienz des Blutes 

1 In fraglichen Fii.llen ist das Harnsediment Bouch dann auf geformte Elemente 
zu untersuehen, wenn die EiweiBprohe negativ ist. Gelegentlich kommt namlich 
Cylindrurie ohne Albuminurie vor. - Bei Iangerem Stehen des Hams konnen 
die Zylinder unter der Wirkung des Harnpepsins verschwinden. 

2 .Als siehere und leicht zuhandhahende Methode zur Erkennung der Kern· 
form im frischen Sedimentpraparat ist die Anwendung einer friseh filtrierten 
10f0igen wiBrigen Neutralrotlosung oder einer Mischung von Trypanblau une! 
Congorot (Promont&., Hamburg) zu empfehlen, von denen man einen Tropfen zum 
feqchten Sediment auf dem Objekttriger zusetzt. 

,. DomarllS, Grundrill. 6. Auf!. 26 
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beitragen: Man l&Dt den Patienten zunii.chst in zwei verschiedene Glaser Ham ent­
leeren; der letzte in der Blase befindliche Rest kommt getrennt in t'in drittes Glas. 
Bei Nierenblutungen sind aIle drei Proben gleich stark bluthaltig, bei Blasen­
blutungen enth8.lt oft die letzte Portion am meisten Blut. Blutbaltiger Ram ohne 
mikroskopisch nachweisbare Erythrocyten ist ein Kennzeichen der Hamoglobinurie 
(vgl. S. 281). 

Die Leukocyten endlich haben im allgemeinen fiir die ErkeDDung von 
Nierenkrankheiten keine wesentliche Bedeutung, falls sie nicht ebenfalls an 
Zylindern haften. Sie sind stets an der Polymorphie ihres Kernes zu erkennen und 
kommen namentlich bei den verschiedensten Reizzusmnden und Katarrhen der 
abfiihrenden HarnwE'ge vor. Vereinzelt beobachtet man bei Sepsis eine reichliche 
Ausscheidung von Leukocyten durch die Nieren, ohne dall dies eine eitrige Er­
krankung der Niere zu beweisen braucht. 

Zusammenfassend ist also heziiglich der morphotischen Befunde 
des Hams zu sagen, daB die heiden einzigen Bestandteile, die stets 
aus den Nieren und nicht aus den iihrigen Teilen des Hamapparates 
herstammen, die Harnzylinder ,nnd die Nierenepithelien sind!. 

Eine hii.ufige Begleiterscheinung doppelseitiger Nierenleiden sind bestimmte 
Verii.nderungen am Zirlrulationsapparat, und zwar die Steigerung des Blutdraekel 
sowie die Herzbypertropbie (vgI. auch S. 194). Die Blutdrucksteigerung erreicht hii.ufig 
sehr betrachtliche Werte (200 mm Hp: und mehr) und ist dann an dem drahtartig 
harten PuIs zu erkennen; in anderenFii.Ilen ist sie nur eben angedeutet oder sie ist so 
unbedeutend, daB Bie als solche tiberhaupt erst nachtrii.glich erkannt wird, wenn bei 
Besserung des Leidens der Druck weiter heruntergeht. Erhohung des Blutdruckes 
findet man hauptsii.chlich bei jenen akuten Nierenkrankheiten, bei denen die Glo­
meruli in groBer Zahl erkrankt sind, fernernamentlich und zwar besoDders hochgradige 
Steigerungen bei allen chronischen, mit ausgedehnter Schrumpfung des Nierenparen­
chyme und mit Bindegewebsentwicklung einhergehenden Nierenleiden (Schrumpf­
nieren). Auch beim Vbergreifen einer doppelseitigen Entziindung des Nierenbeckens 
(Pyelitis) auf die Nieren wird mitunter Blutdrucksteigerung beobachtet, desgleichen 
bei Erschwerung des Harnabflusses infolge von doppelseitiger Verengerung oder Ver­
legung der abfiihrenden Harnwege (Hydronephrose, Harnkonkremente, Prostata­
hypertrophie). Umgekehrt fehlt die Steigerung, regelmii.llig bei Nierenleiden mit 
ausschlieBlicher Erkrankung der Harnkanii.lchen, falls die Glomeruli frei bleiben 
(tubulare Nephritis), ferner bei den Nierenerkrankungen im VerIauf der Sepsis. Fiir 
das Zustandekommen der Blutdrucksteigerung ist zunii.chst ein leistungsiahiger Herz­
muskel (linker Ventrikel) eine notwendige Voraussetzung. Hieraus erklii.rt, sich 
das Fehlen der Blutdruckerhohung dort, wo zwar die Bedingungen fiir eine Er­
hohung gegeben sind, das Herz aber geschwacht iet wie bei mit Fieber, Tuberkulose, 
Kachexie oder Herzmuskelerkrankungen komplizierten Nierenleiden. 

Die der nephrogenen BlutdruckerhOhung zugrunde liegenden Vorgii.nge sind 
anfangs nicht in anatomischen GefaBverii.nderungen, sondern in funk­
tionellen StBrungen des Zirkulationsapparates zu suchen, die in einer krampf­
artigen Verengerung der kleinsten pracapillaren Arterien (Arteriolen) im Bereich 
ausgedehnter Bezirke des Korpers bestehen diirften. Dadurch erfolgt eine erheb­
liche Einengung der Strombabn. Die Ursache der Gefallkontraktion beruht, wie 
man anninImt, in der tomchen Wirkung gewisser harnpflichtiger Substanzen, 
die von der kranken Niere in nur ungeniigender Menge ausgeschieden werden und 
sich im Korper stauen. Ihre Wirkung auf die Gefii.Jle erfolgt wahrscheinlich auf 
dem Umweg iiber das Nervensystem durch zentrale Erregung des Sympathicus. 
Vber die chemische Beschaffenheit der die renale Hypertonie erzeugenden Prin­
zipien ist Sicheres nicht bekannt. Tatsa.che ist, da.B hauptsachlioh diejenigen 
Nierenleiden zu Blutdrucksteigerung neigen, bei denen die N.AusBcbeidung eine 
mangelhafte ist, die also mit einer ErhOhung des Rest-N (s. S. 398) einhergehen. 
Das trifft allerdings nicht fiir alle Fii.lle ausnahmslos zu. Auch geht dar Grad 
der Blutdrucksteigerung der Hohe des Rest-N keineswegs genau parallel. Vereinzelt, 
z. B. in der Rekonvalescenz von Scharlach kommt sogar Drucksteigerung ohne 

1 Andererseits kommt, was die klinische Dignitii.t der einzelnen morpho­
logischen Nierenhestandteile anlangt, dem Befunde von Erythrocyten die wichtigste 
Bedeutung zu, falls ihre Herkunft aus den Nieren auller Zweifel iat. 
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nachweisbare Nephritis VOl'. DaB die Gefli.Bverengerung anfQllgs nur eine funktio· 
nelle ist, geht u. a. aus del' hii.ufig nur kurzen Dauer der Blutdrucksteigerung 
hervor, BOwie ferner aus den erheblichen, dem Verlauf eines Nierenleidens oft parallel 
gehenden Schwankungen del' Blutdruckwerie. Mit del' Entetehung des Odems 
hat die BlutdruckerhObung nichts zu tun. 

Langerdauemde Blutdrucksteigerung fiihrt indessen auch zu anatomischen 
Verii.nderungen am Zirkulationsapparat und zwar zunachst zu Herzhyper. 
trophie, speziell des linken Ventrikels; dies ist die Folge der gesteigerten Arbeite· 
leistung gegeniiber den erhOhten Widerstii.nden im Gefa.Bsystem. AIle FiiJIe von 
chronischen Nierenleiden, die eine Hypertrophie des linken VentrikeIs zeigen, gehen 
stete gleicbzeitig mit Blutdrucksteigerung einher. Die Herzhypertrophie besteht 
zunachst ohne Dilatation. Dauemde ErhOhung d~ Blutdruckes fiihrt im weiteren 
Verlauf auch zu Schadigung des GefaBsystems, indem dieses eine verstii.rkte 
mechanische Ina.nspruchnahme erfii.hrt und hierauf mit arteriosklerotischen Ver· 
anderungen reagiert (vgl. S. 189); auBerdem diirfte hierbei die schii.digende Ein· 
wirkung del' genannten toxischen Substanzen auf die BlutgefaBe ebenfalls eine 
Rolle spielen. Del' weitere Verlauf del' mit Hypertonie einhergehenden Nierenleiden 
ist somit oft von dem Verhalten des Herzens und del' Gefii.Be in entecheidender Weise 
abhii.ngig, und nicht wenige Nierenkranke erliegen schlieBlich einer Herzinsuffizienz 
(Lungenodem) odeI' einer Apoplexie bzw. Encephalomalacie. tiber die ursii.chliche 
Bedeutung del' Arteriosklerose fiir die Entstahung von Nierenleiden s. S. 416. 

Storung der Wasserausscheidung fiihrt zu Odemen, d. h. einer 
Wasseransammlung im Unterhautzellgewebe und in den serosen Hohlen. 
Doch konnen sich erhebliche Mengen Wasser in den Geweben an· 
sammeln (biS zu funf Kilogramm), bevor es zu klinisch wahrnehmbaren 
Schwellungen kommt. Hieraus erkHirt sich, daB sogar bei mehrtagiger 
Anurie sichtbare Odeme zunachst feblen konnen. 

Zur Erhaltung des osmotischen GIeichgewichts MIt del' Korper daB Wasser 
im allgemeinen stets in gleichem MaBe wie N aCl zuriick und umgekehrt, so daB 
es sich bei del' Retention ill Grunde stets um physiologische NaCI.LOsung handelt 
und die SaIzkonzentration der Gewebe stats die gleiche bleibt. Manches spricht 
indessen dafiir, daB gelegentlich groBere Mengen von NaCI in den Geweben 
ohne entsprechende Wassermengen zuriickgehaIten werden (sog. trockene NaC!· 
Retention), und auch daB Umgekehrte diirfte vorkommen. 

Die ersten Zeichen der begiunenden Wasserretention sind Ansteigen des Korper. 
gewichtes, Sinken del' Menge des Hams und Verminderung seines NaCI·Gehaltes, 
subjektiv starker Durst. Das nephritische Odem lokaIisiert sich zunii.chst im Gesioht 
und beginnt meist mit Schwellung del' Lider; dann verteilt es sich gleichmii.Big 
iiber den geBamtan Korper, ohne, wie bei den cardiaIen Odemen, die abhii.ngigen 
Partien zu bevorzugen. Von letzteren unterscheidet es sich ferner durch den 
oft vorhandenen niedrigen EiweiBgehalt del' OdemfliisBigkeit (speziell bei den 
Nephrosen). Ihr spezifisohes Gewicht betragt 1004 bis 1006, ihr NaCI·Gehalt 
ist relativ hoch. DaB Odem kann sich sehr schnell entwickeln und hohe Grade 
erreichen. Dann ist del' ganze Korper unformig geschwollen und zeigt eine 
GewichtBzunahme von vielen KiIogramm. Die Raut ist blaB, glii.nzend und 
straif gespannt und kann sogar an einzelnen Stellen platzen. Es sickert dann 
Odemfliissigkeit spontan heraus. DaB odematose Gewebe zeichnet sichdurch 
sehr geringe Widerstandsfii.higkeit eindringenden Infektionserregem gegeniiber 
aus. Wassersiichtige Nierenkranke neigen daher zu Infektionen del' Haut und 
des Unterhautzellgewebes, speziell zu ErYBipel, das u. a. im AnschluB an die 
Punktion des Odems nicht selten auftritt. Bemerkenswert ist femer die geringe 
Neigung del' Kranken zur Wasserabgabe durch dieHaut, und es ist daher oft schwer, 
iidematOse Nephritiker zum Schwitzen zu bringen. Das Einsetzen Btii.rkerer 
Diaphorese ist bisweilen ein Zeichen, da.B auch die renale WasserausBcheidung 
wieder in Gang kommt. Die Odeme konnen sehr schnell wieder aufgesogen werden 
und schwinden bisweilen innerhalb weniger Tage, wobei eine enorme Harnflut mit 
starker NaCI.Ausscheidung erfolgt. Man ka.nn die Aufsaugung del' Odeme Bowohl 
durch Medikamente, die die Hamsekretion anregen, fordern, aIs auch ihre Entleerung 
durch Drainage odeI' Punktion del' Gewebe bewerkstelligE-n. Mituntar beoba.chtet 
man, daB erst, na.chdem eine gewisse Menge Odemfliissigkeit auf diese Weise 

26* 
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mechanisch entleert ist, die Wasserausscheidung durch die Nieren sich bessert, was 
sich wohl durch die bessere Durchblutung des von d.em Odemdruck befreiten Organs 
erkliiort (vgl. S. 135, Abs. 2). Bei sehr raacher Resorption von Odemfliissigkeit be­
obachtet man gelegentlich Intoxikationserscheinungen, die einen urii.mischen Cha­
rakter haben (Urii.mie s. n.ii.chste Seite) und die auf die Mobilisierung und den Vber­
tritt der bis dahin iii. den Geweben abgelagerten harnpmchti~n Stoffe ins Blut 
zuriickzufiihren sein diirften. Lii.ngere Zeit nach Schwinden des Odems pflegt nooh 
eine gewisse Disposition zu pathologischer Wasserretention weiterzubestehen. Dies 
zeigt sich u. a., wenn derartige Kranke eine abnorm NaCl-reiche Kost 1 und viel 
Fliissigkeit zu sich nehmen, in einem verd8.chtigen Ansteigen des Korpergewichts, 
mitunter auch in der Andeutung von Lidodem usw. Der Verdiinnungsversuch 
(s. S. 397) fMlt in diesen Fiillen'mangelhaft aus. N-Retention und Odembildung 
sind voneinander vollig unabhii.ngig. Ein anatomisch-histologisches Kriterium, an 
welchem die Storung des Wasserausscheidungsvermogens einer kranken Niere zu er­
kennen wii.re, gibt es nicht. Erfahrungsgemii.B gehen oft, aber nicht ausnahmsl08 
vor allem Erkrankungen der Tubuli mit Odemen einher, zum Teil auch solche der 
Glomeruli, wii.hrend andererseits trotz ausgedehnter VerOdung der Glomeruli die 
Wasserausscheidung nicht beeintrii.chtigt ist. 

Die Beurteilung der Ursachen der Odembildung bei Nierenkranken ist in ein 
neues Stadium getreten, seitdem die Forschung der jiingsten Zeit den Anteil der 
iibrigen Gewebe auBer den Nieren, also der sog. extrarenalen Faktoren, speziell 
die Bedeutung der Capillaren und des lockeren Zellgewebes fiir die Wasser­
retention a.ls bedeutsam erkannt hat. FUr deren Rolle spricht Z. B. die Tatsache, 
daB manche Fii.lle von Scharlach in der dritten Woche Odeme wie bei Nephritis 
bekommen, ohne aber den Befund einer Nierenentziindung zu bieten, ferner die 
Beobachtung, daB manche odematiisen Nephritiker na.ch intraveniiser Wasserzu­
fuhr Wasser ausscheiden, dagegen nicht nach Wasserzufuhr per os. Ein Abstromen 
von Wasser aus den GefaBen in die Gewebe wird auch durch die Feststellung 
wahrscheinlich gemacht, daB Nierenkranke, die beirn Verdiinnungsversuch das 
Wasser zum Teil retinieren, bisweilen trotzdem Erhohung der Blutkonzentration 
zeigen. Es ist daher beziiglich der Entstehung der Odeme anzunehmen, daB neben 
der Unfii.higkeit der Niere, in geniigender Menge Wasser und SaIze zu eliminieren, 
noch eine besondere Anomalie der Gefii.Bcapillaren, d. h. ilire abnorme Durch­
lii.ssigkeit oder daa pathologische Verhalten der Gewebe, insbesondere illr abnormes 
Wasserbindungs- und Quellungsvermogen ursii.chlich in Fraga kommt. Verroinderung 
der Harnmenge kann demnach nioht nur Ursache, sondern auch Folge der 
Odembildung sain. 

Haufige Begleiterscheinung der Nierenkrankheiten sind ferner gewisse 
Veranderungen des Augenhintergrundes, in erster Linie die sog. 
Retinitis albuminurica. 

Diese bietet bei der Ophthalm~opie ein sehr cha.rakteristisches Bild und 
besteht sowohl in kleinen weillen, kalkspritzerartigen Fleckchen, die mit Vorliebe 
die Gegend der Macula lutea stra.lUenartig umgeben, ala auch in unregelmii.Bigen 
kleineren oder groBeren weilllichen Herden oder Blutungen in der Na.chbarsoliaft 
der Gefii.Be. Das Sehvermogen brauoht dabei nioht inlmer zu leiden. Untersuohungen 
mit dem Perimeter ergeben aber oft das Vorhandensein von Skotomen. Gleich­
zeitig neben der Retinitis oder auch ohne dieselbe findet sioh mitunter auch Neu­
ritis optica, die an der unscharfen Begrenzung und Verbreiterung der Papille 
mit Schwellung und stii.rkerer Schlii.ngelung der Venen zu erkennen ist. Auch hier 
konnen subjektive Klagen iiber eine Herabsetzung des Visus fehlen. Beide Formen 
kommen sowohl bei akuten wie namentlich bei chronischen Nierenkrankheiten 
vor. Sie haben einen groBen diagnostischen Wert (der Nachweis von Augen­
hintergrundsverii.nderungen muB stets zu einer griindliohen Untersuchung der Nieren 
veranlassen) und bieten zum Teil, wie Z. B. die Retinitis aJbuminurica. auch progno­
stisohe Handhaben. Insbesondere bei den chronischenNephritiden hat letztere eine 
sehr ungiinstige Bedeutung. Hii.morrhagien in der Retina und im Glaskorper; 
die sich mitunter bei Schrumpfnieren finden, 'sind hier mehr auf Rechnung der 
allgemeinen Arteriosklerose zu setzen. Die bei akuter Nephritis gelegentlioh 

1 Hierbei ist das Na und nioht das Cl fiir die Storung verantwortlich zu machen, 
denn auch groBere Gaben von Natr. bicarbon. konnen Odeme erzeugen. 
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auftretende kurzdauernde Amaurose bzw. Hemianopsie ist ein Symptom der 
UriLmie (s. diese) ; hier bei fehlen objektiv sichtbare AugenhintergrundsveriLnderungen. 

Uramic. Unter Uramie (Harnvergiftung) versteht man einen Sym­
ptomenkomplex, der auf die Retention harnfahiger Substanzen infolge von 
Niereninsuffizienz zUrUckzufiihren ist und sich haufig im VerIauf schwe­
rerer akuter und chronischer Nierenleiden einstellt. Bezuglich der Ent­
stehung der Uramie und der Natur der uramieerzeugenden Stoffe ist man 
bisher noch nicht iiber Hypothesen hinausgelangt. 

Nach dem klinischen Bilde lassen sich zwei voneinander prinzipiell 
verschiedene Formen unterscheiden: 1. die eklamptische oder 
krampfformige und 2. die asthenisch-kachektische oder 
krampflose Form der Uramie. Die erstere Form tritt stets akut 
auf und wird hauptsachlich bei den hydropischen, viel seltener bei 
nichthydropischen Nierenkrankheiten beobachtet, bei jugendlichen In­
dividuen haufiger als bei alteren. Einleitende Symptome sind pl6tzlich 
eintretender Schwindel, heftiger Kopfschmerz, Atemnot, Erbrechen 
sowie starkes Ansteigen des Blutdrucks. Hierauf folgt ein Dammer­
zustand und alsbald treten in tiefem Coma allgemeine tonische und 
klonische Krampfe an den Extremitaten sowie an den Gesichts- und 
Rumpfmuskeln auf. Die Krampfe sind von denen eines epileptischen 
oder eklamptischen Anfalles nicht zu unterscheiden. Die Pupillen sind 
weit und reaktionslos. Oft verletzen sich die Patienten im Anfall durch 
ZungenbiB usw. In manchen Fallen folgt eine ganze Reihe derartiger 
Anfalle rasch aufeinander. Nach den AnfalIen verbleibt der Patient 
noch langere Zeit im Coma. Das GroBzehenphanomen von Ba binski 
ist meist positiv. Nach dem Erwachen besteht vollige Amnesie fiir 
den Anfall selbst und die fum unmittelbar vorangehende Zeit. Bei 
starker Haufung der AnfalIe kann es zum Exitus durch Herzlahmung 
kommen, doch ist in der Mehrzahl der FaIle die Prognose gut. Der 
Rest-Stickstoff des Serums ist bei dieser Form nicht erhoht; oft 
besteht Hydramie. Bemerkenswert ist, daB die Anfalle nicht selten erst 
in einem Zeitpunkte einsetzen, wo die Odeme zu schwinden beginnen. 
Die wahrend des AnfalIs vorgenommene Lumbalpunktion ergibt in der 
Regel betrachtlich erhOhten Liquordruck. Man hat daher die eklamp­
tische Uramie durch eine akute Steigerung des Hirndrucks infolge von 
Gehirnodem zu erklaren versucht. 

Mitunter treten an Stelle echter eklamptischer Anfalle BOg. Aquivalente 
derselben auf, z. B. in Form einer akuten Sehstorung (obne ophthalmoskopischen 
Befund); dieselbe kann sich auch nach Ablauf einer Krampfuramie einstellen. Die 
Prognose der Amaurose ist in der Regel giinstig. Auch aphasische Storungen (vgl. 
S. 587) sowie starke psychische Alterationen wie Depressionen oder maniakalische 
ZustiLnde werden bisweilen ala .i\quivalent beobachtet. 

Fur die chronische, kachektische oder stille Uramie ist der 
schleichende Verlauf, das Fehlen eklamptischer Anfalle sowie die 
meist nachweisbare Retention von N-haltigen Stoffwechselschlacken 
(Erhohung des Rest-N des Serums = Azotamie) sowie von aroma­
tischen Substanzen (vgl. S. 398) charakteristisch. Sie bildet haufig 
den letzten Akt eines chronischen Nielenleidens, insbesondere der 
Schrumpfniere, wird aber gelegentlich auch bei akuten Nephritiden 
beobachtet; regelmaBig stellt sie sich bei den Fallen mit langer an­
haltender Anurie infolge vollstandiger Verlegung der harnableitenden 
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Wege ein (Tumoren, Nephrolithiasis, Prostatahypertrophie usw.). Zu 
den Symptomen gehoren vor allem dyspeptische Erscheinungen wie 
hochgradige Appetitlosigkeit, U"belkeit, Erbrechen, bisweilen Durchfalle, 
ferner heftiger Kopfschmerz sowie Schlaflosigkeit. Die Kranken sind in 
der Regel auffallend blaB. Meist besteht heftiger Durst sowie in der Regel 
ein zunehmender urinoser Foetor ex ore (der Geruch erinnert an Herings­
lake). Oft ist gleichzeitig Stomatitis uraemica vorhanden, ferner haufig 
starkes Hautjucken. Die Haut ist trocken. Gelegentlich kommen auch 
Hautblutungen vor. Unter zunehmendem Krafteverfall und Abnahme 
der geistigen Fahigkeiten entsteht bei chronischem Verlauf eine schwere 
Kachexie (sog. Nierensiechtum). Oft entwickelt sich eine Entziindung 
der Pleura, des Pericards oder des Peritoneums, namentlich ist Peri­
carditis hii.ufig. Ferner beobachtet man erhohte Erregbarkeit der Muskeln 
z. B. beirn Beklopfen, sowie sog. Sehnenhiipfen. Mitunter ist die Atmung 
beschleunigt und vertieft (sog. KuBmaulsche Atmung). Auch asthma­
ahnliche Anfalle kommen vor, die zum Teil auf Herzschwache mit be­
ginnendem Lungenodem, zum Teil auf toxischen Ursachen beruhen 
diirften (Asthma uraemicum). Die bisweilen vorhandenen psychischen 
Storungen konnen in Form von Erregungszustli.nden und Halluzinationen 
das vollkommene Bild einer Psychose darbieten, so daB das Grundleiden 
mitunter eine Zeitlang verkannt wird. SchlieBlich entwickelt sich stets 
ein tiefes Coma, in welchem der Exitus folgt. 

Hier sind noeh gewisse, bei Nierenkranken vorkommende, der Ura.mie ii.hnliehe 
Zustii.nde zu nennen, die man als Pseudouramie bezeiehnet hat und denen im 
Gegensatz zur eehten Ura.mie anatomiseh greifbare, arteriosklerotisehe Ver­
ii.nderungen des Gehirns, speziell Erweiehungsherde dureh Gefa.13versehlu13 oder 
kleine Blutungen zugrunde liegen. Symptome sind schnell voriibergehende 
oder aueh dauemde Lahmungen von Halbseiten- oder monoplegisehem Typus, Hemi­
anopsie, aphasisehe Storungen usw. mit oder ohne Bewu13tseinsverlust. Hinzu­
kommen bisweilen asthmaartige Anfalle von Dyspnoe sowie endlieh den nephritisehen 
a.hnliehe Augenhintergrundsvera.nderungen. Sa.mtliehe Erseheinungen sind einer 
Riiekbildung fa.hig. Die genannten Erseheinungen, die auf eine allgemeine Arterio­
sklerose zuriiekzufiihren sind, lassen sieh oft am Krankenbett nieht ohne weiteres 
gegen die eehte Ura.mie abgrenzen, wiewohl sie genetiseh niehts mit ihr zu tun 
haben. Eehauffiertes Aussehen der Kranken, niedriger RN-Gehalt des Serums, 
mitunter konzentrierter Harn mit hohem spezifisehem Gewieht konnen, falls sie 
vorhanden sind, die Unterseheidung ermogliehen. 

Praktisch beobachtet man nicht selten Mischformen, die durch 
Kombination der verschiedenen Uramietypen entstehen und zu denen 
bei V orhandensein einer starkeren Arteriosklerose auch noch pseudo­
uramische Storungen sich hinzugesellen konnen. 

SchlieBlich gehoren zur allgemeinen Symptomatologie die bereits 
oben beschriebenen, durch die Funktionspriifung zu konstatierenden 
StOrungen im Ausscheidungsvermogen der Nieren. Auf ihren hohen 
Wert fiir Diagnose, Prognose und Therapie der Nierenkrankheiten 
wurde schon hingewiesen. 

Die doppeiseitigen hamatogenen Nierenkrankbeiten. 
Zu den doppelseitigen, auf dem Blutwege entstehenden Nierenkrank­

heiten gehOrt in erster Linie die groBe Gruppe der sog. Nierenentziindungen. 
Dies ist eine Kollektivbezeichnung fiir verschiede:pe Nierenaffektionen, 
denen einerseits gewisse Symptomenkomplexe gemeinsam sind, die aber 
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auf der anderen Seite sowohl klinisch wie anatomisch zum Teil wesent­
liche Unterschiede untereinander aufweisen. Die Forschung der jiingsten 
Zeit war bemiiht, sowohl die prinzipiell wichtigen anatomisch-histologi­
schen Merkmale, die fiir die einzelnen Nierenaffektionen charakteristisch 
sind, genauer zu prazisieren als auch vor allem den Zusammenhang von 
anatomischer Veranderung und klinischer Symptomatologie, insbesondere 
durch weitgehende Heranziehung der Funktionspriifung zu klaren. 

Die als Nierenentziindungen (Nephritis), heute allgemeiner als 
Nephropathien bezeichneten doppelseitigen Nierenleiden lassen sich ana­
tomisch in mehrere groBe Gru ppen teilen, die sich aus der verschie­
denen Lokalisation der Schlidigung in dem Organ ergeben. Die erste 
Gruppe ist durch die vorwiegende Erkrankung der Glomeruli charak­
terisiert, die in groBer Zahl entziindliche Veranderungen darbieten: sog. 
Glomerulonephritis. Eine zweite Gruppe von Nephropathien zeichnet 
sich durch hochgradige Alteration des Epithels der gewundenen 
Harnkanalchen aus, der gegeniibcr andere histologische Veranderungen 
in den Hintergrund treten. Dies ist die sog. tu bulare Nephritis 
oder Nephrose 1. Hier haben die Gewebsveranderungen vorwiegend 
degenerativen, nicht entziindlichen Charakter. Eine weitere Gruppe 
stelIt eine Kombination von glomerular-entziindlichen und tubular­
degenerativen Prozessen dar, die beide nebeneinander bestehen: sog. 
glomerulo-tu bulare Erkrankungen. Eine von den bisher genannten 
Nephropathien scharf zu trennende dritte Hauptgruppe wird von den 
auf arteriosklerotischen GefaBveranderungen beruhenden Nieren­
leiden, den sog N ierensklerosen (vas cuI are Nephropathien) gebildet. 

Der vorstehend wiedergegebenen, auf den Beobachtungen am Sektions· 
tisch fuBenden Einteilung entsprechen auch klinisch im groBen und 
ganzen prinzipiell verschiedene Krankheitsbilder. Auch ist den ver­
schiedenen, eine Nierenschadigung hervorrufenden bekannten Noxen 
zum Teil ein gewisses elektives Verhalten eigen, indem die einen mehr 
den einen anatomischen Typus, die andern andere histologische Typen 
der Nierenerkrankung zu erzeugen pflegen. 

Klinisch ist die Glomerulonephritis vor aHem durch Hamat­
urie, maBig starke Albuminurie, oft auBerdem durch Blutdruck­
steigerung sowie Odeme gekennzeichnet; haufig ist die N - sowie die 
NHa-Ausscheidung mangelhaft. 

Fiir die tubulare N ephrose sind charakteristisch starke Albumin­
urie, hochgradige Odeme, prompte N- und NHa-Ausscheidung sowie 
das Fehlen von Blutdrucksteigerung und von Augenhintergrunds­
veranderungen. Den Nierensklerosen ist hochgradige Blutdruck­
steigerung bei Fehlen von Hamaturie und Odemen eigen. 

Eine genauere Priifung des hier geschilderten Einteilungsschemas hat 
nun aHerdings ergeben, daB es in der Praxis nicht immer moglich ist, 
auf Grund der genannten Kriterien am Krankenbett eine spezielle 
anatomische Diagnose in dem oben skizzierten Sinne zu stellen. Es liegt 
das vor allem in der Tatsache begriindet, daB viel haufiger Misch-

1 Durch die Aufstellung des Nephrosenbegriffes ist somit an die Stelle der 
friiheren Zweiteilung der Nephropathien in Nephritiden und Schrumpfnieren die 
jetzige in (Glomerulo·) Nephritiden, Nephrosen und vasculare Nierenleiden getreten. 
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resp. Zwischenformen zwischen den beschriebenen reinen Typen 
als diese selbst zur Beobachtung kommen. Dies gilt namentlich fiir die 
Trennung zwischen Nephrosen und Glomerulonephritiden, was sich u. a. 
aus dem engen funktionellen Konnex zwischen dem GefaBapparat der 
Niere und dem sezernierenden Parenchym erklart. Zum Teil macht 
sich bei diesen Fragen auch unsere noch liickenhafte Kenntnis der patho­
logischen Physiologie der Niere, insbesondere auch des kausalen Zu­
sammenhangs der histologischen Alterationen mit den verschiedenen 
klinischen Symptomen geltend. Sieht man daher von gewissen extremen 
Fallen ab, so wird man in manchem Fall in vivo auf eine genauere ana­
to mische Diagnose verzichten miissen und sich auf eine eingehende 
klinische Charakterisierung des Falles unter besonderer Beriicksichti­
~ung des funktionellen Verhaltens der Niere, letzteres namentlich in 
Hinsicht auf die Prognose beschranken. 

Die akute Nierenentziindung. 
(Akute glomeruIare und tubuUire Nephritis, Brightsche Krankheit.) 1 

Die akute Nierenentziindung tritt anatomisch am haufigsten unter 
dem Bilde der sog. Glomerulonephritis auf. 

Anatomischer Befund: Makroskopisch erscheint die Niere, abgesehen von 
odematiiser Schwellung entweder annahernd normal oder sie lii.Bt bei der sog. 
hii. morrhagischen Form auf der Oberflache zahlreiche kleine flohstichartige Blut­
punkte erkennen. Mikroskopische Veranderungen finden sich hauptsachlich an 
den Glomeruli, und zwar VergroBerung derselben infolge von Blahung der Capillar­
schlingen, Wucherung des Endothels und Kernvermehrung (Leukocyten) im Bereich 
der Schlingen; der Kapselraum ist infolgedessen vollkommen ausgefiillt, die Capillar­
schlingen sind fast samtlich blutleer. Weiter kommt es oft zur Abscheidung eines 
Exsudates in den Kapselraum, welches eiweiBreich ist und oft desquamierte Epi­
thelien enthalt, die mitunter halbmondformig die Glomeruli umgeben; bei der hamor­
rhagischen Form enthii.lt der Kapselraum oft Blut. 1m letzteren Fall sind in den Ham­
kanii.lchen zahlreiche Erythrocyten vorhanden, die sich zum Teil zu Zylindern zu­
sammenballen. In zahlreichen Fallen zeigen daneben auch die gewundenen Harn­
kanalchen pathoiogische Veranderungen: Kolloidtropfenbildung und Verfettung der 
Epithelien sowie teilweise AbstoBung derselben ins Lumen der Kanii.lchen (glomerulo­
tubulare Form;friihere Rezeichnung: parenchymatose bzw. diffuse Nephritis). Nicht 
selten zeigt das interstitielle Gewebe herdformige kleinzellige Infiltrate sowie an 
einzelnen Stellen verfettete Zellen. Bei leichtem Verlauf werden mit der Aus­
heilung der Erkrankung die Glomeruluscapillaren wieder fiir das Biut durch­
gangig, auch wird das Kapselexsudat wieder resorbiert. In schweren Fallen hinter­
laBt die Krankheit zahlrei('he verOdete und hyalin umgewandelte Capillarschlingen; 
auch obliteriert infolge bindegewebiger Organisation des Exsudates der Kapsel­
raum. Eine .weitere Folge ist die VerOdung dl"r zugehorigen Harnkanii.lchen. Be­
zuglich des tl"berganges in chronische Nephritis s. weiter unten. 

Atiologisch stehen bei der akuten Nierenentziindung hauptsachlich 
infektiOse Ursachen im Vordergrund. Vor aHem sind es Infektionen im 
Bereich der Tonsillen und des lymphatischen Rachenringes (Anginen) 
sowie der Nase und der Ohren, ferner Scharlach (3. Woche), Pneumonie, 
Typhus, Tuberkulose, Malaria, Recurrens sowie die verschiedenen 
Streptococcenerkrankungen, infektiose Erkrankungen der Raut (Pyo­
dermien, Scabies), gelegentlich schwere Diphtherie. Hierher gehOrt auch 
die im Kriege vielfach beobachtete sog. Schiitzengrabennephritis wie 

1 Unter Brightscher Kranklteit verstand man ursprunglich nur den Sym. 
ptomenkomplex Albuminurie mit Odemen. 
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auch allgemein die Nierencntziindung nach starker ErkiHtung odeI' 
Durchnassung. Nicht belebte Gifte spielen nur eine untergeordnete 
Rolle (Cantharidin, Petroleum, Naphthol). 

Abb.46. Sediment bei Nephritis. (Nach Lenhartz . Meyer.) 
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Abb. 46 a. Situationsskizze. 

Weit seltener als die Glomerulonephritis ist die anatomisch haupt­
sachlich auf die Erkrankung del' gewundenen HarnkaniHchen sich be­
schrankende Nephritis tubularis odeI' Nephrose. 
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Auch hier 1St der makroskopische Befund oft sehr wenig charakteristisch. 
Mitunter besteht erhebliche Schwellung des Organs mit starker Kapselspannung. 
Die Rinde erscheint oft trtib und blaB und hebt sich deutlich von dem blutreichen 
Mark abo Mikroskopisch zeigen die Epithelien der Tubuli contorti triibe Schwel· 
lung, Vaf'uo!enbildung sowie Verfettung bzw. LipoidaLlagerung, ferner Desqua· 
mation von Epithelien ins Lumen der Kanalchen, bei den schwersten Formen auch 
Verlust der Kernfarbung (Nekrose). 

Ein Teil der Nephrosen entwickelt sich scheinbar idiopathisch, d. h. 
ohne erkennbare Ursache. Von bekannten Ursachen sind vor aHem 
verschiedene Gifte zu nennen, in erster Linie die Quecksilber- ulld 
Wismutsalze, ferner Phenole (Lysol), Oxalsaure, Uran, Chrom, Arsen, 
Terpentin, unter den Infektiollskrankheiten vor allem die Cholera, ge· 
legentlich die Diphtherie, ferner die Lues. Auch bei Graviden kommen 
tubulare Erkrankullgen vor (Schwangerschaftsniere s. unten). Die Ne­
phropathien bei progrediellten Tuberkulosen stehen haufig mit der 
amyloiden Degeneration der Nierengefai3e in Zusammenhang. 

Das KrankheitsbiId der akuten Nierenentziindung gestaltet sieh ver· 
sehieden, je nachdem ob bereits eine andere Grundkrankheit besteht 
oder ob es sich um ein sog. genuines oder kryptogenes Nierenleiden 
handelt. Der Beginn ist einmal ein p16tzlieher, ein andermal mehr 
sehleichend. StOrungen des Aligemeinbefindens wie Mudigkeit, Rucken· 
schmerzen, Brustbeklemmungen, Appetitmallgel sowie starker Durst 
leiten oft die Krankheit ein. Mitunter besteht maf3ige Temperatur. 
steigerung auch in den Fallen, wo keine fieberhafte Infektionskrankheit 
vorausging. 

In der Regel wird bald ein Odem sichtbar. Dieses ist zunachst meist 
an den Augenlidern lokalisiert. Das Gesicht bekommt ein gedunsenes 
blasses Aussehen. Am Harn fallt die betrachtliche Abnahme der Menge 
bis auf einige Hundert cem sowie seine trube Beschaffenheit auf. Die 
Harnfarbe verhalt sich verschieden. Bei den hamorrhagischen Formen ist 
sie dunkel, schmutz'gbraunrot oder erinnert an Fleischwasser, bei der 
niehthamorrhagischen Form ist sie hell- oder dunkelgelb. Das spezifische 
Gewicht bei der hamorrhagischen Nierenentzundung liegt zwischen 1010 
und 10 15, mitunter haher, bei der nichthamorrhagischen Nierenentzundung 
ist es inder Regel hoch, etwa zwischen 1025 und 1030 1. Aueh bezuglich des 
Eiweif3gehaltes zeigen beide Formen wesentliche Unterschiede. Die Glo­
merulonephritis geht oft mit nur geringer EiweiBausscheidung einher. 
wahrend der helle Harn der nichtblutigen Nephropathie haufig sehr 
grof3e Eiweif3mengen (bis 20%0 und mehr) aufweist. Aueh das Sediment, 
das stets reichlich geformte Elemente enthalt, zeigt charakteristische 
Unterschiede (vgl. Abb. 46). Fur die hamorrhagisehe Nierenentzundung 
ist der reichliche Gehalt an Erythrocyten charakteristisch, die zum Teil 
auch als Blutkarperchenzylinder auftreten. Daneben findet man aus­
gelaugte Erythrocyten (Schatten), Leukocyten sowie hyaline, granulierte 
und Epithelzylinder, ferner auch in wechselnder Menge isolierte Nieren­
epithelien. Bei der nichtblutigen Nierenentzundung fehien die Erythro­
eyten entweder vollkommen oder sie sind nur in vereinzelten Exemplaren 
zu finden. Dagegen sind reichlich Epithelien, Zylinder und vor aHem 

1 Bei starkem EiweiBgehalt htlrticksichtige man jedoch daB S.398 (FuBnote) 
tiber die Beeinflussung des spezifischen Gewichtes durch ersteren Gesagte. 
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stark verfettete ZeHen und Fettkarnchen vorhanden; die Lipoide zeigen 
gr5i3tenteiIs Doppelbrechung. 

Der NaCI-Gehalt des Harns ist bei den mit Odembildung einhergehenden 
Fallen stets stark herabgesetzt. Der Harnstoffgehalt dagegen ist bei der nicht 
blutigen Form in normaler Menge vorhanden. Haufig zeichnet siph die Tagesharn­
mengE' sowie das Quantum der einzelnen Portionen durph einE' auffallende Konsj,anz 
ibrer Menge aus, die unabhangig von der Wasserzllfnhr oder von extrarenalen Wasser­
ve~lusten ist. Dieser sog. Sekretionsstarre entsprechend bleiben auch die spe· 
ziflSchen Gewi'·hte der verschiedenen Harnportionen annahernd gleich hoch fixiert. 

Blutdrucksteigerung wird vor aHem bei der hamorrhagischen Nieren­
entziindung beobachtet, wenn sie hier auch keineswegs ein absolut kon­
stantes Symptom bildet. Sie tritt teils sofort, teils im Laufe der ersten 
14 Tage ein und erreicht etwa 160-180 mm, selten ist sie haher; bei 
giinstigem Verlauf kehrt der Blutdruck in den nachsten Wochen wieder 
zur Norm zuriick. Das Verhalten des Blutdrucks ist mindestens so sorg­
faltig fortlaufend zu kontrollieren wie der Harnbefund, da ersterer iiLer 
das Fortbestehen der Nierenerkrankung oder ihre AusheiIung weit mehr 
besagt als letzterer. Unter den nichthamorrhagischen Nephropathien 
beobachtet man Blutdrucksteigerung nur bei manchen toxischen Formel! 
(Sublimatniere s. unten) sowie bei der sog. Schwangerschaftsniere (s. unten). 

Die Untersuchung des Blutes ergibt bei der hamorrhagischen Nephritis haufig 
Steigerung des Rest-N (meist nicht iiber 100 mg%), und zwar in der Hauptsache 
von Harnstoff und Harnsaure (dagegen keine Vermehrung der aromatischen Sub­
stanzen), sowie bei den hydropischen Formen eine wenigstens zeitweise nachweis­
bare Hydramie mit Verminderung der Erythrocyten und des Rb. Charakteristische 
morphologische Blutveranderungen fehlen. 

Der weitere VerIauf der akuten Nierenentziindung gestaltet sich 
je nach der Schwere der Erkrankung, nach der Art des Grundleidens 
und dem anatomischen Charakter des Nierenleidens verschieden. Zahl­
reiche Falle von hamorrhagischer Nephritis verlaufen von vornherein 
ganz leicht und zeigen weder Blutdrucksteigerung noch Odeme. Die 
schon anfangs nicht sehr betrachtliche Blutausscheidung geht bei ent· 
sprechender Behandlung im Laufe weniger Wochen zuriick; langere 
Zeit ist dagegen oft noch eine geringe mikroskopische Hamaturie, die 
sog. Resthamaturie nachweisbar. Mangelnde Schonung, zu friihes 
Verlassen des Bettes usw. haben Verstarkung der Hamaturie zur Folge. 

In schwereren Fallen ist das Bild entweder von vornherein ernster 
oder dieses entwickelt sich allmahlich nach anfanglich leichten Erschei­
nungen. Es bestehen starkere StOrung des Allgemeinbefindens, mitunter 
betrachtliche Schmerzen in der Nierengegend, auch Druckempfindlichkeit 
derselben, ferner Gliederschmerzen, stark bluthaltiger Harn, deutlich 
gespannter PuIs sowieAtemnot. In manchenFallen entwickeln sich starke 
Odeme mit Hydrops der K5rperhahlen, spezieH Hydrothorax; ein Glottis-
5dem kann zu ernstem Atemhindernis werden. Besteht Blutdruck­
steigerung, so k6nnen sich im Laufe einiger W ochen die Zeichen der Herz­
hypertrophie (hebender SpitzenstoB) bemerkbar machen. Nicht selten 
stellt sich namentlich bei der hydropischen Nephritis Uramie ein, die vor 
aHem in der eklamptischen Form (vgl. S. 405) auftritt. Dieselbe kann in­
folge von Herzlahmung t5dlich enden; doch wird in zahlreichen Fallen 
die Gefahr wieder iiberwunden. In einzelnen Fallen versiegt die Harn­
sekretion voriibergehend fast vollkommen, doch pflegt sie, von manchen 
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toxischen Nephropathien abgesehen (s. unten), alsbald wieder in Gang 
zu kommen. Bisweilen treten bei betrachtlicher Blutdrucksteigerung 
die Symptome der Herzinsuffizienz in den V ordergrund; es besteht dann 
heftige Atemnot, Bronchitis (Stauungslunge), und die Patienten sterben 
mitunter unter den Zeichen des LungenOdems infolge Erlahmens des linken 
Ventrikels. Auch Bronchopneumonien fiihren bisweilen ein letales Ende 
herbei. Selbst bei giinstigem Verlauf vergehen oft viele Wochen und 
Monate, bis die Harnbeschaffenheit und das Aligemeinbefinden sich 
bessern, der Blut- und EiweiBgehalt des Harns sich vermindert, die 
Odeme schwinden und der Blutdruck wieder normal wird. Stets ist auch 
jetzt mit der Gefahr von Riickfallen zu rechnen, die namentlich nach 
einer Erkaltung, einer Angina oder einem Diatfehler entstehen konnen. 
AuBerdem besteht bei jeder Nephritis, auch bei der leichtesten Form, 
die Gefahr des Uberganges in eine chronische Nephritis oder in sekundare 
Schrumpfniere (vgl. S. 415 u. 416). Anhaltend erhohte Blutdruckwerte 
sowie mangelhaftes Konzentrierungsvermogen der Niere trotz Besserung 
des Harnbefundes bilden oft schon friihzeitig einen Hinweis auf den 
ungiinstigen Ausgang. Einblick in die prognostischen Verhaltnisse bietet 
die Statistik tiber die akute Nephritis im Kriege (s. unten): Nur 45% 
heilten vtillig aus, die iibrigen blieben chronisch nierenkrank. 

Unter den besonderen Verlaufsformen der akuten Nepbropathien sind fol­
gende zu nennen: Die Scbarlacbnepbritis (vgI. auch S. 17), anatomisch eine be­
sonders reine Form der Glomerulonephritis, verlauft nicht selten ohne Odeme. 
Krampfuramie kommt namentlich bei der hydropischen Scharlachniere vor. Die 
Krankheitsdauer betragt in der Regel viele Wochen. - Auch die Nierenentziindung 
im Verlauf von Anginen ist eine (hamorrhagische) Glomerulonephritis. Sie tritt 
namentlich bei den chronischen oder rezidivierenden Anginen auf, findet sich 
aber auch im Gefolge anderer infektioser Prozesse im Bereich der Nase, der Mund­
hohle, bei Nebenhohleneiterungen, Alveolarpyorrhoen sowie nach eitrigen Ohren­
affektionen. Odeme und Blutdrucksteigerung pHegen zu feblen, ebenso oft alle 
subjektiven Beschwerden, so daB die Nierenerkrankung leicht iibersehen werden 
kann. Die Gefahr besteht in der Neigung zu Riickfii.llen entspl'echend den Ex­
azerbationen des Grundleidens, dessen Beseitigung oft eine prompte Heilung der 
Nierenerkrankung bewirkt. In einzelnen Fallen hinterlassen die zahlreichen sich 
wiederholenden Krankheitsschiibe eine dauemde Schadigung der Niere mit Ausgang 
in eine sekundare Schrumpfniere. 

Die sog. Kriegsnepbritis war eine hii.ufig mit Odem und Blutdrucksteigerung, 
bisweilen auch mit Uramie einhergehende hamorrhagische Glomerulonephritis. 

Unter den nach Vergiftungen entstehenden Nephropatbien spielt die Subli­
matniere praktisch die groBte Rolle. In der leichtesten Form (medikamentose Hg­
Intoxikation) tritt sie als Albuminurie und Cylindrurie ohne sonstige klinische Sym­
ptome auf und heilt binnen kurzem wieder aus. Bei schwerer Intoxikation enthalt 
der Harn massenhaft EiweiB und Zylinder, dagegen keine Erythrocyten. Alsbald 
tritt zunehmende Oligurie ein, die schlieBlich in vollige Anurie iibergebt; diese kann 
eine Reihe von Tagen andauern. Odeme fehlen, ebenso fehlt oft auch Blutdruck­
steigerung. Der Rest-N kann enorme Werte (iiber 200 mg%) erreichen. Die Krampf­
form der Uramie ist selten. Neben den Nierenerscheinungen bestehen natiirlich auch 
andere Symptome der Hg-Intoxikation (Stomatitis, Colitis usw.). Die Krankheit 
verlauft oft todlich, doch kann selbst trotz mehrtagiger Anurie schlieBlich vollige 
Genesung eintreten. Hii.ufig zeigen die Patienten sub finem eine merkwiirdige 
Euphorie und sterben entweder plotzlich im Kollaps oder in comatosem Zustand. 
Ana to misch bestehen schwere degenerative Veranderungen an den Tubuli contorti 
mit Nekrosen (zum Teil mit Kalkablagerung). 

Eine besondere Art der Nephropathie ist ferner die sog. Scbwangerscbaftsniere. 
Sie befii.llt die Frauen, wenn iiberhaupt, dann stats wahrend der ersten Graviditiiot 
und zwar in der zweit.en Hii.lfte derselben; bei spateren Graviditiioten recidiviert sie oft. 
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Symptome sind Odeme der unteren Extremitaten und der auBeren Genitalien 
sowie eine oft sehr starke Albuminurie. Das Sediment enthalt zahlreiche granulierte 
Zylinder sowie Fettkornchen, mitunter auch Erythrocyten. Charakteristisch ist dllS 
hobe spezifische Gewicht. Haufig besteht gutes Konzentrationsvermogen. Sub. 
jektive Beschwerden konnen vollkommen fehlen, in andern Fallen bestehen Kreuz. 
schmerzen, ttbelkeit, Appetitlosigkeit. Der Blutdruck ist fast stets erh6ht; mitunter 
wirdRetinitis albuminurica beobachtet. Doch treten nicht selten Sehst6rungen aucb 
ohne letztere auf. Ein Teil der FaIle wird von Eklampsie befallen; dieser geht hii.ufig 
starke Blutdrucksteigerung voraus. Der eklamptische Anfall, der sich klinisch JIlit 
der Krampfuramie vollstandig deckt, bricht in der Regel bei der Geburt aus. Die 
Schwangerschaftsniere pflegt bis zum Ende der Graviditat zu bestehen; mit der 
Geburt kommt sie prompt zur Heilung. Bei einem Teil der FaIle stirbt die Frucht 
vorzeitig abo Die Ursache des Leidens ist nicht mit Sicherheit bekannt, wenn auch 
an einem Zusammenhang mit der Graviditat nicht zu zweifeln ist. Anatomiscb 
findet man in der Regel eine blasse, verfettete Niere mit starker Lipoiddegeneration 
der gewundenen Harnkanii.lchen, jedoch ohne tiefergreifende Alteration der Epi. 
thelien, sowie oft gleichzeitig Veranderungen analog der Glomerulonephritis. Von der 
Schwangerschaftsniere grundsatzlich zu unterscheiden ist das Vorhandensein 
einer chronischen Nephritis, die erfahrungsgemaB durch die Graviditat eine 
Verschlimmerung erfahrt und oft eine kiinstliche Unterbrechung derselben erfordert. 

Praktisch bedeutsam ist ferner die im VerIauf von Lues II auftretende akute 
Nephropathie. Charakteristisch sind starke Odeme und eine besonders hochgradige 
Albuminurie (bis 40%0)' Der triibe schmutzfarbene Harn ist von geringer Menge, 
hat ein hohes spez. Gewicht und enthii.lt zahlreiche Zylinder sowie vor aHem massen· 
haft doppeltbrechende Lipoidsubstanzen in den Zylindern und Epithelien (dem. 
entsprechend kann der Cholesteringehalt des Blutes betrachtlich erhoht sein). Die 
N.Ausscheidung ist normal, der Rest·N nicht erhoht; Blutdrucksteigerung und Herz· 
hypertrophie fehlen, desgleichen Uramie und Retinitis. Die Konzentrierfahigkeit fiir 
NaCl verhii.lt sich verschieden, in den leichteren Fallen ist sie trotz starker Odeme 
erhalten. Die Was serm annsche Reaktion ist stark positiv. Die luetische Nephro. 
pathie zeigt oft recht langwierigen VerIauf und erstreckt sich meist auf viele Wochen. 
Durch eine spezifische Kur kann sie prompt zur Ausheilung kommen; in andern 
Fallen bleibt trotz Schwindens der Odeme die Albuminurie bestehen. In selteneren 
Fallen beobachtet man eine hamorrhagische Nephritis bei Lues. 

Therapie der akuten Nephritis S. S. 418. 

Die subchronischen nnd chronischen Nephropatbien. 

Nierenleiden von subchronischem oder chronischem Verlauf bilden 
eine gr613ere Gruppe von ihrem Wesen nach sowohl in anatomischer wie 
atiologischer Beziehung verschiedenen Erkrankungen. Dementsprechend 
zeigen auch die einzelnen Krankheitsbilder untereinander erhebliche 
Verschiedenheiten. Chronische Nephropathien konnen sich eiumal an 
akute Nierenerkrankungen anschlie13en und deren Fortsetzung bilden. 
In anderen Fallen verlaufen sie von vornherein chronisch·schleichend. 

Halt man sich zunachst nur an die klinischen Bilder, so ergeben 
sich im wesentlichen drei Hanpttypen: 1. die chronische Nephritis, 
die sich nur durch pathologische Harnbeschaffenheit verrat, aber ohne 
sonstige klinische Storungen verli:iuft; 2. die chronische 
hydropische Nephritis; 3. diechronischeN ephritis ohne Ode me, 
aber mit starker Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie. 

Die e.~ s t e G r u p p e, bei der haufig weder etwas uber den Beginn noch 
uber die Atiologie zu eruieren ist, zeigt ma13ig starke Albuminurie, Zylinder, 
bisweilen Epithelien sowie nicht selten in wechselnder Menge, mitunter 
nur zeitweise Erythrocyten, wogegen Lipoidsubstanzen zu fehlen pflegen. 
Haufig ist eine deutliche Abhangigkeit der Albuminurie und Hamaturie 
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von der Korperhaltung zu beobachten (vgl. orthostatische Albuminurie 
S. 420). Harnmenge und spezifisches Gewicht, Nierenfunktion, Blut­
druck sowieRest-N verhalten sich normal. Das Allgemeinbefinden ist voll­
kommen befriedigend. Der Zustand kann Monate bis Jahre dauern. 

Man fahnde stets bei dem geschilderten Harnbefunde nach latenten Infektions­
herden, speziell chronischen Anginen usw.; mitunter gelingt es durch ihre Be· 
seitigWlg auch die Nierensymptome auszuheilen. In manchen Fallen beobachtet 
man schubweise auftretende Verschlimmerungen der Albuminurie und Himaturie 
entsprechend dem VerIauf dell GrWldleidens (Angina. chronische Endocarditis usw.). 
GroBte Vorsicht ist beziiglich der Prognose zu beobachten, do, es bei nicht geniigend 
langer Beobachtung nicht zu entscheiden ist, ob as sich urn definitive Heilung 
mit Defekt (sog. Restheilung, die als harmIos zu bewelten ist) handelt oder ob 
sich dahinter ein schleichend verlaufender fortschreitender ProzeB verbirgt. 
Auch Nierentuberkulose sowie Tumoren konnen unter dem gleichen Bilde 
beginnen. 1m Zweifelafall ist die Cystoskopie bzw. der Ureterenkatheterismus 
anzuwenden. Fortlaufende Messung des Blutdrucks sowie Kontrolle des spez. Ge­
wichts des Hams und zeitweise vorgenommene Funktionspriifungen sind unbedingt 
erforderlich. 

Die chronische hydropische Nephropathie (chronischer Morbus Brightii) 
ist ausgezeichnet durch starke Odeme, Verminderung der Harnmenge, 
starke Albuminurie. 1m einzelnen zeigt diese Form von Fall zu Fall 
erhebliche Verschiedenheiten. Ein Teil der FaIle geht mit schwerer 
Niereninsuffizienz, Neigung zu Uramie und Retinitis einher, wahrend 
bei einer anderen kleineren Gruppe diese Erscheinungen fehlen. 

Die einzelnen Symptome entsprechen ungefahr denen bei akuter 
Nephritis. Die Harnmenge ist zunachst vermindert, das spezifische 
Gewicht anfangs hoch (vgl. S. 398, FuBnote), der Eiweillgehalt be­
"trachtlich. 1m Sediment finden sich Zylinder der verschiedenen Arlen 
in groBer Zahl, zum Teil auch in groBerer Menge Erythrocyten, die 
aber auch zeitweise fehlen konnen. Starkere Hamaturie ist fiir die 
sog. chronische hamorrhagischeNephritis charakteristisch. Manche 
Formen zeichnen sich durch einen besonders starken Gehalt an Fett­
resp. Lipoidsubstanzen im Sediment aus. Haufig entwickelt sich im 
Laufe der Zeit Blutdrucksteigerung mit Herzhypertrophie. Das AlI­
gemeinbefinden verschlechtert sich zunehmend; Appetitmangel, anami­
sche Symptome, Kopfschmerz und Schwindel sind haufig, und schlieB­
lich treten nicht selten uramische Symptome ein. Die Kranken 
erliegen teils der Uramie, teils einer Herzschwache, teils sterben sie an 
interkurrenter Pneumonie. Auch Peritonitis (Pneumococcen) kann das 
Ende bilden. Ein Teil der FaIle bietet schlieBlich das Bild der sekun­
daren Schrumpfniere dar (vgl. S. 416). Die Krankheitsdauer betragt 
etwa 1/2-11/2 Jahre. 

Der anatomische Befund ist del' del' sog. groBen weiBen oder gelben Niere: 
das Organ ist vergroBert, glatt, die Rinde gelbgrau, das Mark dunkel; mikroskopisch 
finden sich VOl' allem starke degenerative Verinderungen am Epithel der Haupt­
stucke, auBerdem fast regelmii.Big entziindliche Verinderungen an den Glomeruli. 
ferner im interstitiellen Gewebe kleinzellige Infiltrate sowie Konglomerate von ver­
fettetem Material. Diese Bilder entsprechen der neuerdings ala sog. Mischform 
bezeichneten chronischen Nephritis. In noch weiter vorgeschrittenen Fillen be. 
steht del' Befund del' sekundiren Schrumpfniere (s. S.416). 

Der chronischen hydropischen Nephritis begegnet man haufig im 
Gefolge von chronischen Eiterungen, bei Osteomyelitis, bei schwerer 
Tuberkulose namentIich der Knochen und Gelenke, bei Phthise sowie bei 
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manchen septischen Prozessen. Bei Fii.llen der letzteren Art (Tuber­
kulose, Sepsis) fehIt stets die Blutdrucksteigerung sowie die Herzhyper­
trophle. Selten kommt das Leiden nach chronischen Anginen vor. 

Als besondere Form der chronischen hydropischen Nephropathie ist 
noch die sog. genuine Nephrose sowie das Nierenamyloid zu 
nennen. 

Die genuine Nephrose (Lipoidnephrose, Nephritis tubularis oder Epithelial­
nephrose) wird hauptsachlich im jugendlichen Alter beobaqhtet. Sie ist recht selten. 
Sie zeigt schIeichenden Beginn und haufig sehr langwierigen Verlauf. Sie ist durch 
hochgradige Odeme und sehr betrachtliche Albuminurie ausgezeichnet. Der Harn ist 
oft triibe oder auch klar und dann von auffallend heller Farbe. Das spez. Gewicht 
ist hoch (vgl. S. 398, .FllBnote). 1m Sediment fehIen Erythrocyten. Dagegen finden 
sich neben Zylindern und Nierenepithelien oft reichIich verfettete Zellen und Lipoid­
komer. Dementsprechend wurde im Blut wiederholt eine Erhiihung des Cholesterin­
geha.ltes beobachtet. Der NaCI·Gehalt des Harns ist herabgesetzt. Die subjektiven 
Beschwerden bestehen meist nur in Mattigkeit, Appetitmangel, Neigung zu Kopf­
schmerz. Sehstorungen und Retinitis fehlen, ebenso Blutdrucksteigerung und 
Erhiihung des Rest-N. Die N·Ausscheidung ist normal, die NH -Ausscheidung 
normal (im Gegensatz zu den Nephritiden) oder sogar erhiiht. Das Blut ist etwas 
hydramisch, das Serum zeigt erhiihte NaCl-Werte. Die Odemfliissigkeit ist eiweiB· 
und NaCl·arm. Mitunter kommt es zu eklamptisch·uramischen Anfii.llen mit 
Steigerung des Cerebrospinaldrucks. In der Mehrzahl der FiiJIe ist die Prognose 
gut, indem nach vielmonatlicher Dauer die Odeme unter Eintritt einer starken Harn­
nut zuriickgehen und das Allgemeinbefinden sich wesentlich bessert, wogegen die 
Albuminurie noch lange Zeit weiter bestehen kann. Die Neigung zu Odemen besteht 
auchnoch spa.ter; interkurrente Erkrankungen sowie Diatfehler bringen oft von neuem 
wassersiichtige Anschwellungen hervor. Die Kranken sind auBer vor Diii.tfehIern vor 
allem.auch vor Hautinfektionen zu schiitzen, die leicht einen gefii.hrlichen Charakter 
annehmen kiinnen. Ungiinstiger Verlauf erfolgt auch bei Hinzutreten von Lungen. 
komplikationen sowie durch die bei dieser Form relativ ha.ufige Peritonitis. 

Ein groBer Teil der bei schwererTuberkulose, chronischenEiterungen, besonders 
der Knochen, bei Bronchiektasen und andern kachektischenZustii.nden bestehenden 
Nephrosen beruht auf Nierenamyloid. Die Symptome decken sich mit dem 
Bilde der genuinen Nephrose. Blutdrucksteigerung und Retinitis usw. werden 
stete vermiBt. Die spezielle Diagnose auf Amyloid ist mit Wahrscheinlichkeit nur 
bei gleichzeitigem Nachweis der gleichen Erkrankung an andern Organen (derbe 
Schwellung von MHz und Leber, diarrhoische und Fettstiihle) zu stellen. 

Die chronische Nephritis mit Herzhypertrophie nnd Blntdrucksteigerung 
ohne (jdeme bildet die haufigste Form der chronischen Nierenleiden. 
Die Krankheit entwickelt sich meist schIeichend; eine Ursache ist oft 
nicht ausfindig zu machen. In manchen Fallen geht sie aus einer akuten 
Glomerulonephritis hervor. Der in der Regel triibe Ham zeigt meist 
normaJe Farbe und normales oder etwas erniedrigtes spezifisches Ge­
wicht. Meist besteht erhebliche Albuminurie. Das Sediment enthalt 
reichlich Zylinder, haufig verfettetes Material sowie oft in wechselnder 
Menge Erythrocyten und Nierenepithelien. ErhOhung des Blutdrucks 
ist in der Regel vorhanden, die Werte zeigen im Verlauf der Krankheit 
Schwankungen. Stets entwickelt sich Hypertrophie des linken Ventrikels. 
Retinitis albuminurica ist haufig, ebenso ErhOhung des Rest-N. Die 
N-Ausscheidung erfolgt unvollkommen. 

Anatomisch findet sich die sog. rote oder bunte Niere. Die riitlichen Flecke 
beruhen auf Blutungen, die gelblichen Partien auf Verfettung. Mikr·oskopisch 
bestehen stets Vera.nderungen an den Glomeruli und zwar teilweise Obliteration 
der Kapsel, Verodung und hyaline UmwandlWJ.g einzelner Schlingen, ferner fettige 
Deg~neration des Epithels der Kanii.lchen, die zum Teil atrophisch sind, sowie 
Blutungen und kleinzellige Infiltration im interstitiellen Gewebe. 
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Von dieser Form der chronischen Nephritis fiihren flieBende Ubergange 
zum klinischen und anatomischen Bilde der sekundaren Schrumpfniere. 

Therapie der chronischen Nephritis s. S. 418. 

Die Schrumpfniere (Nephrocirrhosis, Nephrosklerose, Granularatrophie 
der Nieren). 

Die Bezeichnung Schrumpfniere stellt einen Sammelbegriff fur die­
jenigen Nierenveranderungen dar, die infolge des Untergangs eines 
groBen Teiles des Rindenparenchyms und des Ersatzes desselben durch 
schrumpfendes Narbengewebe zu einer Reduktion der GroBe der Nieren, 
speziell der Rinde fuhren. Letztere kann dabei auf eine Dicke von 
wenigen Millimetern reduziert sein. Die Verodung des sezernierenden 
Nierengewebes kann einmal die Folge akuter oder subakuter bzw. reci­
divierender Nierenentzundungen (Glomerulonephritis) sein, deren End­
stadium sie darstellt. Diese Form ist die sog. sekundare Schrumpf­
niere 1. Dieser steht eine andere Art von Nierenschrumpfung gegenuber, 
bei welcher ein allmahlich fortschreitender Schwund des sezernierenden 
Parenchyms sich vollzieht, der auf einer progredienten arteriosklerotischen 
Veranderung der kleinen NierengefaBe (Arteriolosklerose) beruht: Ge­
nuine oder vascuHire (arteriolosklerotische) Schrumpfniere. 
Auch als Endstadium der Hydronephrose kommt Schrumpfniere vor. 

Anatomischer Refund: Die sekundii.re Schrumpfniere, die hii.ufig cine ltellere 
Farha besitzt (sog. weiBe Schrumpfniere), weist meist weniger hohe Schrump­
fungsgrade als die genuine Schrumpfniere auf. Letztere zeigt meist eine rot­
liche Farbe der Rinde (rote Schrumpfniere). Der VerodungsprozeB in der Rinde 
spielt sich in der Regel nicht gleicbmii.Big ab, so daB zwischen den vernarbten 
und geschrumpften Tellen noch intaktes oder weniger verii.ndertes Gewebe stehen 
bleibt oder es kommt zu vikariierender Hypertropbie einzelner Harnkanii.lchen. 
Daraus erklii.rt sich die hockrige Beschaffenheit der Oberflii.che del' Schrumpf­
nieren. Diase Granulierung pflegt namentlich bei del' genuinen Schrumpfniere 
besonders stark ausgepragt zu sein. Die Kapsel del' Scbrumpfnieren ist mit der 
Rinde verwachsen, so daB man sie nur mit Mtihe, oft nur sttickweise abzureiBen 
vermag. Histologisch findet sich neben derVerodung del' Glomeruli, die zum 
groBen Teil in hyaline Kugeln umgewandelt sind, und auBer Atrophie der 
Harnkanii.lchen eine erhebliche Wucherung des interstitiellen Bindegewebes, das 
zum Teil derben narbigen Charakter zeigt. Starkere Verii.nderungen der Blut­
gefaBe, insbesondere mit Wucherung del' Intima und Verengerung oder Ver­
schIuB des Lumens finden sich hauptsachlich bei der genuinen Schrumpfniere, 
hier namentlich an den kleinen Arterien, den Arteriolen und speziell an den 
Vasa afferentia. Bei manchen Formen del' vascularen Schrumpfniere beobachtet 
man auBerdem Zeichen entztindlicher Veranderung sowohl an den Glomeruli mit 
Zellwucherung an der Kapsel und dem GefaBknauel, als auch ausgedehntere Zell­
infiltrate im interstitiellen Gewebe. Diese Vereinigung von arteriosklerotischen 
mit entztindlichen Veranderungen der Nieren hat man als sog. maligne Sklerose 
bezeichnet. Beachtenswert ist schlieBlich, daB sich bei jeder Art von Schrumpf­
niere auf die Dauer eine tiber den ganzen KOl'per verbreitete Arteriosklerose nament· 
lich del' mittleren Arterien entwickelt. 

Von del' arteriolosklerotischen Form ist die arteriosklerotische Schrumpf­
niere zu unterscheiden, die bei Erkrankung groBerer Arterien sich entwickelt und 
bei der die Schrumpfung zu groberer Lappung der Nierenoberflii.che fiihrt. Klinisch 
macht diese' Form keine wesentlichen Erscheinungen, insbesondere keine Nieren­
insuffizienz. 

1 Die friiher angewendete Bezeichnung "interstitielle Nephritis" fiir Schrumpf-
niere ist unzutreffend und daher heute verlassen. . 
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Itiologie der Schrumpfniere: Die sekundare Schrumpfniere stellt 
das Endstadium vieler akuter und chronischer Nephritiden dar, wobei 
es sich stets um glomerulare oder giomeruio-tubulare Erkrankungen 
handelt 1. Ais Ursachen der genuinen Schrumpfniere sind vor aHem 
chronische Intoxikationen, in erster Linie Alkoholismus (Bier und Wein), 
die Gicht, chronische Bleivergiftung sowie ferner die Lues zu nennen. 
Die genuine Schrumpfniere befallt Manner haufiger als Frauen; sie 
bevorzugt das 5.-7. Jahrzehnt, doch kommt speziell die maligne Sklerose 
auch schon in wesentIich jiingeren Jahren vor. 

Krankheitsbild der Schru m pfniere: Die erste Entwicklung einer 
Schrumpfniere verlauft zunachst stets symptomenlos. Teils handelt 
es sich urn Individuen, die bis dahin anscheinend vollkommen gesund 
waren; teils ergibt die Anamnese friihere einmalige oder in Schiiben 
aufgetretene akute oder subakute Nephritiden. In anderen Fallen geht 
eine chronische Nephritis allmahlich in das Stadium der Schrumpfniere 
iiber. Subjektive Symptome konnen bisweilen jahrelang fehlen. In 
anderen Fallen bestehen haufig zeitweise auftretende Atemnot, voriiber­
gehendes KnochelOdem, mitunter hartnackiges, sich ofter wiederholendes 
Nasenbluten, desgleichen Eingenommensein des Kopfes, Kopfschmerzen 
sowie Schwindelanfalle und Appetitmangel. Aufmerksamen Patienten 
fallt ferner auf, daB sie namentlich nachts groBere Mengen Harn lassen 
miissen, der im Vergleich zu friiher eine sehr helle Farbe zeigt. 

Die Untersuchung ergibt charakteristische Veranderungen vor aHem 
seitens des Zirkulationsapparates wie beziiglich der Harnbe­
schaffenheit. Stets ist eine deutliche Herzhypertrophie speziell des 
linken Ventrikels mit stark hebendem SpitzenstoB und klappendem 
2. Aortenton vorhanden. RegelmaBig findet man eine betrachtliche 
Blutdrucksteigerung, die zum Teil exzessive Werte bis 200 und 250 mm 
und dariiber erreicht und dann bereits als solche anf das V orhandensein 
einer Schrumpfniere verdachtig ist (sog. we i B er Hochdruck im Gegen­
satz zum roten Hochdruck bei Hypertension, vgl. S. 195). 

Der Harn bei Schrumpfniere zeigt abgesehen von seiner hellen Farbe 
makroskopisch ein normales Aussehen. Seine Menge in 24 Stunden iiber­
steigt die Norm (bis 2-5 Liter und mehr). Charakteristisch ist das 
niedrige fixierte spezifische Gewicht, das sich in der Regel etwa zwischen 
1009 und h6chstens 1015 bewegt. Der EiweiBgehalt ist meist nur gering; 
bei der genuinen Schrumpfniere kann er sogar langere Zeit vollkommen 
fehlen, bei der sekundaren Schrumpfniere ist er haufig etwas groBer. 
Ebenso finden sich Formelemente im Sediment meist nur in sehr geringer 
Menge. Zylinder konnen bei der genuinen Schrumpfniere vollkommen 
fehlen, ebenso vermil3t man bei dieser stets Erythrocyten, die bei der 
sekundaren Schrumpfniere in geringer Anzahl ofter angetroffen werden. 
Gelegentlich kann es zu starkeren Nierenblutungen kommen. 

Besonderen Wert fiir die Diagnose hat der Ausfall der Konzentrationsprobe. 
Beim Durstversuch steigt das spez. Gew. nicht wie beim Gesunden entsprechend an, 
sondern nimmt nur wenig zu (Hyposthenurie) oder hii.lt sich bei schweren Fallen 
in den gleichen Grenzen wie vorher, ein Beweis dafiir, daB die Niere die Fahig­
keit, einen konzentrierten Ham zu liefern, eingebiiBt hat. Der Verdiinnungs-

1 Ob auch die anatomisch rein tubularen Erkrankungen (Nephrosen) in 
Schrumpfnieren iibergehen kiinnen, ist vorlaufig nicht genau bekannt. 

v. Domarus, Grunll1'iLl. 6. Auf!. 27 
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versuch fMlt dagegen, solange die Herzkraft nicht zu erla.hmen beginnt, anna.hernd 
normal aus unter entsprechendem Sinken des spez. Gew. bis auf etwa 1005, ebenso 
verhalt sich die Ausscheidung von NaG) normal. NaCI-Zulagen zu der Kost werden 
jedoch unter gll'ichzeitig vermebrter W88serausscheidung eliminiert. Ein ahnliches 
Verhalten zeigen iibrigens Cystennieren (vgl. S. 424). Auch die Alkalibelastung 
der Niere (vgl. S. 398) fMlt pathologisch aus. In den spateren Stadien, wo auch 
die Wasserausscheidung mangelhaft wird, kommt es zur Isosthenurie, bei der 
das spezifische Gewicht dauernd auf 1010-1011 fixiert bleibt. 

Die harnfahigen N -Bestandteile werden von der Schrumpfniere 
nur unvollkommen ausgeschieden. 

Der Rest-N des Serums ist hii.ufig, namentlich in den spateren Stadien erhOht 
und eine Harnstoffzulage zur Kost wird verzogert ausgeschieden. Vor allem sind 
femer die aromatischen Korper im Serum (S. 398) stark vermebrt. Znnii.chst vermag 
sich der Korper bei maBigen N-Mengen in der Nahrung dadurch der N-Scblacken 
zu entledigen, daB er dieselben mit Hilfe einer groBeren Harnflut ausschwemmt. 

~olange die Insuffizienz der Nieren durch die Polyurie kompensiert 
wird, kann das Allgemeinbefinden vollkommen befriedigend sein. 1m 
weiteren V erIa uf stellt sich indessen stets eine Reihe von Zeichen eines 
zunehmenden Verfalles ein, der zu chronischem Nierensiechtum fiihrt. Die 
Kranken bekommen ein fahles Aussehen, werden anamisch und magern 
stark abo Oft besteht ein deutlicher Exophthalmus. Sehr haufig finden sich 
die friiher (S.404) beschriebenen charakteristischen Augenhintergrunds­
veranderungen. ~ie sind in manchen Fallen ein Friihsymptom. Schliefllich 
stellen sich in einem Teil der Falle die Symptome fortschreitender Herz­
insuffizienz ein mit Sinken der Harnmenge, Atemnot, Odemen, Galopp­
rhythmus, Herzdilatation, Anfallen von Lungenodem (bisweilen nament­
lich nachts), denen der Patient schIieBlich erliegt. In andern Fallen 
entwickelt sich das Bild der chronischen stillen Uramie (s. oben), in 
der der Patient langsam dem Tode entgegendammert, oder er wird 
plotzlich ohne Vorboten von der Uramie befallen. Eine groBe Zahl von 
Schrumpfnierenkranken endlich wird von einer A poplexie oder einem 
cerebralen Erweichungsherd ereilt und stirbt entweder im ersten apo­
plektischen Insult oder nach einer Reihe kleinerer Anfalle. Mitunter 
wird in derartigen Fallen erst bei der Sektion die Schrumpfniere als Ur­
sache der Hirnblutung entdeckt. 

Therapie der Nephritiden nnd Schrnmpfnieren. 
Die akute Nephritis erfordert vor allem strenge Bettruhe. Diese ist so lange 

notwend~, als EiweiB und Blut in groBeren Mengen ausgeschieden werden und 
solange Odeme bestehen. An erster Stelle stebt die diii.tetische Behandlung. 
Bei kriiftigen Individuen ist oft eine strenge Hunger- und Durstkur wii.hrend der 
ersten Tage von Erfol~: 1m iibrigen soil die Kost reizlos und insbesondere frei 
von den Stoffen sein, rue erfahrungsgemaB die Nieren schadigen. Verboten sind 
daher aIle Gewiirze, alkoholische Getranke sowie Speisen mit einem sta.rkeren 
Salzgehalt, desgleichen die Extraktivstoffe des Fleiscbes (Fleiscbbriihe usw.). 
Fleisch und Eier sind nur in beschrii.nktem MaB erlaubt, namentlich ist ersteres bei 
akuter Nephritis zunacbst ganz zu meiden; bei chronischen Nierenleiden ist auf 
gerin~e Fleischmengen auf die Dauer nicht ganz zu verzichten, da die reine 
Nierendiat schlieBlich am Widerwillen und der Inappetenz der Patienten scheitert. 
Ein Unterschied zwischen dunklem, und weiBem Fleisch besteht hierbei nicht; 
dagegen ist gekochtem Fleisch vor gebratenem der Vorzug zu geben. 

1m einzelnen richtet sich weiter die Diat nach der Art der Nierenerkrankung, 
insbesondere nach der Art der Funktionsstorung. Bei hydropischen Nierenleiden 
ist die Fliissigkeitszufuhr, aber ebemo auch die Salzzufuhr nach Moglichkeit 
einzuschrii.nken. Daher sind in solchen Fallen weder Milcbkuren noch d88 haufig 
geiibte Trinken groBer Mengen von Mineralw88ser am Platz. Man gibt als Getrii.nk 
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hOchstens 3/, Liter FliissigkE"it pro die, zumal die iibrigen Speisen reichlich 
WIIBSer, die Breispeisen etwa 75%, Obst und Gemiise fast 100% ihres Gewichtes 
Wasser enthalten. Die NaCI-Zufuhr solI 5 g pro die, bei stark hydropischen 
Fillen 2 g nicht iibersteigen (1 Liter Milch = 1,6 NaCI; 100 g Brot = 1,0 NaCI). Bei 
nachgewiesener Retention von N-Schla.cken (erhOhter Rest-N) wird man die Ei­
weiJ3zufuhr auf ein MindestmaJ3 von etwa 50-30 g pro die herabsetzen (Eier, 
weiBer K.ii.se, PflanzeneiweiJ3) und das Nahrungsbediirfnis im iibrigen durch N-freie 
Kost befriedigen_ Ofter bewihrt sich bier die Einschaltung von Hungertagen 
(Gemiise-, ObsttagE", keine EiweiBtrager). 

Gelingt es durch bloBe Diat und Bettruhe nicht, die Odeme zum Schwinden 
zu bringen, so kann man bei intaktem Zirkulationsapparat eine S c h wi tz -
prozed ur im Bett versuchen (trockene Hitze mitteIs HeiJ3luftapparate oder 
Gliihlichtbogen, gleichzeitig reichlich heiJ3e Getrinke)_ Oft bleibt trotzdem die 
Diaphorese aus. Man kann dann eine intravenose Dextroseinfusion (200-300 ccm, 
25-30%) versuchen, desgleichen eine 5% Natr. bicarb.-Losung. 

Auch die Anwendung von Diuretica hl1.t nicht immer Erfolg. Bei akuter 
Nephritis ist im Interesse der Schonung der Niere auf sie zu verzi,..hten. Bei 
chronisch - hydropischen Nierenleiden versuche man evtI. das Diuretin 3 mal 
tii.glich 0,5, das aber hier oft versagt. Mehr Erfolg hat oft der Liquor Kal. acet. 
3-6 mal ta/Zlich 1 Teeloffel (wirksam ist hier das Kalium. das als Antagonist 
des Natriums die Wasserausscheidung fordert). .Bei den hartnii.ckil!;en Odemen 
der Nephrosen erweist sich mitunter Harnstoff aIs gutes unschadliches Diureticum: 
Urea puriss. anfangs 20 gin dem doppelten Quantum Wasser mit Fruchtsa.ft. spiiter 
tiglich, evtl. wochenlang. 3 mal 20-30 g pro die; Voranssetzung ist, daJ3 die Niere 
den N prompt ausscheidet. Giinstig wit'ken oft die Species diureticae (S. 422) 
sowie vor aHem BohnenhiiIsl'ntee (Decoct. cortic. fruct. phaseoli 120: 750; zweimal 
tiiglich eine Tasse). Nach Untersuchungen der neuesten Zeit beschrankt sich iibrigens 
die Wirkun/Z der Diuretica nicht auf die Niere, sondern sie iiben auch eine 
tlntquellende Wirkung auf die Gewebe aus. Ferner fordern die Diuretica oft 
gleichzeitig auch die Wasserausscheidung durch Haut und Lungen. B('i den der 
Therapie trotzenden Odemen denke man stets auch an die Moglichkcit ihres 
cardialen Ursprungs (Versuch mit Digitalis!). AlIe Hg. Priparate als Diuretica 
wie Kalomel oder Salyr!!an nsw. sind streng kontraindiziert. Mitunter wirkt 
Diathermie der Nieren giinstig. 

Hochgradige Odeme, die auf andere Weise nicht weichen, miissen mechanisch 
entleert werden, entweder durch Einstechen von Curschmannschen Trokars ins 
Unterhautzellgewebe der Ober- und Unterschenkel oder durch multiple Scarifica­
tionen der Haut der Unterschenkei. In beiden Fallen ist wegen der nicht unerhl'b­
lichen Infektions/Zefahr ffir peinliche Asepsis zu sorgen (Jodierung der Haut; 
empfehlenswert ist Einreiben mit 2% Collar/Zolsalbe I Tag vor dem Eingriff). Es 
konnen auf diese Weise in 24 Stunden viele Liter Odemflussigkeit abflieJ3en. Be­
ziiglich der Dekapsulation bei Anurie vgl. unten. Die oft bei Ausheilung akuter 
Nephritiden noch Wochen und Monate weiterbestehende Ausscheidung gerinp:er 
EiweiBmengen und vereinzelter Erythrocyten ist bei im iibrigen gutem Allgemein­
befinden kein Grund ffir dauernde Bettruhe. Dagegen empfiehlt sich eine taglich 
ffir mehrere Stunden durchgefiihrte Liegekur unter Fortsetzung der genannten 
diatetischen Behandlung und Schutz gegen Erkii.ltung wie tiberanstrengungen. 

Schru mpfnierenkranke sind im allgemeinen na.ch den gleichen Grundsatzen 
wie Herzkranke zu behandeln. Jedoch ist hier die Fliissigkeitszufuhr reichlicher 
zu bemessen, im iibrigen der Organismus korperlich und geistig zu schonen. Vor­
sicht ibt gegeniiber Jod zu beobachten, das oft schlecht ausa:eschieden wird. Gegen 
die durch die Hypertonie verursa.chten Beschwerden wirken ofter wiederholte 
Aderlasse meist giinstig, bisweilen auch gelegentlich die sog. Ableitung nach dem 
Darm in Form von Purgantien (Sennainfus, Bittersalz). Bei mangelhafter Diurese 
sind die Diuretica. der Purinreihe (S. 422) sowie Novasurol bzw. Salyrgan erlaubt. 
Stets hat femer die Behandlung den ersten Zeichen einer HE"rzinsuffizienz Rechnung 
zu tragen (vgl. S.182). Anfalle von Atemnot bzw. renalem .. Asthma" (LungenOdem) 
lassen sich oft durch 0,5 mg Strophanthin intraveniis rechtzeitig coupieren. Bei 
Schwangerschaftsniere bekimpft man zunii.chst nur die Odeme. Unter­
brechung der Graviditii.t kommt nur, 8 bgesehen von Eklampsie, bei progredienter 
Retinitis albuminurica sowie bei sehr hochgradigem, auf a.ndere Weise nicht 
einzudimmendem Hydrops in Frage. 

27* 
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Bei den luetischen Nepbropatbien besteht die auBerst vorsichtig und tastend 
durchzufiibrende Therapie in Neosalvarsan, Jodkali 0,5-1,0 pro die (nach 
vorberiger Untersuchung des Ausscheidungsvermogens fiir Jod, vgl. S. 399) und 
Hg-Scbmierkur (Beginn mit 2 g). E~ ist dies der einzige Fall, wo bei einer Nieren­
erkrankung die Hg-Medikation erlaubt ist. 

Fiir kli matische N ach kuren eignet sich fiir Nierenkranke trockenes sonniges 
und windstilles Klima (Wiistenklima, sonniges Hochgebirgsklima). 

Die Tb~r31lie dl'r Uramil' richtet sicb nach dem Typus derselben. Bei der ekla m­
ptischen Form sind prophylaktiscb moglichste Einschrankung der Fliissigkeits­
zufuhr (Trockenkost), oft einige Hungertage am Platz. Bei Ausbruch der AnfalIe 
sind Lumbalpunktionen bis zum Sinken des Spinaldrucks auf normale Werte vor­
zunehmen; zur Berubigung Sedativa, z. B. Morphium oder Chloralhydrat (2,0 in Mucil. 
Salep 60,0, auf einmal als Clysma); evtl. bei starker Haufung der Anfii.lleChloroform· 
narkose. Besondere Aufmerksamkeit erheischt der Zirkulationsapparat (Coffein, 
Campher, Hexeton. Digitalis, Strophanthin). Bei der azota mischen Uramie sind 
vor aHem groBe Aderlasse von 300-500 cern indiziert, denen man eine Infusion von 
physiologischer NaCI- Losung oder besser einer 4,5 0/ 0 Dextroselosung folgen laBt. 
Auch bier sind Herzexcitantien notwendig. Bei noch leistungsfii.higem Zirkulations­
apparat empfiehlt sich ferner der Versuch mit einer Schwitzprozedur im Bett unter 
reichlicher Zufuhr von heiBen Getrankpn. doch versagt dies Verfahren nicht selten. 
Hei Henommenheit laues Had mit kalten UbergieBungen. Gegen die uramische 
Dyspepsie empfiehlt sich verdiinnte Salzsaure 3 mal taglich 15 Tropfen in Wasser. 
Therapie des Lungenodems vgl. R. 250. Die in Fallen akuter Uramie empfohlene 
operative Spaltung der Nierenkapsel (Dekapsulation) zur Befreiung des Organs 
von dem schadlichen, durch seine Schwellung vcrursachten Druck hat in einzelnen 
Fallen Erfolg. Vorher versuche man die Diathermic der Xieren. 

Eine eigentliche allgemeine Prophylaxe der Nierenentziindungen gibt es nicht, 
abgesehen von der durch Alkohol, Lues sowie Blei bewirkten Nierenschadigung. 
Bei der recidivierenden hamorrhagischen Nephritis gelingt es mitunter, durch Ent­
fernung des ursachlichen Infektionsherdes (Tonsillen, Alveolarpyorrhoe, Heilung 
impetiginoser Hauterkrankungen usw.) das Leiden zur Ausheilung zu bringen. 1m 
iibrigen muB sich die Prophylaxe auf diejenige gegen weitere y'erschlimmerungen, 
und zwar auf das Vermeiden von Erkaltungen, korperlichen Uberanstrengungen, 
sowie die Schonung der Nieren durch entsprechende Lebensweise beschranken. 

Orthostatische (zyklische) Albuminurie. 
In der Pubertat, mitunter auch schon bei jiingeren Kindern, seltener bei Er­

wachsenen beobachtet man Albuminurien, deren Auftreten von der Korperhaltung 
abhangig ist. Derartige Individuen zeigen geringen, bisweilen auch starkeren 
EiweiBgehalt bereits wenige Minuten, nachdem sie aus der horizontalen in die 
aufrechte Haltung iibergegangen sind, wahrend sie im Liegen eiweiBfrei sind. Das 
Wesentliche dabei ist die bei diesen Fallen im Stehen sich geltend machende starke 
Lordose der Lendenwirbelsaule, die wahrscheinlich eine venose Stauung der Niere 
zur Folge hat. Daher tritt die Albuminurie auch im Liegen auf, weIUl dabei kiinstlich 
eine Lordose hervorgerufen wird. In der Regel handelt es sich urn blasse nervose, 
asthenische Individuen, die oft ein Tropfenherz, niedrigen Blutdruck, vasomotori· 
sche Erregbarkeit, Neigung zu Ohnmachten, Superaciditat sowie spastische Obstipa­
tion aufweisen. In man chen Fallen tritt die Albuminurie nach seelischen Auf·· 
regungen starker hervor. Bisweilen ist eine latente Tuberkulose vorhanden (daher 
stammt die Bezeichnung "pratuberkulose" Albuminurie). Der Ham enthalt meist 
auch den schon in der Kalte durch Essigsaure fallbaren EiweiBkorper (vgl. S. 400). 
Das Sediment zeigt sehr baufig zahlreiche Oxalat-, Phosphat- und Uratkrystalle (vgl. 
S. 432), mitunter vereinzelt Zylinder, ferner bisweilen in groBer Mengedesquamierte 
run de Epitheli.E!n. Verschlechterung des Allgemeinbefindens sowie starke korperliche 
oder geistige.Ubermiidung bringt mitunter die bis dahin latente Storung erst zum 
Vorschein. Ofter beobachtet man bei den mit der Anomalie behafteten Individuen 
einen starken Wechsel der Pulsfrequenz beim Ubergang von der horizontalen 
in die aufrechte Korperstellung. 

Die Kenntnis der orthostatischen Albuminurie ist deshalb wichtig, weil sie 
zur Verwechslung mit ernsten Nierenleiden fiihren kann, wiewohl sie viillig harmlos 
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ist. Allerdings konnen auch echte Nephritiden im Ausheilungsstadium zeit weise eine 
zyklische Albuminurie zeigen. Hier entscheidet u. a. die Anamnese bzw. der Sedi. 
mentbefund (Erythrocyten). In zweifelhaften Fa.llen nehme man eine genaue 
Funktionspriifung vor. Die Prognose der orthostatischen Albuminurie ist gut, ein 
Vbergang in echte Nephritis kommt nicht vor. Individuen mit orthostatischer 
Albuminurie sind nicht alB Nierenkranke zu behandeln (keine Liegekur, keine Nieren· 
diiiot); notwendig ist dagegen vor allem Hebung des Allgemeinzustandes, Kraf· 
tigung der Muskulatur durch reichliche Betatigung im Fraien, Schutz vor "Ober· 
anstrengung, vorsichtige Abhartung. 

Sfauungsniere. 
Bei Versagen der Herzkraft treten Storungen der Nierenfunktion oft 

schon friihzeitig auf, do. die Nieren gegeniiber dar, infolge der Stauung 
im groBen Kreislauf und der Uberfiillung der Venen zur Geltung kommen· 
den Verlangsamung der Blutzirkulation gemaB ihrem starken Sauerstoff­
bediirfnis besonders empfindlich sind. Wahrend eine kurzdauernde 
Stauung sich nur durch voriibergehende Funktionsstorungen verrat, 
hat eine langer anhaltende Zirkulationsstorung charakteristische ana­
tomische Veranderungen zur Folge. 

Die Stauungsniere prii.sentiert sich alB ein etwas vergroBertes derbes, auf der 
Schnittnii.che cyanotisches Organ mit sehr scharfer Abgrenzung von Rinde und 
Mark. l\fikroskopisch findet man abgesehen von praller Fiillung der GefaBe intakte 
Glomeruli und Harnkanii.lchen. nach langer bestehender Stauung dagegen Ver· 
mehrung des interstitiellen Bindegewebes. 

Der leichteste Grad der Zirkulationsstorung der Niere ist die bereits 
friiher (S. 155) erwahnte sog. Nykturie, d. h. eine nachtliche Vermehrung 
der Harnmenge bei Sinken derselben tagsiiber. Bei der ausgepragten 
Stauungsniere ist der Harn dunkel, von geringer Menge und hohem 
spezifischem Gewicht (lO30 und dariiber). Oft findet sich reichlich Ziegel. 
mehlsediment. Stets ist EiweiB vorhanden, meist 1-2% 0 (nicht mehr als 
etwa 3%0)' gelegentlich werden allerdings betrachtliche EiweiBmengen 
ausgeschieden, ebenso finden sich Zylinder und Erythrocyten wie bei 
echter Nephritis, jedoch meist nur in geringer Anzahl. Der NaCl·Gehalt 
des Hams ist vermindert. Der Rest-N im Serum ist, wenn iiberhaupt, 
nur wenig erhoht. Mitunter wird iiber Schmerzen in der Nierengegend 
geklagt. Die fiir Nephritis charakteristischen Augenhintergrundsver­
anderungen fehlen stets. Der Wasserversuch sowie die Belastung mit 
NaCI werden ungeniigend erledigt, Harnstoff wird dagegen normal aus­
geschieden. Blutdrucksteigerung kommt durch die Stauungsniere als 
solche allein nicht zustande. 

Die Neigung zur Entwicklung einer Stauungsniere ist individuell 
verschieden, so daB manche Kranke mit maBig starker Herzinsuffizienz 
bereits deutliche Symptome einer Stauungsniere zeigen, die bei andern 
Patienten trotz starkerer Zirkulationsstorung vermiBt werden. Der Ver· 
lauf der Nierenerscheinungen hangt von dem Grundleiden, der Herz­
schwache abo Oft ist erstes Zeichen der Besserung der letzteren Zunahme 
der Harnmenge mit Sinken des spezifischen Gewichts. In den Endstadien 
der Stauungsniere kann es zu betrachtlicher Retention harnfahiger 
Substanzen und Erniedrigung des spezifischen Gewichts kommen. 

Bei ausgebildetem Krankheitsbild ist es mitunter schwierig zu entscheiden, 
ob eine prima.re Herzschwii.che und sekundii.r Stauungsniere vorliegt oder ob urn­
gekehrt das Grundleiden eine Nephritis mit daran anschlieBender Herzinsuffizienz 
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ist. Auch die Nephrosen mit ihrem hohem spez. Gewicht kommen differential­
diagnostisch in Frage. Hier entscheidet die Anamnese (Herzkll!<ppenfehler usw.), 
ferner das Fehlen starkerer Rest-N-ErhOhung und der Retinitis, das Verhalten 
des spezifischen Gewichts des Hams und nicht zuletzt das prompte Reagieren de~ 
Stauungsniere auf Digitalis. Wird statt des hochgestellten dunklen Hams bel 
Herzinsuffizienz heller Harn entleert, so ist da.s auf Niereninsuffizienz sehr ver­
dachtig (vgl. S. 395 u. 399). 

Therapie: Cardiotonica (Digitalis, Strophanthus); Beschrankung der Wasser­
und Salzzufuhr, evtl. einige Tage Trockenkost. 1m Gegensatz zu den Nephritiden 
sind hier die verschiedenen Diuretica sehr wirksam: Diuretin 4-6 mal taglich 0,5, 
Theacylon 3-5mal taglich 1,0. Theocin jeden 2. Tag 2-3mal taglic~ 0,15-0,3; 
Euphyllin intravenos, ferner Novasurol, besser Salyrgan aIle 5 Tage le 1-2 ccm 
intramuskular bzw. intravenos, Harnstoff (vgl. S. 419), schlieBlich auch Species 
diuretic. (Rad. levistic., ononid., liquirit., fruct. juniperi ail 1 EBloffel auf 2 Tassen 
Wasser) sowie Bohnenhiilsen-Tee (vgl. S. 419) 2 mal taglich 1 Tasse. Mitunter 
kommt die Digitaliswirkung erst voll zur Geltung, nachdem die Diurese unter 
dem EinfluB der Diuretica. in Ga.ng gekommen ist. 

Niereninfarkt (Nierenembolie). 
Anamische Niereninfarkte entstehen durch Verschleppung von 

blandem embolischem Material aus dem linken Herzen in die Nieren­
arterien; diese sind Endarterien. 

Der Infarkt hat die Form eines Keils, dessen Spitze in die Tiefe des Organs reicht, 
wa.hrend die Basis an der Oberflache der Niere liegt. Innerhalb des Infarktes ent­
steht eine Koagulationsnekrose des Parenchyms, an die sich spii.ter eine binde­
gewebige Organisation mit Narbenbildung und hyaliner VerOdung der Glomeruli 
anschlieBt. Die linke Niere wird hii.ufiger befallen. Oft entstehen multiple Infarkte. 

Klinisch kann der Niereninfarkt vollkommen symptomlos. verlaufen 
und erst bei der Autopsie entdeckt werden. In andern Fallen ermoglichen 
die klinischen Erscheinungen eine Diagnose. Dazu geh6ren p16tzlich 
auftretender Schmerz in der Nierengegend wie bei Nierensteinen sowie 
Hamaturie, mitunter Pulsbeschleunigung. Ausstrahlende Schmerzen 
sowie Schmerzhaftigkeit der Hoden fehlen. Harnmenge und Nieren­
funktion zeigen keine Abweichung von der Norm. Eine spezielle Therapie 
kommt nicht in Frage. 

Bei maligner (septischer) Endocarditis gestaltet sich das Bild 
der Nierenembolie dadurch anders, daB es sich um infizierte Emboli 
handelt. Die mit ihnen in die Nieren verschleppten Bakterien bewirken 
im Parenchym haufig multiple miliare Abscesse, die auf dem Sektions­
tisch als stecknadelkopfgroBe, von rotem Saum umgebene Herdchen 
in der Rinde beim Abziehen der Kapsel sichtbar werden. Eine derartige 
hamatogen entstandene eitrige embolische Nephritis (Nephritis 
apostematosa) findet sich oft bei Sepsis bzw. Pyamie. Bemerkt 
sei ubrigens, daB starker Leukocytengehalt des Hams bei Sepsis kein 
sicherer Beweis fur Nierenabscesse ist, da derselbe auch ohne diese 
vorkommt. 

Werden von den eingeschwemmten Bakterien nur einzelne GefaB­
knauel oder einzelne ihrer GefaBschlingen verstopft und sind die Keime 
wenig virulent, so entstehen keine Abscesse, sondern kleine multiple 
Entzundungsherde mit Nekrose einzelner Glomeruli oder nur vereinzelter 
Capillarschlingen, ferner Hamorrhagien sowie degenerative Veranderungen 
im Bereich der . benachbarten Harnkanalchen. Diese sog. embolische 
Herdnephritis findet sich besonders haufig bei der Streptococcus-viridans-
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Sepsis (vgl. S. 96), mitunter auch bei Infektionen mit Staphylococcen, 
Bacterium coli usw. Bisweilen fiihrt erst die embolische Herdnephritis 
auf die Diagnose der Sepsis hin. Die kIinischen Erscheinungen sind 
betrachtliche EiweiBausscheidung und Hamaturie, wahrend die iibrigen 
fiir Nephritis charakteristischen Symptome wie Blutdrucksteigerung, 
Retinitis, Rest-N-ErhOhung fehlen. Die Nierenfunktion ist infolge del' 
ausgedehnten, intakt bleibenden Teile des Nierenparenchyms normal. 
Die meist vorhandene Verminderung del' Harnmenge erklart sich durch 
das gleichzeitig bestehende Fieber. 

Neoplasmen der Niere. 
Klinische Bedeutung haben nur die malignen Nierengeschwiilste. 

Der Haufigkeit nach spielen die sog. Hypernephrome eine besondere 
Rolle (etwa 75 0/ 0 aller Nierentumoren bei Erwachsenen). 

Es sind dies bis kleinapfelgroBe gelbliche Geschwiilste (auch Grawitzsche 
Tumoren genannt). Man hat ihre Entstehung durch Wucherung von in die 
Nierenrinde versprengten Keirnen von Nebennierengewebe, die sich oft in del' 
Niere finden, zu erklaren versucht, zumal die histologische Struktur del' Geschwiilste 
derjenigen del' Nebennierenrinde entspricht. Chal'akteristisch ist del' Reichtum 
an diinnwandigen GefaBen mit einer daraus erklarlichen Neigung zu Blutungen; 
auch haben die Tumoren die Tendenz, in die benachbarten Venen einzubrechen 
und gelegentlich alB massive Geschwulstsa.ule bis hoch hinauf in die Vena cava 
inferior, ja bis in den reohten Vorhof hineinzuwaohsen. 

Andere maligne Nierentumorensind teils Sarkome, teils Carcinome, 
teils teratoide Mischgeschwiilste, bei denen es bemerkenswert ist, 
daB sie das Kindesalter bevorzugen. 

KIinisch sind die Nierentumoren hauptsachlich durch drei Sym­
ptome ausgezeichnet: die intermittierende Hamaturie, ferner Schmerzen 
sowie das Vorhandensein einer palpablen Geschwulst. Oft ist das erste 
Zeichen, das dem Patienten auffallt, die Blutung. Dieselbe kann ohne 
auBere Veranlassung, auch bei volliger Ruhe, ohne jede Beschwerde auf­
treten und plOtzlich wieder verschwinden. Sie wird von Frauen bisweilen 
mit del' menstruellen Blutung verwechselt. Gleichzeitig mit del' Hamaturie 
konnen EiweiB und Zylinder auftreten, die spateI' wieder verschwinden. 
Bei Kindern wird die Hamaturie meist vermiBt. Mitunter enthalt del' 
Harn auch eigentiimliche, dicken Tripperfaden ahnliche odeI' regenwul'm­
al'tige Gerinnsel. Schmel'zen k6nnen dauernd fehlen; in andern Fallen 
besteht dumpfer Druck in del' Nierengegend odeI' sogar heftiger neuralgie­
artiger Schmerz. Harndrang fehlt in del' Regel. Bei geniigender GroBe 
ist del' Tumor auch stets palpatorisch nachweisbar. Insbesondere bei 
Kindern kann er sehr betrachtliche Dimensionen annehmen. Die Tu­
moren der rechten Niere lassen sich oft friiher als die del' linken fiihlen. In 
unklaren Fallen bediene man sich del' StoBpalpation von hinten her 
unter gleichzeitiger Palpation von vorn mit del' andern Hand. Auch 
stelle man die Lage des Colon ascendens bzw. descendens zur Niere durch 
Luftaufblahung sowie Rontgenuntersuchung und Kontrasteinlauf fest; 
del' Darm liegt stets VOl' dem Tumor. Mitunter bewirken Nierentumoren 
Fieber. Beachtenswert sind schlieBlich eigentiimliche, speziell bei Hyper­
nephromen bisweilen vorkommende Symptome, namlich Glycosurie, 
ferner Blutdrucksteigerung sowie addisonartige Hautpigmentierungen; 
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ziemlich selten ist der Befund groBer glykogenhaltiger Tumorzellen im 
Harnsediment. 

Die Hypernephrome konnen sich lange Zeit wie gutartige Gesohwiilste 
verhalten, bis sie plotzlich malignen Charakter mit sohrankenlosem 
Wachstum zeigen. Infolge des oben beschriebenen Einbruohs in die 
Venen kann sioh schnell ein enormer Hydrops der unteren Korperhalfte 
mit Asoites und praller Fiillung der Hautvenen entwickeln. Auoh Para­
plegien duroh Kompression des Riiokenmarks und schlieBlioh rel8.tiv 
haufig Metastasen in anderen Organen, insbesondere auoh in den Knoohen 
(Rontgen!) und in der Lunge (hamorrhagisches Sputum) kommen bei 
Hypernephrom vor (vgl. auch S. 459). 

Fiir die Diagnose der Nierentumoren ist es wichtig, daB bei der Dreiglaserprobe 
wa.hrend der Rlutung aJIe 3 Proben den gleichen Blutgehalt zeigen und daB ferner 
mitunOOr auch in der blutungsfreien Zeit mikroskopisch vereinzelte Erythro­
cyten im Sediment zu finden sind. Das Fehlen groJ3erer Leukocytenmengen 
spricht gegen Nierentuberkulose. Infolge von Kompression der Vena spermatic a wird 
gelegentlich eine gleichseitige Varicocele beobachoot. In allen zweifelhaften Fillen 
ist die Cystoskopie und der UreOOrenkatbeterismus anzuwenden (letzterer vor aJIem 
auch zur Entscheidung der Frage der Zul.iissigkeit der operativen Entfernung der 
Niere) sowie die Rontgenunoorsuchung der Nieren mitOOls Uroselektan oder Abrodil. 

Auch die angeborene Cystenniere bun das Bild des Nierentumors hervorrufen. 
Die Palpation ergibt oft eine unebene, gebuckelte Geschwulst. Haufig besteht 
die Anomalie beiderseitig. Hereditares Vorkommen wird beobachtet. Der 
Symptomenkomplex erinnert an den der Schrumpfniere: Polyurie, Herabsetzung 
des Konzentriervermogens, geringe Albuminurie, kein Sediment, bisweiien Hii.mat­
urie, Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie, welch letztere jedoch bemerkens­
werterweise trotz starker· Azotamie bier fehlen konnen. Manchmal treten Kolik­
anfiille wie bei Nierensteinen auf. Mit Cystennieren vergesellschaftet kommt 
bisweilen Cystenleber vor. 

Ala Theraple der Nierentumoren kommt (die Cystenniere ausgenommen) 
ausschllelllich die chirurgische Entfernung des erkrankten Organs in Frage, die 
jedoch nur bei den Hypemephromen gewisse Aussicht auf Dauererfolg ha.t und auch 
hier oft infolge nicht rechtzeitiger DiagnosensOOllung zu spat kommt. 

Ren mobilis (Nephroptose, Wanderniere). 
Die normale Beweglichkeit der Niere, und zwar mit der Atmung, ist nur gering­

fiigig. Dagegen wird die Niere bei Erschlaffung ihres bindegewebigen Aufhange­
apparates sowie infolge von Schwund des die Niere umgebenden FettpolaOOrs, 
speziell des sie stiitzenden Fettgewebspfropfes zwischen den Blattern der tiefen 
Bauchfascie (vgl. S. 394) oft I).bnorm beweglich und gleioot alsdIJ.un bei aufrechter 
Korperhaltung aus ihrem Lager herab. Das wird hauptsii.chlich bei der rechOOn 
Niere beobachtet und kommt llIJ.mentlich beim weiblichen Geschlecht vor, bei 
welchem ohnehin die dlJ.s Nierenlager biidende Nische £lacher als beirn Manne ist. 
Wie bei der Enteroptose (S. 3U3) handelt es sich einmal um einen erworbenen 
Zusmnd infolge starker Verringerung der abdominellen Fettmassen (z. B. ala FoIge 
einer Entfettungskur) oder um die Begleioorscheinung einer Erschla.ffung der 
Bauchdecken mit Hangebauch wie z. B. bei Multiparen; friiher wurde auch starkes 
Schniiren als Ursache angeschuldigt. Andererseits kann es als Analogon der 
virginellen Ptose (S. 354) ein Teiisymptom einer konstitutionellen Anomalie sein, 
wie sie im sog. Stillerschen Habitus (vgl. S. 314) zum Ausdruck kommt. Daher 
ist sie oft mit allgemeiner Enteroptose verbunden. Haufig besteht Psycbasthenie. 
Die abnorme Beweglichkeit der Niere ist durch die Palpl).tion festzustellen. Bei 
bimanueller Untersuchung gelingt es, wenn die Patienten tief atmen, namentlich 
bei Ausiibung eines starkeren Drnckes von hinten her in der Lendengegend, die 
Niere durch die Bauchdecken ala rundllches glattes Organ zu fiihlen, das wahrend 
der Exspiration im Gegensatz zur Leber und Gallenblase sich in seiner Stellung 
fixieren lallt, ohne in die 1).100 Lage zuriickzukehren. Lallt ma.n das Organ los, 



Ren mobilis. Die Sackniere. 425 

so begibt es sich beirn Liegen wieder in seine norma~e Lage zuriick 1. Ubergang 
in die aufrechte Haltung, insbesondere auch mehrmaliges Springen laBt die Niere 
wieder herabgleiten. Linksseitige Ptose wird nur bei gleichzeitig vorhandener 
Senkung der rechten Niere beobachtet, wahrend letztere auch allein vorkommt. 
Rei hOheren Graden von Wanderniere zeigt das Organ auch erhebliche seitliche 
Beweglichkeit, die namentlich an Exkursionen des unteren Poles bemerkbar wird, 
wobei die Niere indessen fast nie die Mittellinie iiberschreitet. 

In vielen Fallen ist den Patienten das Vorhandensein ihrer Wanderniere nicht 
bewuBt; mitunter bestehen leichte Beschwerden wie Ziehen oder Druck in der 
Nierengegend, die zum Teil in das Bein ausstrahlen. Hau£ig ist ein Teil der KJagen 
nur auf die allgemeine konstitutionelle Asthenie zu beziehen. Werden die Kranken 
durch den Arzt auf die Nierensenkung aufmerksam gemacht, so auBert dann ein 
Teil von iImen ofter allerhand Beschwerden, die groBtenteils psychogener Natur 
sind. Bei hochgradiger Beweglichkeit der Niere kann es indessen, wenn auch selten, 
namentlich nach schwerer korperlicher Arbeit zu emsten Erscheinungen wie heftigen 
Koliken, Brechreiz und peritonitisartigen Symptomen (Meteorismus, Bauch­
deckenspannung) kommen. Hierbei handelt es sich wahrscheinlich urn eine voriiber­
gehende Abknickung des Ureters und der NierenhiIusge£ii.Be bzw. urn eine inter­
mittierende Hydronephrose (s. unten); 

Die Therapie erreicht in der Mehrzahl der FaIle meist schon auf rein psychi­
schem Wege Erfolge durch die beruhigende Versicherung, daB es sich urn ein harm­
loses Leiden handle, was besonders dann notwendig ist, wenn vorher arztlicher­
seits dem Patienten die Diagnose mitgeteilt worden war. Bei starker Erschlaf£ung der 
Bauchdecken oder bei Fettschwund ist die gleiche Therapie am Platz wie bei 
Enteroptose (S. 354). Bei schr hochgradiger Nephroptose kommt evtl. die operative 
Fixierung der Niere (Nephropexie) in Frage. Zu vermeiden sind starke Erschiitte­
rung des Korpers (z. B. Reiten) sowie heftige korperliche Anstrengungen, nament­
lich schweres Hehen. 

Die Sackniere (Hydro- und Pyonephrose). 
Der sog. Sackniere liegt eine abnorme Ausdehnung des Nierenbeckens 

und der Nierenkelche zugrunde. Sie beruht stets auf Harnstauung 
infolge von Hindernissen im Bereich der harnableitenden Wege. Die 
haufigsten Hindernisse sind in den Ureteren steckengebliebene Steine, 
ferner Kompression der Ureteren durch Tumoren im Becken sowie 
durch den graviden oder retroflektierten Uterus, weiter Knickung des 
Harnleiters bei Wanderniere, Narbenstenosen nach Ulcerationen des 
Ureters (Tuberkulose, Steindecubitus oder Traumen), Verletzung des­
selben bei gynakologischen Operationen, selten auch als angeborene 
Anomalie in Form abnormer Faltenbildung oder abweichenden Ur­
sprungs des Harnleiters aus dem Nierenbecken, insbesondere eines spitz­
winkligen Abgangs des ersteren mit ventilartigem VerschluB. Eine andere 
Art von Hindernissen ist im Bereich der Harnrohre lokalisiert. Dazu 
gehoren die Prostatahypertrophie, die Harnrohrenstrikturen sowie bis­
weilen die Phimose. Je nach dem Sitz des Hindernisses kommt es zu 
einseitiger oder doppelseitiger Entwicklung einer Sackniere_ Von Be­
deutung ist ferner die Tatsache, daB es weniger die plotzliche Ab­
sperrung des Harnabflusses, als vielmehr die chronische Erschwerung 
desselben oder intermittierender VerschluB der AbfluBwege sind, die 
zur Erweiterung des Nierenbeckens fiihren. Enthiilt letzteres nicht 

1 Es ist zu beachten, daB eine derartige griindliche Palpation der Nieren vor­
iibergehend zu Albuminurie, ja sogar zu mikroskopischerHamaturie fiihren kann. 
Zugleich bietet dies Phanomen na.chtraglich einen Beweis dafilr, daB das getastete 
Gebilde tatsachlich die Niere war. . . 
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infizierten Harn oder Sekrete des Nierenbeckens, also eine blande waBrige 
Fliissigkeit, so spricht man von Hydronephrose, wahrend der Inhalt 
der Pyonephrose eitrige Beschaffenheit zeigt. 

Die anatomischen Veranderungen besteben in einer zum Teil sehr betrii.cht­
lichen Erweiterung des Nierenbeckens, die u. a. mit Abplattung der Papillen 
einhergeht. 1m weiteren Verlauf entwickelt sich nacb vorbergehender Erweiterung 
der Harnkaniilchen eine Atropbie derselben, ferner eine Verodung der Glomeruli 
sowie Bindegewebsentwicklung mit konsekutiver Schrumpfung, die zum Bilde 
der sog. hydronephrotisehen Schrumpfniere fwen. Die Oberflii.cbe des 
Organs zeigt dabei oft eine eigentiimliche Buckelung. In extremen Fallen stellt 
die Niere schliel.llich einen mit mehreren Litern Fliissigkeit gefiillten Sack dar, 
dessen bindegewebige derbe Wand nur noch vereinzelte Reste von Nierengewebe 
erkennen lal.lt. 

Das Krankheitsbild verhiilt sich wechselnd je nach der Art des 
der Sackniere zugrunde liegenden Leidens. Auch gestaltet es sich 
verschieden, je nachdem der ProzeB intermittierend oder dauemd, 
beiderseitig oder einseitig ist, sowie ob eine Hydro- oder Pyonephrose 
vorliegt. Hydronephrosen maBigen Grades bleiben bei Lebzeiten des 
Patienten oft v611ig latent. Auch eine gr6Bere Sackniere braucht, wenn sie 
konstant vorhanden ist, keine Beschwerden zu verursachen. 1m iibrigen 
gehort zu den objektiv nachweisbaren Symptomen in erster Linie 
das Bestehen eines Tumors, der zunachst nur den Eindruck einer maBig 
vergroBerten Niere erweckt, bei starkerer Ektasie aber die Dimensionen 
einer bis zu mannskopfgroBen Geschwulst annehmen kann, die sich nach 
unten bis ins Becken erstreckt, die Mittellinie iiberschreitet und den 
Leib vorwOlbt. Oft bestehen dann Druck und Vollegefiihl, durch die 
der Patient auf sein Leiden aufmerksam wird. Verschiebung des Tumors 
mit der Atmung beobachtet man bei rechter Sackniere, wahrend sie 
links meist fehlt. Charakteristische Merkmale sind derbe Konsistenz 
und haufig deutliche Fluktuation. Das Kolon liegt stets vor dem Tumor. 
Die Harnentleerung braucht bei einseitiger Sackniere nicht beeintrachtigt 
zu sein, zumal die andere Niere, normale Funktion vorausgesetzt, die 
kranke Niere vollkommen zu ersetzen vermag. Trotzdem ist auf die 
Dauer mit einer Uberlastung u~d Schadigung auch der gesunden Niere 
zu rechnen. Man unterscheidet offene und geschlossene Hydro­
nephrosen. Bei letzteren vermag der Ureterenkatheter nicht ins Nieren­
becken einzudringen. 

Ein besonderes Krankheitsbild entsteht bei der intermittierenden Hydro­
nephrose, die sich bei voriibergehender plOtzlicher Unwegsamkeit der Harnwege 
einstellt und nicht selten mit stiirmischen Erscheinungen verlauft. Unter Schiittel­
frost, Erbrechen Bowie haufig unter aufanglichem Harndrang treten heftige 
Schmerzen wie bei Nierensteinkoliken a.uf, und alsbald ist der charakteristische 
Tumor zu fiihlen. Das Abklingen des Anfalls ist von einer grol.leren Harnflut 
sowie von Verschwinden des Nierentumors begleitet. In manchen Fallen, in denen 
der genannte Symptomenkomplex fehlt, verrat sich die intermittierende Hydro­
nephrose lediglich durch periodisches V orhandensein des cystiscben Tumors, dessen 
Natur aus seinem pliitzlicben Auftreten und ebensolchem Verschwinden zu 
erkennen ist. 

Bei langerem Bestehen einer doppelseitigen Sackniere, mitunter auch 
bei einseitiger Hydronephrose, kommt es zuweilen zu Blutdruck­
steigerung sowie zu Hypertrophie des linken Ventrikels, was sich aus 
der fortschreitenden Reduktion des Nierenparenchyms und der dadurch 
verursachten Retention harnfahiger Substanzen erklart, und zahlreiche 
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FaIle von Prostatahypertrophie oder von Beckentullloren mit beider­
seitiger Hydronephrose gehen schlieBlich an einer Uramie zugrunde. 
Vollstandiger VerschluB der Harnleiter ffihrt innerhalb weniger Tage 
zum Exitus. 

Pyonephrosen sind durch fieberhaften Verlauf, mitunter mit 
Schfittelfrost gekennzeichnet und zeigen im allgemeinen ein schwereres 
Bild als nichtinfizierte Hydronephrosen. Sie kommen nicht selten 
wahrend der Graviditat vor. Charakteristisch ffir sie ist, daB wahrend 
des Bestehens der Krankheitserscheinungen der Harn klar ist, wahrend 
er von dem Augenblick des Abflusses des Eiters und des Nachlassens 
des Fiebers triibe wird und massenhaft Leukocyten enthalt. Bei langerem 
Bestehen einer Pyonephrose greift der EiterungsprozeB auch auf das 
Nierenparenchym fiber. 

Fiir die Diagnose der nichtinfizierten, offenen Hydronephrose kann die 
Rontgenuntersuchung des mitteIs Ureterenkatheters mit Kontrastmasse, z. B. mit 
Bromkaliliisung oder besser mit Uroselectan gefiillten Nierenbeckens herangezogen 
werden (sog. Pyelographie), die dessen Erweiterung deutlich erkennen laBt. Bei ge­
schlossener Hydronephrose vermiBt man bei der cystoskopischen Untersuchung 
den Austritt des Harns aus dem Ureterostium der kranken Seite (noch deutlicher 
wird dies gegeniiber der gesunden Seite bei vorheriger Injektion von Indigocarmin 
(vgl. S. 399). Zur Abgrenzung von Tumoren in der Nachbarschaft (Gallenblase, 
Milztumor) dient u. a. die Beriicksichtigung der Lage zum Kolon (Rontgenunter­
Buchung, Aufblahung des Darms); speziell bei linker Hydronephrose ist die Flexura 
coli sinistra an normaler Stelle hinter dem Rippenbogen oberhalb der Niere nachweis­
bar und das Kolon lauft vor der Niere herab. Milztumoren hingegen drangen die 
Flexur nach unten und medial herab und zeigen auBerdem einen scharfen unteren 
Rand. Die Probepunktion der Sackniere, die nicht ungefahrlich ist und stets nur 
vom Riicken her vorgenommen werden solI, ergibt in der Regel eine wasserklare 
Fliissigkeit mit einem spezifischem Gewicht unter 1020 (Unterscheidung von Ovarial­
cysten); sie enthii.lt Mufig Harnstoff sowie Spuren EiweiB. Auch der Nieren­
echinococcus (s. unten) kann eine Hydronephrose vortauschen. Die Unterscheidung 
zwischen Hydronephrose und Nephrolithiasis endlich beruht u. a. auf dem Vor­
handensein von Hamaturie bei dieser, wahrend sie bei ersterer nur ausnahmsweise 
beobachtet wird. 

Therapie: Bei intermittierender Hydronephrose infolge von Wanderniere 
gelingt es bisweilen, einfach durch Lagerung des Patienten die Abklemmung des 
Ureters infolge Zuriickgleitens der Niere in die richtige Lage zu beseitigen. In an­
deren Fallen (Steine usw.) bewirkt mitunter der Ureterenkatheterismus die Auf­
hebung der Harnsperre, anderenfalls kommt die operative Beseitigung des Hinder­
nisses in Frage_ Bei alten Hydronephrosen eriibrigt sich ein chirurgischer Eingriff 
infolge der bereits weit fortgeschrittenen VerOdung der Niere. Rei Pyonephrose 
ist der Ureterenkatheterismus mit Spiilung des Nierenbeckens zu versuchen. Bei 
geschlossener Pyonephrose ist chirurgische Therapie erforderlich, und zwar die 
Nephrotomie; die Entfemung der erkrankten Niere (Nephrektomie) ist nur bei 
normaler Funktion der anderen Niere erlaubt. Bei Auftreten des Leidens in der 
Schwangerschaft ist diese evtl. zu unterbrechen. Bei den Hydro- und Pyonephrosen 
im AnschluB an maligne Tumoren beschrankt man sich auf eine rein palliative 
Therapie. 

Parasiten der Niere. 
Unter den parasitii.ren Erkrankungen der Niere ist hier nur der relativ seltene 

Echinococcus der Niere zu nennen, der eine GeschwuIst bilden kann, die hei 
geniigender GroBe die S. 423 boschriebenen physikalischen Symptome hervorruft. 
Bei Durchbruch ins Nierenbecken treten Schmerzen wie bei Nephrolithiasis sowie 
Hamaturie auf, und der Harn enthiUt oft die S. 248 beschriebenen charakteristischen 
Bestandteile des Echinococcus. Vereiterung des Echinococcus, Verlegung der 
Hamwege, aber auch Ruptur mit Spontanheilung kommen vor. Therapeutisch 
kommt nur die operative Entfemung der GeschwuIst in Frage. Sonstige para.­
sitare Erkrankungen s. S. 445. 
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Kl'ankbeiten der hal'nableitendell Wege 
(Nierenbeeken, Harnleiter, Harnblase). 

Pyelitis (Nierenbeckenentzundung). 
Die Pyelitis ist eine nicht seltene Erkrankung; sie besteht in einer 

bakteriellen Entziindung des Nierenbeckens, die eine ascendierende 
oder descendierende ist. Oft entwickelt sie sich sekundar im AnschluB 
an infektiose Erkrankungen der Harnblase oder Harnrohre durch Auf­
steigen des infektiOsen Prozesses in das Nierenbecken. Diese sog. Cysto­
pyelitis kommt in chronischer Form ungemein haufig namentlich bei 
Prostatikern sowie bei Patienten mit Harnrohrenstrikturen vor, gelegent­
lich auch bei Phimosen, ferner bei verschiedenartigen Erkrankungen des 
Beckens, namentlich auch bei gynakologischen Affektionen, die zu einer 
Kompression der Harnleiter fiihren (Mufiger ist der rechte betroffen), so 
auch relativ haufig bei Graviditat und zwar infolge von Druck des 
Uterus sowie Hyperamie und Tonusabnahme der Bauchorgane. Eine 
weitere Ursache bilden im Nierenbecken oder in den Ureteren befind­
liche Konkremente, die sowohl infolge von Erschwerung des Harn­
abflusses als auch durch mechanische Lasionen Katarrhe des Nieren­
beckens hervorrufen (Pyelitis calculosa). Auch Blasenlahmung infolge 
von Riickenmarksleiden fiihrt haufig zu ascendierender Pyelitis. In 
allen diesen Fallen ist die Harnstauung mit daran anschlieBender Bak­
terienwucherung ein Moment, das die Entstehung der Krankheit fordert. 
Aber auch auf hamatogenem Wege konnen Pyelitiden infolge der 
Ausscheidung von Bakterien durch die Niere ins Nierenbecken entstehen. 
Mitunter besteht dann zugleich eine Erkrankung der Niere (Pyelo­
nephritis). 1m Verlauf schwerer Infektionskrankheiten, insbesondere bei 
Typhus sowie Pocken wird auch bisweilen eine Pyelitis beobachtet. 

Den bisher genannten Formen von Pyelitis stehen gewisse Pyelitiden 
gegeniiber, die sich ohne erkennbare Ursache entwickeln und klinisch 
ein selbstandiges Leiden darstellen. Derartige Formen werden vor 
aHem haufig beim w"eiblichen Geschlecht, zum Teil schon im Kindesalter 
beobachtet; die Frauen zeigen oft einen etwas infantilen Habitus. Fast 
immer handelt es sich urn Infektion mit dem Bacterium coli commune. 
Wahrscheinlich besteht auch ein Zusammenhang mit der oft vorhan­
denen chronischen Obstipation. 

Man hat hier an die Moglichkeit einer direkten Uberwanderung der Keime 
auf dem Lymphw,!se vom Kolon auf das benachbarte Nierenbecken gedacht. Doch 
kommt auch die Ubertra.gung der Bakterien vom After auf die Genitalien durch 
die Schamspalte in Betracht. Das rechte Nierenbecken erkrankt bei Frauen 
wesentlich h.ii.ufiger als das linke. 

Bei Kindern beobachtet man Pyelitis besonders nach Darmkatarrhen, 
nach Varicellen sowie Masern. 

Der anatomische Befund in den leichten Fa.llen von Pyelitis ist der einer 
katarrhalischen Schwellung und Rotung der Schleimhaut des Nierenbeckens, zum 
Teil mit Blutungen; in den schwereren Fallen findet man eine eitrige Pyelitis 
und bei Anwesenheit von Steinen nicht selten Nekrosen mit Pseudomembran­
bildung; auch ist mitunter das mit Eiter gefiillte Nierenbecken starker erweitert 
(Pyonephrose). Bei lii.ngerem Bestehen einer Pyelitis bleibt auch das Nierenpar­
enchym nicht unbeteiligt und die dortselbst sich abspielenden Entziindungsprozesse 
konnen !lchlieBlich zur Entwicklung einer sekunda.ren Schrumpfniere fiihren. 
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Das I{rankheitsbild der Pyelitis zeigt in den einzelnen Fallen 
erhebliche Verschiedenheiten je nach ihrer Entstehung und der Art 
des bestehenden Grundleidens. In zahlreichen Fallen von sekundarer 

_\bb. 47. Sediment bei Pyelitis mit ma.~senhafter Epitheldesquamation und 
Blutung nach einem Anfall von Nephrolithiasis. (Nach Lenhartz -Meyer.) 
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Abb. 47 a. Situationsskizze. 

ascendierender Pyelitis sind die klinischen Symptome wenig markant, 
zumal wenn der Harn schon vorher infolge einer bereits bestehenden 
Cystitis die fUr diese charakteristischen Veranderungen zeigt. In der­
artigen Fallen weist hoherer Temperaturanstieg sowie oft das Auftreten 
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von Schmerz in der Nierengegend auf die Erkrankung des Nierenbeckens 
hin ; andererseits konnen diese Zeichen selbst bei schwerster Pyelitis fehlen. 
Haufig ist die Niere druckempfindlich. Sehr oft ist die Erkrankung beider· 
seitig. Schwere eitrige Pyelitis pflegt mit hoherem Fieber, mitunter mit 
Schiittelfrosten einherzugehen. Hier zeigt der Ham oft auch ammoniaka­
lische Zersetzung wie bei Cystitis (Staphylococcen, Proteus), und nicht 
selten greift der ProzeB auch auf die Niere selbst iiber; es kommt zur 
sog. Pyelonephr itis. Diese bildet hii.ufig den letzten Akt eines chro­
nischen Harnleidens oder einer Riiokenmarkerkrankung. Der tOdliche 
Ausgang erfolgt hier oft unter den Symptomen der Uramie. 

Als besondere Form der Pyelitis, die unter dem Bilde einer selb­
standigen Erkrankung auftritt und praktisch von groBer Bedeutung ist, 
ist die schon erwahnte, vorwiegend beim weiblichen Geschlecht vorkom­
mende Colipyelitis zu nennen. Sie kann unter den Zeichen einer 
schweren allgemeinen Infektionskrankheit mit hohem Fieber, initialem 
Schiittelfrost, Erbrechen, groBer Abgeschlagenheit, Kopf- und Kreuz­
schmerzen beginnen und den Verdacht auf Sepsis oder Typhus erwecken. 
Der PuIs bleibt oft relativ niedrig. MilzvergroBerung pflegt zu fehlen; die 
Leukocyten sind mii.Big oder nicht vermehrt, die Eosinophilen vermindert. 
Aufklarung bringt die Untersuchung des Hams. Charakteristisch ist ein 
diinner heller Ham, der stark getriibt ist. Haufig besteht nachts ver­
mehrte Haruentleerung. Bezeichnend ist, daB die Harnmenge trotz des 
Fiebers vermehrt und das spezifische Gewioht erniedrigt ist (1005-1012). 
Die Reaktion ist sauer. Die Triibung besteht zum groBen Teil aus 
Bakterien (fast immer B. coli in Reinkultur). Beim Stehen bildet der 
Ham einen Bodensatz. Der Eiweillgehalt ist meist nur gering. 

Daa Sediment enthiUt vor allem sehr za.h.lreiche Leukocyten, daneben oft in 
geringer Menge Erythrocyten, wamend Nierenelemente, spezi£'ll Zylinder in der 
RegeJ fehlen. Dap:egen sind hiufig in wechselnder Zahl die S. 401 erwihnten sog. 
geschwii.nzten Epithelien (Abb. 47) vorhanden, die indessen weder speziell ffir die 
Pyelitis charakteristisch sind, noch konstant bei ihr vorkommen. 

Klarspiilen der Blase gelingt vielleichter als bei cystitischen Eiterungen. 
Charakteristisoh ist die anamnestisch hii.ufig zu erhebende Angabe iiber 
Reizzustande der Blase wie bei Cystitis, die oft Tage oder sogar Wochen 
der Erkrankung vorausgehen. 

Der fieberhafte Zustand pflegt meist nur eine Reihe von (oft 5-6) 
Tagen anzuhalten, sodann erfolgt lytische Entfieberung. Meist tritt 
jedoch nach einigen Tagen ein kiirzerer Riickfall ein, der 'sich oft noch 
ein- oder mehrere Male wiederholt, so daB eine recurrens- oder malaria­
ahnliche Temperaturkurve entstehen kann. Die abnorme Harubesohaffen­
heit, insbesondere die Triibung, der Leukocyten- und Bakteriengehalt 
bleibt oft nooh viele W ochen ziemlich unverandert. Auch neigen diese 
Formen dazu, auch spater spontan oder nach Erkaltungen oder im Ver­
lauf hartnackiger Stuhlverstopfung zu recidivieren. Die Recidive konnen 
von gleicher Sohwere und Dauer wie der erste Anfall sein, in andern 
Fallen sind sie nur fliichtig und verraten sich bisweilen lediglioh durch 
leichten Temperaturanstieg, Zunahme der Harntriibung und nur geringe 
Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens. Haufig treten sie zur Zeit 
der Menstrua.tion oder pramenstruell auf und verleiten beirn Versaumen 
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einer genauen Harnuntersuchung zur Fehldiagnose einer latenten Tuber­
kulose. Derartige mit der Menstruation koinzidierende Riickfalle konnen 
in sehr groBer Zahl auftreten und dann ein ausgesprochen chronisches 
Leiden bilden. Die bei diesen Formen standig auch in der anfallsfreien 
Zeit vorhandene Bakteriurie, d. h. die Ausscheidung eines durch 
massenhaft Bakterien getriibten Harns zeichnet sich durch groBe Hart­
nackigkeit aus und besteht oft jahrelang. 

Die im Verlauf der Graviditat auftretende fast stets rechtsseitige 
Pyelitis wird hauptsachlich zwischen dem 3.-5. Monat beobachtet 
und zeigt die gleichen akut fieberhaften Symptome. Sie hat eine giinstige 
Prognose, neigt aber ebenfalls zu Recidiven. 

Erwahnung verdient noch die praktisch wichtige Tatsa.che, daB es bei ein­
seitiger Pyelitis infolge von Stauung des dicken eitrigen Sekrets voriibergehend zur 
Stockung des Harnabflussps kommen kann. Es entsteht dann der bei der Pyo­
nephrose geschilderte, scheinbar paradoxe Zustand, daB Verschlimmerung des 
Krankheitsbildes sowie Ansteigen des Fiebers mit klarem, eiterfreiem Harn 
einhergeht, der von der gesunden Seite stammt, wii.hrend das Auftreten von 
eitri!rem Harn infolge der Wiederherstellung des Abflusses mit Abklingen der 
Krankheitser8(\heinungen und Ent.fieberung Hand in Hand geht. 

Therapie: Bettruhe, solange Fieber besteht. Reizlose Kost nach Art der Nieren­
diii.t. Eventuell heWe Kataplasmen oder Thermophor in die Nierengegend. Die 
medikamentose Verabreichung von harndesinfizierenden Mitteln wie Urotropin 
(Hexamethylentetramin) 3-4 mal taglich 1,0 oder Hexal{Urotropin + Salicylsaure), 
Borovertin (Urotropin + Borsii.ure) oder Myrmalyd 4 mal 0,5, sowie Dekokt. Folia 
uva.e ursi (pulv. gro s.) 10,0/200,0 (2-3stdl. 1 EBloffel) wird vielfa.ch angewendet, 
doeh ist fur desinfizierender Effekt oft nur gering. Sehr gut wirkt oft Cylotropin 
(Urotropin-Salicyl-Coffein) 5 eem intravenos. Reichliche FIiissigkeitszufuhr zur 
Durchspiilung des Nierenbeekens mit alkalischen Wii.ssern (Wildunger, Wernarzer, 
Fachinger) ka.nn namentlieh bei starker Eiterabsondernng und der Gefahr der 
Retention von Vorteil sein. Doch ist man neuerdings dazu iibergegangen, um­
gekehrt durch Verminderung der Trinkmenge (Trockenko.~t), Zufuhr von Saure 
und Schwitzprozeduren einen moglicbst konzentrierten sauren Harn zu erzieIen, 
um die Bakterienwllcherung zu erschweren (3-4mal tiioglich 15-20 Tropfen 
HCI oder Phosphorlimonade: Acid. phosphoric. 25% mit SiNp. rub. Id. ita 50,0, 
Aq. dest. ad 1000,0 oder 4mal taglich 1-2 Recresaltabletten); auch hat sich das 
Alternieren in der Darreichung von Sauren und Alkalien (Natr. bicarb.) in etwa 
4tagigen Abstanden bewahrt. Bei Graviditiitspyelitis ist Lagerung auf die 
linke Saite zur Beseitigung der Kompression des rechten Harnleiters wirksam; 
im iibrigen empfiehlt sich auch hier exspektatives Verhalten, d. h. keine Unter­
brechung der Schwangerschaft. Bei Coli pyelitis hat mitunter die Behandlung 
mit einer aus dem eigenen Colistamm hergestellten Autovaccine Erfoig. In ein­
zelnen Fallen wirken auch die von urologischer Seite empfohlenen Nierenbecken­
spiilungen mit Collargol oder Argent. nitric. mittels des Ureterenkatheteris­
mus giinstig. Konkremente als Ursa.che der Pyelitis bei Nephrolithiasis sind am 
besten operativ zu entfernen; die chirurgische Therapie kommt auch bei Pro­
stataaffektionen in Frage. 

Nephrolithiasis (Nierensteine). 
Nierensteine entstehen durch Ausfallen der im Ham normalerweise 

in wsung befindlichen Substanzen. Je nach der GroBe der ausfallenden 
krystallinischen Massen spricht man von Nierensand, der als fein­
kornige pulverartige Masse einen Bodensatz im Ham bildet, von Nieren­
grieB, wenn die Konkremente in Form groberer Korner bis Stecknadel­
kopfgroBe auftreten und von Nierensteinen, wenn es sich urn groBere 
Gebilde handelt. Unter den steinbildenden Bestandteilen des Hams 
steht an erster Stelle die Harnsa u re, nachstdem der phos phorsa ure 
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K alk, an dritter Stelle der 0 xalsa ure Kalk. In ganz vereinzelten 
Fallen kommt auch das Cystin in Frage. In der Regel ist das Leiden 
einseitig. Aufenthaltsort der Nierensteine ist das Nierenbecken. Aus 
diesem gelangen sie bei maBiger GroBe oft in den Ureter, dessen 
Peristaltik sie dann in die Blase treibt. 

Bleiben sie in dem Ureter stecken, so entstehen BOg. Uretersteine (seltener 
entstehen diese primiior im Ureter bei Wanderkrankung des Harnleiters z. B. bei 
Decubitalgeschwiir oder Stenose desselben); sie haben dann Dattelkern- oder 
Torpedoform. 

Nephrolithiasis ist eine relativ haufige Krankheit, die Manner ofter 
als Frauen befallt, gelegentlich schon im jugendlichen Alter, ja sogar 
mitunter im Kindesalter beobachtet wird. Dem Leiden liegt weniger 
eine lokale Erkrankung als eine gewisse konstitutionelle Disposition 
im Sinne einer sog. Diathese zugrunde, wie sowohl das haufige familiare 
Auftreten, als auch die Kombination mit Gallensteinen wie andererseits 
mit Gicht zu beweisen scheint. Die Nephrolithiasis wird daher zu der 
Gruppe von Erkrankungen gerechnet, die man als "Arthritismus" 
zusammengefaBt hat (vgl. S. 516). 

Die verschiedenen Arten von Konkrementen haben oft ein so charakteristisches 
Aussehen, daB man ihnen nicht selten ihre Zusammensetzung ansehen !mnn. 
Nii.heren AufschluB gibt die chemische Untersuchung. Harnsaurekonkre­
mente sind von gelblicher oder gelbrotlicher Farbe, sehr hart, brockelig; charakte­
ristisch fiir sie ist die Murexidprobe: Abrauchen mit HNOa gibt Orangefiiorbung, 
die durch NHa-Zusatz in Purpur, durch nachherigen KOH-Zusatz in Blau iibergeht. 
Beim Gliihen auf dem Platinblech verbrennen sie vollkommen. Steine aus Phos­
phaten (Kalk, Magnesia od~r Ammoniakmagnesia) sind weiB und weich und 
lassen sich zwischen den Fingern zerdriicken; sie 100en sich in Essigsa.ure beim Er­
warmen ohne Aufbrausen und verbrennen nicht beirn Gliihen. Die Oxalatsteine 
sind sehr hart, von braunlicher oder dunkler Farbe (Blutfarbstoff) und zeigen meist 
eine Mckrige oder stachelige Oberfliioche in Form der sog. Maulbeersteine; sie 
100en sich nicht in Essigsa.ure, dagegen in anorganischen Sauren, Z. B. in HCI ohne 
Aufbrausen. Beirn Gliihen gehen sie in CaCOa iiber, das man aus der Gasentwicklung 
beim VbergieBen mit Sa.uren erkennt. Cystinsteine, die bei der sog. Cystinurie 
(vgl. S. 50!) vorkommen, sind gelb, glatt und nicht sehr hart; sie verbrennen ohne 
Reste. Cystin lOst sich in warmem NHa und krystallisiert beirn Verdunsten in 
charakteristischen mikroskopischen sechsseitigen Tafeln aus. Die Hamsteine 
zeigen ein aus Eiweill bestehendes Gariist. 

Die Entstehung der Harnkonkremente (Nieren- und Blasensteine) laBt 
sich nicht, wie man gemeint hat, ohne weiteres immer auf den vermehrten Gehalt 
des Hams an dem betreffenden Stoff zuriickfiihren, zumal die absolute ausge­
schiedene Menge desselben hiioufig die Norm nicht iibersteigt. Das Wesentliche 
bei der Steinbildung diirfte vielmehr darin liegen, daB diejenigen Vorga.nge, die die 
lithogenen Substanzen normal im Ham in Losung halten, eine Storung erfahren. 
Dazu gehort einmal die Anderung der Reaktion des Harns. Stark saurer Ham 
macht oft aus den normal im Ham als Mononatriumurat vorhandenen harnsauren 
Salzen die Harnsiioure frei, qie ala solche krystallinisch ausfii.llt. Umgekehrt bewirkt 
alkalische Reaktion eine {jberfiihrung der loslichen sauren phosphorsauren SaIze 
in die unloslichen basischen Phosphate. Ein weiterer wichtiger Umstand ist die 
Tatsa.che, daB der normale Ham gewisse Bestandteile, wie Z. B. die Harnsiioure in 
hoherer Konzentration, als ihrer WasserlOslichkeit entspricht, in Liisung hiiolt, also 
eine sog. iibersiiottigte Loaung darstellt. Dies Phiionomen erkliiort man mit den, in den 
organischen Fliissigkeiten stets gleichzeitig vorhandenen Kolloiden, deren Gagen­
wart eine derartige Vbersattigung ermoglicht (sog. Schutzkolloide). Fehlen die­
selOOn oder werden sie infolge ihrer Priiocipitierung unwirksam, so kommt es zur 
Ausfii.llung der bis dahin gelosten Konkrementbildner. 

Harnsauresteine finden sich namentlich bei plethorischen bzw. pyknischen 
Typen (vgl. S. 492), Oxalatsteine bei derselben Konstitutionsart, auBerdem 
aber ebenso wie auch die Phosphatsteine bei jugendlichen neuropathischen 
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Asthenikern oft gleichzeitig mit Superaciditat des Magens, spastischer Obstipation, 
Colica mucosa (·dtr orthostatischer Albuminurie (vgl. S. 420). 

Sind erst Konkremente entstanden, so fordert iill Vorhandensein auf ver· 
schiedene Weise eine weitere Erzeugung von Steinen oder deren VergroBerung. Da· 
zu gehort zunachst die Anwesenheit der Konkremente selbst, welche Krystallisations· 
zentren bilden, ferner die katarrhalische Entziindung der Schleimhaut, deren 
Produkte die Niederschlagsbildung fordern, sowie weiter die bakterielle Zersetzung 
des Harns. Letztere bewirkt durch Alkalischwerden des Hams ein Ausfallen der 
Phosphate (Carbonate) der Erdalkalien, die ihrerseits die bereits vorhandenen Steine 
wie eine Schale umgeben und sie durch Apposition vergroBern. So entstehen dann 
gemischte Konkremente, deren Kern haufig aus Harnsaure oder oxalsaurem Kalk 
besteht. Dies kommt allerdings haufiger bei Blasensteinen vor. In einzelnen 
Fallen beruht das Ausfallen von Alkalien nicht auf bakteriellen Vorgangen, sondern 
hat andere Griinde, und zwar Z. B. die Abscheidung; eines von vornherein alkalischen 
Hams "dlr die Ausscheidung abnorm hoher Kalkmengen durch die Nieren (Phos. 
phaturie und Calcariurie vgl. S. 441). 

Ganz groBe Konkremente konnen das Nierenbecken vollig ausfiillen und mit 
ihren geweihartigen Fortsatzen bis tief in die Nierenkelche hineinreichen (sog. 
Korallensteine). Sehr haufig handelt es sich um multiple Steine. Die schadlichen 
Folgeu der Steine bestehen analog dem Verhalten bei Gallensteinen in mechani­
scher Reizung der Schleimhaut (Entziindung und Blutung usw.) und Harnstauung. 
Beides fOrdert die bakterielle Infektion. 

Krankheitsbild: Nierensteine konnen lange Zeit stumm, d. h. sym­
ptomenlos bleiben. Das gilt u. a. bisweilen von den groBen Steinen UIid den 
Konkrementen in den Nierenkelchen. Andererseits verursachen auch 
ganz kleine Konkremente wie Nierensand oder NierengrieB oft keine Be­
schwerden und gehen unbemerkt ab. Beschwerden entstehen vor allem 
durch mittelgroBe bewegliche Steine, die zu Einklemmungserscheinungen 
am Nierenbeckenausgang oder im Ureter fiihren. Das hierfiir charakte­
ristische Krankheitsbild ist das der Nierensteinkolik. Diese beginnt in 
der Regel plOtzlich, spontan oder nach heftiger Ersohiitterung des 
Korpers wie Laufen, Springen, Reiten, Fahren auf holperigem Wege, 
nach Kalteeinwirkung uSW. und besteht in auBerst heftigen Schmerzen in 
der Nierengegend, die nach unten dem Verlauf der Harnleiter entsprechend 
in die Blasengegend, die Genitalien, die Innenflache des Oberschenkels 
ausstrahlen. Oft ist der gleichseitige Hoden druckempfindlich. Die 
Schmerzen zeigen meist kolikartigen Charakter, d. h. An- 'und Abschwellen 
ihrer Intensitat. Haufig besteht zugleich maBiges Fieber, Erbrechen, 
mitunter Schiittelfrost, auch stellt sich meist sehr hartnackige Stuhl­
verstopfung, bisweilen mit Verhaltung von Winden ein. Auch wird 
gelegentlich reflektorische Bauchdeckenspannung beobachtet. Bei sehr 
heftigen Anfallen kann es zu Kollapserscheinungen mit kleinem , frequentem 
PuIs, kaltem SchweiB sowie Ohnmacht kommen. Haufig besteht zugleich 
Harndrang, wobei aber nur ganz kleine Harnmengen entleert werden. 
Nicht ganz selten bOrt gleichzeitig mit dem Anfall die Harnausscheidung 
vollig auf, so daB beim Katheterismus die Harnblase leer gefunden 
wird. Die bisherige Annahme, daB auf reflektorisch-nervosem Wege 
auch die Niere der gesunden Seite ihre Funktion bisweilen einstellt, 
diirfte nicht zu Recht bestehen; wahrscheinlicher ist in solchen Fallen 
eine beiderseitige Nierenerkrankung. Die Anurie kann mitunter tage­
lang dauern. Wird etwas Harn entleert, so gibt dessen Blutgehalt sofort 
AufschluB iiber die Ursache der Koliken. Mindestens enthalt der Harn 
mikroskopisch Erythrocyten. Der Kolikanfall ist von sehr verschiedener 
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Dauer, oft halt er nur kurze Zeit oder mehrere Stunden an, er kann 
aber auch tagelang dauern. Das Aufhoren des Anfalis ist bisweilen, 
aber keineswegs immer, von Entleerung eines kleinen Konkrementes 
oder von GrieB durch die Harnrohre begleitet. Das Auftreten neuer 
Anfalle ist unberechenbar, doch kann es durch unzweckmaBige Lebens· 
weise (korperliche Anstrengung, Verstopfung usw.) gefordert werden. 
Zwischen den Anfallen fiihlen sich viele Patienten vollig beschwerdefrei 
und leistungsfahig, andere klagen iiber leichte ziehende Schmerzen in 
der Nierengegend, iiber Magendarmbeschwerden sowie iiber ofter auf· 
tretenden Harndrang. Die mikroskopische Untersuchung des Harns 
ergibt bisweilen auch in der Zwischenzeit zeitweise Hamaturie. Mit· 
unter betragt der Zwischenraum zwischen zwei Anfallen Jahre. 

Zu den Folgeerscheinungen der Nephrolithiasis ist die durch 
Infektion des Nierenbeckens entstehende Pyelitis oder Pyelonephritis 
(vgl. S. 428) zu nennell, die eine ernsteKomplikation darstellt und manchen 
Steinkranken schlie13lich zum Opfer einer todlichen Sepsis werden laBt. 
Stark leukocytenhaltiger Harn!, der in schweren Fallen ammoniakalisch 
zersetzt ist, hohe Temperaturen mit Schiittelfrosten, Krafteverfall, starker 
Durst sind charakteristische Symptome. Eine andere Komplikation ist 
die dauernde Obturation des Nierenbeckenausgangs oder des Ureters 
durch ein Konkrement. Die Folge ist eine einseitige Hydronephrose. 
Klinisch kann diese abgesehen von einer Vergro13erung der Niere latent 
bleiben, wenn die andere Niere die Funktion beider Organe voli iiber· 
nimmt. SchlieBlich kann infolge lange andauernder Anurie Uramie ein­
treten, die jedoch bei Nephrolithiasis auffallend selten beobachtet wird. 

Diagnose: Der Kolikanfall kann sowohl mit einer Choleli thiasis wie mit 
I!-pdern akutenAbdominalaffektionen, speziell mitAppendicitis sowie Ileus groBe 
Ahnlichkeit haben. Ferner kommen in Betracht: Wanderniere, Ulcus ventriculi und 
duodeni, tabische Krisen sowie schlieBlich Angina pectoris, Lumbago, Inter· 
costalneuralgie. Abgesehen von den anamnestisch zu erhebenden frtiheren An· 
fallen sind die in die Blase und den Penis ausstrahlenden Schmerzen, ferner die 
oft vorhandene Druckempfindlichkeit des gleichseitigen Hodens sowie Schmerz 
bei Zug am Samenstrang, endlich die Ha.maturie wichtige Handhaben. Oft 
besteht auch Druckempfindlichkeit des Ureters innerhalb vom Psoas, d. h. 
bei rechtsseitiger -Steinniere einwii.rts vom Mac Burneyschen Punkte. In der 
Regel enthii.lt das Harnsediment Krystalle der Substanz. aus der die Konkremente 
bestehen (das gilt namentlich fUr Harnsaure· und Oxalatkrystalle). In sehr 
zahlreichenFallen gelingt es ferner durch die Rontgenphotographie der Nieren 
(nach grtindlicher Entleerung des Darms) die Steine zur DarsteUung zu bringen, und 
zwar hauptsa.chlich die Oxalat. und Phosphat., aber auch die Cystinsteine, wa.mend 
Harnsaure nur schlechte Kontrastbilder liefert. Indessen kann auch die Nieren· 
tuberkulose infolge des Kalkgehaltes des verkii.sten Gewebes zu Rontgen.Fehl. 
diagnosen AnlaB geben, zumal das klinische Bild gelegentlich dem der Steinniere 
gleicht; ersteres gilt auch von verkalkten Mesenterialdriisen sowie Phlebolithen, Kot· 
steinen, Dermoideysten, sklerotisehen Gefa.Ben, verkalkten Appendices epiploicae 
oder Rippenknorpeln sowie schattengebenden Medikamenten im Darm. Ureter· 
steine finden sieh in der Regel an den sog. physiologischen Engen des Ureters 
(Nierenbeckenhals, Beckeneingang, Blaseneintritt, Blasenwand); Ureterkathetel'is. 
mus sowie Rontgenbild (cave andere schattengebende Objekte) eventuell unter 
Zuhilfenahme der Pyelographie klaren die Diagnose. 

'rherapie: Zu vermeiden ist starke korperliche Anstrengung (verboten Reiten, 
Radfahren), wii.hrend andererseits rnii.Bige korperliche Bewegung gtinstig wirkt; 

1 Die abnorme Harnbeschaffenheit kann indessen fehlen, wenn infolge des 
eingeklemmten Konkrementes der HarnabfluB gehemmt ist (vgl. die analogen 
Verhaltnisse bei Pyelitis S. 431). 
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Bekampfung derObstipation; Vermeiden von kaltenBidern. DieRegelung derDiAt 
richtet sich na.ch der chemischen Natur der Konkremente. Bei Harnsauresteinen 
Verbot der Purinkorper in der Nahrung (verboten Kalbsmilch oder Bries, Leber, 
Nieren, Milz) sowie des Alkohols; viel Obst und Gemiise sowie Zufuhr von 
Alkalien zur Herabsetzung der Harnacidita.t: 2mal taglich 5,0 Natr. bicarb. oder 
Calc. carbon.; alkalische Wiisser wie Fachinger, Wildunger Georg Victor, Marien­
bader Rudolfsquelle (beide calciumhaltig), Neuenahr, Briickenau, Biliner, Vichy 
Celestina, ferner Lithiumwiiosser wie Salzschlirf (Bonifazius) oder ABmannshausen. 
BeiOxalurie sind verboten Spinat, Sauerampfer, Rhabarber, Cacao; Bekampfung 
der Superaciditat mit Magnesiumperhydrol bzw. Atropin. Bei Konkrementen aus 
Erdalkalien Siiourezufuhr (HOI oder HaP04) bzw. Atropin (vgl. S. 444). Der 
Kolikanfall selbst erfordert in der Regel Pantopon subcut. 0,02 (+ 0,00025 Atropin), 
ferner Belladonnasuppos. zu 0,03 oder Papaverin 0,06 (vgl. auch S. 382). Applikation 
von heiBen Kataplasmen oder Thermophor in der Nierengegend; evtl. aueh warmea 
Bad. Zur Abtreibung eines Steines (d. h. wenn er im Ureter festsitzt) eignen sich 
Glycerin. puriss. per os 100,0 p. die sowie evtl. das energischer wirkende Hypo­
physin 11/2-2 cern subcutan. Bei hartnackiger Wiederholung der Anfalle sowie 
hii.ufigen Blutungen evtl. operative Behandlung (Pyelotomie); dieselbe ist ab­
solut indiziert bei Einklemmungserscheinungen mit langerdauernder Anurie. 

Die Tuberkulose der Niere und der harnableitenden Organe. 
Abgesehen von der klinisch bedeutungslosen Aussaat von Miliar­

tuberkeln in den Nieren im Verlauf einer Miliartuberkulose kommt 
eine Nierentnberkulose in der Regel in der Weise zustande, daB bei 
einer schon bestehenden Tuberkulose eines anderen Organs (Lungen, 
Driisen, Knochen usw.) Infektionsmaterial auf dem Blutwege in die 
Nieren verschleppt wird und dort die charakteristischen Gewebsverande­
rungen der Tuberkulose erzeugt. 

Die Erkrankung beginnt in der Regel in einer Niere, hiioufiger rechts, und pflegt 
von einem kleinen Herde in der Marksubstanz ihren Ursprung zu nehmen, wo mit 
Tuberkelba.cillen vollgestopfte Harnkaniiolchen und die von diesen ausgehende Ent­
ztindung und Verkiiosung das erste Stadium der Erkrankung bilden (sog. Ausschei­
dungstuberkulose). Durch Ausdehnung der Verkiiosung, Zerfall von Nieren­
gewebe und Durchbruch des Herdes ins Nierenbecken wird aus der gesehlossenen 
Nierentuberkulose eine, der fortschreitenden LungentuberkuIose analoge offene 
Nierentuberkulose, bei der die Produkte des Gewebszerfalls einaehlieBlieh der 
Bacillen dem Harn beigemischt werden. Spater konnen groBere Teile der Niere 
der Erkrankung zum Opfer fallen und sehlieBlich ausgedehnte Hohlenbildung 
a.ufweisen (Phthisis renalis oder Pyonephrosis caseosa). Eine Folge des Durch­
bruchs des Herdes ins Nierenbecken ist die tuberkulose Erkrankung der ableitenden 
Harnwege (descendierende Tuberkulose), wobei der Ureter, zunachst in 
seinem unteren Abschnitt unter den gleichen Erscheinungen, ferner auch die Harn­
blase, und zwar anfangs an der Uretermiindung, mit Geschwiirsbildung erkranken. 
1m weiteren Verlauf kommt es zu ausgedehnter wiger Infiltration des Ureters, 
dessen Durchmesser entsprechend zunimmt. Die beschriebenen Veriionderungen 
bewirken hiioufig Harnstauung sowie im Zusammenhang damit weitere Ausbreitung 
des tuberkulOsen Prozesses sowohl auf andere Markpapillen der gleichen Niere ala 
auch ein Ascendieren der Erkrankung von der Blase aus nach der gesunden Seite 
(sekundar ascendierende Tuberkulose). Doch wird die andere Niere bisweilen 
erst Jahre spater ergriffen. Oft erkrankt aueh die Blase in ausgedehnteremMaB und 
zeil!t dann nament,lich im Bereich des Trigonum Lieutaudi 'zahIreiche lentikulii.re oder 
auCh zusammenflieBende zackig begrenzte Schleimhaut-Ulcerationen mit Tuberkel­
knotchen am Rand und im Grunde der Geschwiire. Gegeniiber dem Descendieren 
der Tuberkulose entsprechend der Richtung des Harnstromes ist ein primii.res Auf­
steigen der Erkrankung z. B. von einer Genitaltuberkulose aus sehr salten. 

Das Leiden befallt in der Regel das mittlere Lebensalter (am haufigsten 
das 20. -30. Jahr). Als disponierendeMomente gelten Traumen sowie u. a. 
Gonorrhoe. Der primare Tuberkuloseherd im K6rper kann latent bleiben. 

28* 
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Krankheitsbild: Oft vermiBt man langere Zeit charakteristische 
Beschwerden. In manchen Fallen wird fruhzeitig tiber vermehrten Harn­
drang geklagt, der dann oft falschlich auf einen einfachen Blasenkatarrh 
bezogen wird. Gleichzeitige leichte Temperatursteigerungen, Beeintrach­
tigung des Allgemeinbefindens wie Mattigkeit, Gewichtsabnahme miissen 
den Verdacht auf eine latente Tuberkulose erwecken. Bisweilen lenken 
gewisse lokale Beschwerden wie Schmerzen oder Druckempfindlichkeit 
in der Nierengegend die Aufmerksamkeit auf das Leiden. Doch feWen 
sie haufig dauemd. Ein sehr haufiges Symptom ist eine dauemde, wenn 
auch oft nur geringfiigige Hamaturie. 1m weiteren VerIauf treten nach 
Durchbruch des Herdes ins Nierenbecken die Symptome einer Pyelitis 
auf. Der Ham wird dauernd oder zeitweise triibe, enthalt Leukocyten 
und in wachsender Menge Erythrocyten. Die Harnmenge ist normal 
oder etwas vermehrt, die Reaktion stets sauer (da die Tuberkelbacillen 
den Harnstoff nicht zersetzen). Bakterien fehlen anfangs haufig bei der 
mikroskopischen Untersuchung sowie beim gewohnlichen Kulturver­
fahren. Spater finden sich oft Tuberkelbacillen namentlich in kleinen 
kasigen Brockeln im Sediment, wo sie bisweilen in groBen Mengen zopf­
fOrmig verflochten auftreten. Mitunter ist der erkrankte Ureter als ver­
dickter Strang durch die Bauchdecken, beim Weibe per vaginam zu tasten. 

1m weiteren Veri auf pflegen die Erscheinungen allgemeinen Ver­
falls mit zunehmender Abmagerung, Anamie, Fieber wie bei jeder 
fortschreitenden Tuberkulose mehr in den Vordergrund zu treten, 
wahrend die ortlichen Beschwerden seitens der Nieren oft auch jetzt 
vollig feWen oder nur geringftigig sind. Durch das Ubergreifen der Krank­
heit auf die Blase konnen dagegen sehr qualvolle Zustande mit dauernden 
schmerzhaften Tenesmen· und fortwahrendem Harndrang auch nachts 
eintreten. Mitunter entwickelt sich ein paranephritischer Absce13 (siehe 
nachste Seite). Die Dauer des Leidens erstreckt sich oft uber Jahre. 
Der Tod erfolgt bei doppelseitiger Nierentuberkulose bisweilen durch 
Uramie, haufig auch unter Erscheinungen von Amyloidose oder allge­
meiner miliarer Aussaat. Selten kommt es zu Spontanheilung. In 
einer Reihe von Fallen kompliziert sich die Tuberkulose der Hamorgane 
mit einer solchen der Genitalien. Beim Mann werden namentlich 
die Prostata, die Samenblasen (per rectum als knotig-derbe Gebilde 
ftihlbar) sowie die Nebenhoden ergriffen; letztere verwandeln sich in 
harte, hockerige, haufig indolente Organe. Beim Weibe erkranken Ovarien, 
Tuben und Uterus mit daran anschlie13ender Peritonealtuberkulose. 

Die Friihdiagnose der Nierentuberkulose ist wegen der nur in den 
Anfangsstadien erfolgreichen chirurgischen Therapie von der 
groBten Bedeutung. 

Jeder Fall von hartna.ckiger Pyelitis mit saurer Reaktion ohne klare Atiologie 
oder mit einem bei den· gewohn1ichen Untersuchungsmethoden sterilen Harn ist 
auf Tuberkulose verdii.chtig, desgleichen jede dauernde Hii.maturie, die keine ander­
weitige Erklii.rung findet, ferner Pollakisurie sowie endlich akute cystitische Er­
scheinungen ohne geniigend erkennbare Ursache. Auch Incontinenz ist bisweilen 
ein Friihsymptom. Der Nachweis anderer Tuberkuloseherde im Karper ist fUr 
die Diagnose bedeutsam. In al!en derartigen Fallen fahnde man sorgfii.ltig auf 
Tuberkelbacillen zunii.chst mikroskopisch (man benutze zur Untersuchung vor aHem 
die kleinen, etwa stecknadelkopfgroBen Fetzen im Bodensatz). Sicherer ist die Tier­
impfung, zu der man am besten das Sediment des ganzen 24stiindigen Harns 
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verwendet (vgl. S.233). Stets ist fiir diese Untersuchung nur duroh Katheterismus 
gewonnener Ham zu benutzen, um Verwechslungen mit den den Tuberkelbacillen sehr 
ii.hnlichen Smegmabacillen zu vermeiden. Eventuell ist der Ureterenkatheterismus 
anzuwenden. Immer ist ferner die cystoskopische Untersuchung erforderliGb., da oft 
bereits friihzeitig das Ureterostium der entsprechenden Seite gerotet, geschwollen 
oder schon von kleinen Ulcerationen umgeben ist. Die diagnostische Anwendung 
des Tuberkulins (Dosierung vgl. S. 234) fiihrt nur bisweilen zu einem Ergebnis 
(Verstarkung der Schmerzen und der Hamaturie), ist aber nicht ungefahrlich. 1m 
Rontgenbild ergeben mitunter die verkasten Massert, infolge von Verkalkung, den 
Nierenkonkrementen ahnliche Bilder. 

Die einzig wirksame Therapie ist die moglichst friihzeitige operative 
Entfernung der erkrankten Niere, falls die andere Niere bei genauer Funk­
tionspriifung sich als vollig gesund erweist, was im Anfangsstadium in 
einer groBen Zahl von Fallen (etwa 90%) zutrifft. Nach der Nephrek­
tomie heilen meist die tuberkulosen Veranderungen des Ureters und der 
Blase spontan aus. Bei doppelseitiger Erkrankung konservative Therapie 
(Mast-, Ruhekur, Klimato- und Heliotherapie), evtl. Tuberkulin (vgl. 
S. 241). Gegen die spezifischen Blasenveranderungen wirken oft 1n­
jektionen von Jodoformemulsionen (5%) 2mal wochentlich giinstig. 

Der paranephritische Absce8 (Perirenaler Absce8). 
In dem lockeren Bindegewebe in der Umgebung der Niere, insbesondere in 

der Nierenfettkapsel (vgl. S. 394) konnen Entziindungsprozesse auf verschiedene 
Weise entstehen, und zwar einmal durch Obergreifen von Eiterungen von Organen, 
die dem retroperitonealen Gewebe benachbart sind (am hii.ufigsten Appendicitis, 
ferner Erkrankungen von Kolon, Duodenum, Pankreas, Leber, Wirbelsaule, Pleura), 
weiter ausgehend von eitriger Erkrankung des Nierenbeckens. Hierher gehoren 
u. a. Pyonephrosen, infizierte Steinnieren, Nierentuberkulose, Aktinomykose, 
Echinococcus der Niere, gelegentlich auch Traumen. Praktisch sehr wichtig 
sind ferner die metastatisch auftretenden Eiterungen. Ausgangspunkt der 
Eiterung ist hier ein - oft kleiner - embolischer NierenrindenabsceB, ein 
sog. Nierenkarbunkel. Dieser entwickelt sich mit besonderer Vorliebe nach (oft sehr 
geringfiigigen) infektiosen Hauterkrankungen, in erster Linie nach Furunkeln, 
gelegentlich auch nach Panaritien, Ekzemen usw. - die Erreger sind in diesen 
Fallen stets Staphylococcen -, aber auch nach Anginen sowie im Verlauf von 
Infektionskrankheiten wie Typhus. Der Nierenherd selbst kann iibrigens bereits 
wieder ausgeheilt sein. 

Das Krankheitsbild gestaltet sich je nach dem Ausgangspunkt des Leidens 
verachieden. Wahrend in den eraten beiden Gruppen eine lange Anamnese, ent­
sprechend dem vorausgehenden KrankheitsprozeB sich erheben laBt, beginnt 
hei den metastatischen Fallen die Erkrankung oft akut, ohne Vorboten, und zwar 
in der Regel mit heftigen Schmerzen in der Nierengegend und Druckempfindlichkeit 
deraelben, Fieber, Schiittelfrost sowie meist erheblichem allgemeinem Krankheits· 
gefiihl. Dieser erste Anfall kann vOriibergehen und der ProzeB durch Resorptiou 
ausheilen. Viel haufiger jedoch bleiben die Beschwerden und das Fieber bestehen, 
und es entwickelt sich oft eine odematiise Schwellung der Nierengegend oder 
Vorwolbung derselben, bisweilen mit deutlicher Fluktuation. Haufig wird iiber 
Schmerzen geklagt, die in den Oberschenkel der gleichen Seite ausstrahlen; auch 
wird dieser oft etwas angezogen gehalten (Psoascontractur). Mitunter, besonders 
bei Sitz der Abscesse in der Gegend des unteren Nierenpols, kommt es zu peri­
tonealen Symptomen' wie Meteorismus und reflektorischer Bauchdeckenspannung 
Findet keine Entleerung des Eiters statt, so zeigt die Eiterung die Neiguug zu 
weiterer Ausbreitung; es kann zu Durchbruch des Eitera kommen, haufiger nach 
auBen unter der 12. Rippe oder iiber dem Darmbeinkamm (SenkungsabsceB), 
seltener nach innen in die Pleura, ins Duodenum oder Kolon, ins Peritoneum, 
Nierenbecken oder in die Vagina. In zahlreichen anderen Fallen entwickelt sich 
eine Sepsis, die oft tiidlich endet. 
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Die Diagnose stiitzt sich auf den beschriebenen lokalen Befund in der Nieren­
gegend sowie auf die in der Regel vorhandene deutliche Spannung der Flankenmus­
kulatur der befallenen Seite. Man priift dies am besten, indem man, wahrend der 
Patient flach und mit viillig entspannter Rumpfmuskulatur auf dem Riicken 
liegt, die rechte und linke Hand unter die entsprechende Lendengegend schiebt 
und dabei leise palpierend die Muskelspannung der beiden Seiten miteinander ver­
gleicht. Ausnabmslos ist alsdann ein Unterschied wahrzunehmen. Stets nehme man 
eine Probepunktion von hinten her an der Stelle starkster Druckempfindlichkeit 
evtl. wiederholt vor (manche Probepunktion scheitert an der unzweckmaBigen 
Wahl der Nadel; sie solI mindestens 10 em lang und nicht zu diinn sein!). Bei der 
Riintgenuntersuchung kann im Gegensatz zum subphrenischen AbsceB die Be­
weglichkeit des Zwerchfells erhalten bleiben, in anderen Fallen ist sie auf der 
kranken Seite gehemmt. Sehr wichtig ist auch die Anamnese, die u. a. auf voraus­
gegangene Furunkel fahnden solI, wenn diese auch schon vor Wochen abgeheilt 
sind und der Patient sie deshalb oft nicht spontan erwahnt. Die am haufigsten 
vorkommenden Irrtiimer sind Verwechslungen mit Lumbago, Spondylitis (Psoas­
contractur ist beiden gemeinsam), Myositis, vereiterter Steinniere, LeberabsceB. 

Die Therapie besteht in einer miiglichst friihzeitigen operativen Eroffnung 
des Eiterherdes. 

Krankheiten der Harnblase. 
Vorbemerkungen: Die Hamblase stellt einen mit Schleimhaut (geschichtetes 

Pflasterepithel) ausgekleideten Harn-SammelbehaIter dar, dessen dicke Wand 
aus glatter Muskulatur besteht; diese bildet einen Hohlmuskel, den M. detrusor. 
welcher aus zirkularen und langsverlaufenden Ziigen besteht. Ein Teil derselben 
umgibt das Orificium internum der Harnblase. dessen VerschluB sie bilden (sog. 
Sphincter vesicae, ehedem als selbstandiger SchlieBmuskel angesehen). Die Ham· 
leiter durchbohren in schrager Richtung die Blasenwand und mtinden an der Basis 
der Harnblase nahe dem Orificium internum urethrae; die Mtindungen bilden mit 
diesem ein Dreieck, das sog. Trigonum Lieutaudii, das sich durch starkere Reiz­
barkeit der Schleimhaut auszeichnet. Die Harnblase miindet in die Pars posterior 
urethrae, die im Gegensatz zur Blase von quer gestreifter Muskulatur (Ischio­
und Bulbocavernosus) umgeben ist. Nur die obere, nicht die vordere Blasenwand 
ist vom Peritoneum iiberzogen. Die Blase besitzt eine groBe Dehnungsfahigkeit. 
In leerem Zustand ist sie nicht fiihlbar und lie~t hinter der Symphyse; bei starkeren 
Fiillungsgraden erhebt sie sich hinter der Bauchwand, gibt gedampften Klopfschall 
und kann in extremen Fallen bis an den Nabel oder dariiber hinaufreichen. Sie ist 
dann bei diinnen Bauchdecken als deutlich sich abhebender kugelfiirmiger Tumor 
sicht- und fiihlbar. 

Fiir das Verstandnis des Mechanismus der Harnentleerung ist zu be­
riicksichtigen. daB der sie bedienende Apparat aus z wei verschiedenen K 0 m po­
nenten besteht, die physiologisch ineinander greifen, und zwar einerseits aus 
der eigentlichen Blasenmuskulatur, die als unwillkiirlicher Muskel dem Willen 
nicht unterworfen ist, andererseits aus der willkiirlich innervierten Muskulatur 
der hinteren Harnriihre am Ausgange der Blase; hierzu kommt auBerdem die 
Bauchpresse. Der willkiirlichen Entleerung der Blase geht normal der Harndrang 
voraus, der durch Dehnung der Harnblase bewirkt wird, indem insbesondere ein von 
der Nachbarschaft des Orificium internum ausgeliister sensibler Reiz durch die 
Hinterstrange des Riickenmarks dem GroBhirn zugeleitet wird. Das Zentrum fiir 
die willkiirliche Harnentleerung ist doppelseitig angelegt und liegt im Lobus para· 
centralis (vgl. S. 585). Von hier gehen die Impulse aus zur willkiirlichen Erschlaffung 
der genannten, am Blasenausgang befindlichen quergestreiften Muskeln zwecks Ent­
leerung des Harns, aber auch zur willkiirlichen Unterbrechung der irn Gang befind­
lichen Blasenentleerung. AuBer dieser dem Willen unterworfenen Regulierung 
der Blasenfunktion existiert auBerdem eine unbewuBte automatisch·reflektorische, 
vom Sympathicus geregelte Tatigkeit des Blasenmuskels, die physiologisch nur 
irn Sauglingsalter (etwa. bis zum 2. Jahr), unter pathologischen Verhaltnissen 
·dagegen bei organischen Riickenmarkleiden vorkommt. Beirn Saugling tritt 
ohne Kontrolle des BewuBtseins bei geniigender Fiillung der Blase in regelmaBigen. 
·etwa. 1/2stiindigen oder liingeren Abstanden die Entleerung der Blase in krii.ftigem 
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Strahle ein, und auch beirn Riickenmarkkranken regelt sich nach einer voriiber­
gehenden Periode der Harnverhaltung die Entleerung in ahnlicher Weise auto­
matisch, indem der Patient, ohne es verhindern zu konnen, zum Teil a.uch vollig 
unbewuBt, in kiirzeren Interva.1len, kleine Harnmengen entleert (Incontinentia. 
vesicae), wobei a.ber in diesem FaIle die Blase trotzdem hochgradig gefiiUt bleibt 
(sog. Ischuria paradoxa). 

Die Innerva.tion der Harnblase ist sahr kompliziert. Der Detrusor und der 
Sphincter vesicae internus werden nicht von motorischen spinalen, sondern von mark­
losen sympathischen Nerven innerviert, wogegen die Nerven der willkiirlichen Mus­
keln der hinteren Harnrohre markhaltige Riickenmarknerven sind. Die vom Riicken­
mark zum Plexus vesicalis ziehenden Nerven stammen teilweise vom oberen Lum­
baImark (Nn. hypogastrici), zum groBten Teil als Nn. pelvici aus dem Sakralmark 
hzw. dem Conus terminalis und verflechten sich auf dem Wege zur Blase mit zahl­
reichen Sympathicusfasern. Reizung der Nn. hypogastrici bewirkt Erhohung 
des Sphinctertonus und Erschlaffung des Detrusors; umgekehrt macht Reizung 
der Nn. pelvici sta.rke Kontraktionen des Detrusors unter Erschlaffung des Sphincter. 
Ausschaltung der willkiirlichen Beeinflussung der Harnentleerung sowie des Gefiihls 
der Blasenfiillung erfolgt einmal bei Querschnittsla.sionen des Riickenmarks in 
beliebigen Hohen, sodann auch bei isolierter Schadigung des Sakralmarks oder des 
Conus, wobei das Lumbalmark nicht vikariierend fiir die Aufrechterhaltung der 
spinaJen Blasenregulierung einzutreten vermag. Bei BewuBtlosen sowie bei be­
nommenen Kranken wird der Ham zum Teil unwillkiirlich entleert, teils kommt 
es zu Harnverhaltung mit maximaler FiiUung der Blase. 

Es gebort daher zu den wichti!Zsten Pflichten der Krankenpflege. bei allen 
derartigen Zustiionden da.s Verhalten der Harnbla.se zu kontrollieren und gegebenen­
falls rechtzeitig zu katheterisieren. 

Einen Vberblick iiber da.s Verha1ten der Blasenschleimhaut beirn Lebenden 
gestattet die Cystoskopie. 

Cystitis (BI"senkatarrh). 
Die katarrhalische Entziindung der Blasenschleimhaut ist ein sehr 

haufiges Leiden, das in der iiberwiegenden Mehrzahl aller FaIle a.uf 
bakteriellem Wege, gelegentlich auch durch chemische oder mecha­
nische Reize hervorgerufen wird_ Erschwerung der Harnentleerung 
ist ein wichtiges forderndes Moment. Eine Infektion der Blase entsteht 
am haufigsten ascendierend. Hierher gehOrt z. B. die oft durch 
unsauberen Katheterismus erfolgende direkte Verschleppung von Keimen 
in die Harnblase. Auch spontan konnen aus der schon vorher katar­
rhalisch erkrankten Harnrohre, wie z_ B. bei der Gonorrhoe, Infektions­
erreger in die Harnblase gelangen_ Speziell beim weiblichen Geschlecht 
erleichtert die Kiirze der Hamrohre ein Aufsteigen von Bakterien in 
die Blase, so da.B hier oft auch ohne nachweisbare Erkrankung der 
Urethra Cystitiden auftreten. Auch die Incontinentia urinae bei vielen 
Nervenkranken sowie Storungen der Blasenentleerung bei benommenen 
Kranken bewirken, oft auch ohne Mitwirkung des Katheters, Blasen­
katarrh_ Ferner besteht zweifellos ein ursachlicher Zusammenhang 
zwischen ErkaItung bzw. starker Durchnassung und Cystitis, ohne daB 
der kausale Konnex zwischen beiden bisher geklart ist. Descen­
dierende Cystitis schlieBt sich haufig an primare Pyelitis an (B. coli, 
ferner bei Typhus und Tuberkulose), wahrend umgekehrt ein Aufsteigen 
der Blasenentziindung ins Nierenbecken in der Regel nicht stattfindet 
und nur bei den ernsteren Erkrankungen, die mit Hindernissen in der 
Blasenentleerung einhergehen, wie hei Prostatahypertrophie, Ham­
rohrenstrikturen beobachtet wird. Schwere Cystitiden konnen sich 
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weiter bei Anwesenheit von Konkrementen (Blasensteinen), hier 
sowohl durch den mechanischen Reiz wie durch das Vorhandensein von 
Bakterien einstellen, sowie schlief3lich infolge Ubergreifens von Erkran­
kungen der Nachbarschaft auf die Blase mit oder ohne Perforation in 
dieselbe, z. B. bei perityphlitischen Abscessen sowie infektiosen Erkran­
kungen speziell der weiblichen Genitalien (Blasenscheidenfistel usw.). 

Zu den chemischen Reizen, die Blasenkatarrh zu erzeugen vermogen, ge­
horen das Cantharidin, gelegentlich das Urotropin, ferner die Balsamica (Ter­
pentin usw.), endlich bei manchen Menschen junges Bier, Most sowie Rettiche. 

Anatomisch bestehen bei den leichteren Graden von Cystitis Hyperamie, 
Infiltration und Odem der Schleimhaut mit Auswanderung von Leukocyten, 
bei schwererer Cystitis hii.ufig knotchenformige IIifiltrate sowie Hii.morrhagien; 
ganz schwere Formen, wie sie z. B. bei Prostatikern und bei Blasenlii.hmung vor­
kommen, zeigen bisweilen Nekrosen und illcerationen der Schleimhaut mit Fibrin­
auflagerung, die BOg. Diphtherie der Blase. Bei chronischem Blasenkatarrh 
ist die Mucosa verdickt, wulstig, mitunter pigmentiert, zum Teil gekornt; bisweilen 
finden sich kleine Cysten, gelegentlich auch inselformige, weiBliche, mattglii.nzende 
Flecke (Leukoplakie der Blasej. Bei ausgedehnter Mitbeteiligung der Musku­
latur an der Entziindung bnn dieselbe stark schrumpfen. Derartige Schrumpf­
blasen erfamen eine erhebliche Reduktion ihrer Kapazitii.t. In Fallen erschwerter 
Entleerung wird die Muskulatur hii.ufig hypertrophisch und springt in Form zahl­
reicher Kamme und Leisten ins lnnere der Blase vor (sog. Balkenblase). 

Die einen Blasenkatarrh erzeugenden Bakterien lassen sich in zwei Haupt­
gruppen teilen, in diejenigen, die den Harnstoff in CO2 und NHa zersetzen, und 
diejenigen, denen diese Fii.higkeit abgeht. Ammoniakalische Harngiiorung wird 
am hii.ufigsten durch Proteus, ferner durch die pyogenen Staphylo- und Strepto­
coccen bewirkt. Keine Zersetzung bewirkenColi-, Typhusbacillen. Tuberkelbacillen, 
Gonococcen. Praktisch handelt es sich haufig, wie z. B. bei der Cystitis nach Gonor­
rhoe, urn Mischinfektionen mit den gewohnlichen Eitererregern, deren Ansiedlung 
in der Blase durch die schon vorher bestehende Erkrankung erleichtert wird. 

Krankheitsbild: Bei der akuten Cystitis stehen im V ordergrund plotz­
lich eintretende mehr oder weniger heftige Miktionsbeschwerden, insbe­
sondere fortwahrend eintretender unii berwindlicher Harndrang, Schmerzen 
und Brennen hinter der Symphyse und in der Harnrohre sowohl 
wahrend der Harnentleerung wie hinterher (Strangurie). Bei sehr heftigem 
Harndrang kann irrtiimlich der Eindruck einer Inkontinenz entstehen. 
Das Allgemeinbefinden ist bei leichter Cystitis nur wenig oder nicht beein­
trachtigt, wahrend in schwereren Fallen fieberhafte Temperatursteigerung, 
Abgeschlagenheit, Storung des Schlafs und starkere Beeintrachtigung des 
Befindens durch die bisweilen sehr heftigen lokalen Beschwerden vor­
handen sind. Das nach Katheterisieren bisweilen eintretende sog. 
Katheterfieber beruht auf akuter infektiOser Cystitis. 

Bei chronischem Blasenkatarrh pflegen die subjektiven Beschwer­
den lange nicht so ausgepragt zu sein. Haufig fehlen sie vollstandig, 
und zwar dauernd oder wahrend langerer Perioden, die aber nicht selten 
durch akute Verschlimmerungen mit Steigerung der Beschwerden unter­
brochen werden, wodurch man mitunter erst auf das Leiden aufmerksam 
wird. Storungen des Allgemeinbefindens sind bei chronischer Cystitis 
oft nicht vorhanden; manche Kranke werden jedoch durch die dauernde 
Storung der Nachtruhe infolge des haufigen Harndrangs stark mit­
genommen. Starkere Beeintrachtigung des allgemeinen Kraftezustandes, 
hoheres Fieber, Abmagerung finden sich in der Regel nur bei gleichzeitig 
bestehenden Komplikationen (Pyelitis und Pyelonephritis) sowie bei den 
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ganz schweren ulcerosen oder diphtherischen Formen der Cystitis, die 
sich bei Blasenlahmungen und Prostatikern bisweilen einstellen. 

Objektiv ist vor allem der Harnbefund charakteristisch. Der Harn 
ist hellgelb und triibe, die Triibung beruht auf Beimischung von Leuko­
cyten, die bei groBerer Menge einen dicken eitrigen Bodensatz im Ham­
glas bilden. AuBerdem finden sich massenhaft Bakterien sowie runde 
und haufig geschwanzte Blasenepithelien (vgl. S. 429), ferner bei den 
akuten Formen nicht selten Erythrocyten. Die Harnmenge ist normal. 
Die Reaktion ist meist schwach sauer, da in der Mehrzahl der Falle 
(etwa 750f0) eine Infektion mit Bact. coli vorliegt. Bei saurer Reaktion 
pflegt der Bodensatz feinflockige Beschaffenheit zu haben. Das Vor­
handensein von harnstoffzersetzenden Bakterien, welche alkalische Re­
aktion bewirken, ist an dem widerlichen ammoniakalischen Geruch des 
Harns zu erkennen. Die Harnfarbe ist in diesem Fall oft schmutzig-braun­
lich, der eitrige Bodensatz zeigt eine schleimig-fadenziehende Beschaffen­
heit. Das Sediment enthalt hier zahlreiche Krystalle von phosphor­
saurer Ammoniakmagnesia (Sargdeckel) sowie die Stechapfelform des 
Ammoniumurates. 

Der EiweiBgehalt des cystitischen Hams ist stets nur minimal und entspricht 
lediglich dem Gehalt an Leukocyten, evtl. an Blut. Zur genaueren bakterio· 
logischen Priifung eignet sich nur der unter aseptischen Kautelen mittels Katheters 
entnommene Ham. Fehlen Bakterien bei der gewohnlichen bakteriologischen Unter­
suchung trotz des Befundes einer Cystitis, so liegt stets der Verdacht auf Blasen­
tuberkulose nahe. In derartigen FiiJIen ist sowohl die S. 436 beschriebene Methode 
sowie die cystoskopische Untersuehung erforderlieh. Bei akuter Cystitis soIl man da.­
gegen auf letztere wegen der starken Reizwirkung verziehten. ttbrigens gelingt im 
Gegensatz zur pyelitisehen Eiterung das Klarspiilen der Blase bei Cystitis nur schwer. 

Bei der Stellung der Diagnose hat man vor aHem die Ursache der 
Cystitis zu eruieren; weiter ist festzustelIen, ob die Erkrankung' sich 
auf die Blase beschrankt und nicht gleichzeitig eine Nierenbecken­
entziindung (Polyurie, niedriges spez. Gew., vgl. S. 428) besteht. Bei 
der chronischen Cystitis ist stets die bakteriologische Untersuchung 
zur AusschlieBung einer Tuberkulose vorzunehmen. Differentialdia­
gnostisch kommen ferner Blasensteine sowie Blasentumoren in Frage. Hier 
ist die cystoskopische Untersuchung nicht zu unterlassen. Bei Mannern 
jenseits des 50. Jahres denke man stets an VergroBerung der Prostata, 
die fiir die chronische Cystitis eine auBerordentlich wichtige ursachliche 
Rolle spielt und ungemein haufig ist. 

Die Feststellung der Prostatahypertrophie gesohieht duroh digitaJe Untersuohung 
per rectum. Das normal kastaniengroBe Organ kann bis zu ApfelgroBe erreiohen. Ent­
weder sind beide Seitenlappen vergroBert oder, was praktiseh fiir die Ersohwerung der 
Ha.mentleerung wichtiger ist, as liegt die Entstehung eines sog. mittleren Lappens 
infolge von Adenom bildung vor, der normal nicht existiert und der die Harnrohre ver­
engt oder ventilartig verschliellt. Die Ursache des Leidens ist unbekannt. Gonorrhoe 
und sexuelle Ex:r.esse spielen keine Rolle. Es stellen sieb sowohl vermebrter 
Ha.rndrang (besonders naobts) als auch sexuelle Reizersoheinungen (Erektionen) sowie 
Ersohwerung der Harnentleerung ein, so daB der Patient bei der Miktion stark 
pressen muB und langere Zeit braucht, bis die Blase entleert ist (sog. I. Stadium). 
Im II. Stadium erfolgt die Bla.senentieerung nur unvollstiiondig; es bleiben dann 
50-200 com sog. Residualharn zuriiok. Derselbe stellt wegen der Neigung zu 
bakterieller Zersetzung eine st.andige Gefahr fiir den Prosta.tiker dar. Sohlielllieb 
kann sioh der Zustand der Ischuria paradoxa (s. S. 439) entwickeln (III. Stadium). 
Bei Vorhandensein von Restba.rn ist die Blase unter aseptischen Kautelen zu kathe­
terisieren, was viele Patienten naoh Anleitung duroh den Arzt selbst aUBzufiihren 
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lernen und spater oft regelma.Big mehrmals taglioh tun miissen. Prostatiker zeigen 
stets die besehriebene Balkenblase (S. 440). Bei Vorhandensein von Varioen konnen 
Blasenblutungen eintreten. . Kommt es langere Zeit infolge von mangelhafter 
Entleerung der Blase zur Vberfiillung derselben (gelegentlich, ohue daB es der 
Patient merkt) und greift die Harnstauung auf das Nierenbecken tiber, so ent­
steht die ftir die Reizung des Nierenbeckens charakteristischePolyurie (vg!.Pyelitis). 
In der stark gedehnten Blase sammeln sich alsdann groBe Mengen eines hellen 
Harns von sehr niedrigem spez. Gew., oft unter 1005; zugleich besteht starker 
Durst. Mitunter entwickelt sich zunehmender KrMteverfall, gelegentlich regelrechte 
Kachexie. Durch regelmaBiges Katheterisieren wird die Storung oft wieder be­
seitigt, und auch das Allgemeinbefinden kaun sich wieder bessern. Jedoch empfiehlt 
es sich, hochgradig iiberdehnte Blasen nicht auf einmal zu entleeren wegen der 
zu fiirchtenden seg. Entlastungsreaktion (Blasenblutungen, Nierenstorungen 
mitunter bis zur Uramie I), sondern im Laufe der nachsten Tage die Entleerung 
fraktioniert vorzunehmen. Derartige FiiJle sind tibrigens besonders leicht fiir 
Infektionen empfanglich. In anderen Fallen erliegen die Kranken schlieBlich 
einer chronischen Ura.mie (Kontrolle des Blutdrucks!). Zahlreiche andere Prosta­
tiker werden das Opfer einer schweren Cystitis oder einer ascendierenden Cysto­
pyelitis bzw. der davon ausgehenden septischen Allgemeininfektion. 

Therapie der Cystitis: Bettruhe; feuchtwarme Umschla.ge oder Warme Voll­
und Sitzbii.der zur Milderung der subjektiven Beschwerden. Reizlose Kost; ver­
boten sind Alkoholica, speziell Bier, Most, Weillwein, ferner aIle GewUrze, ins­
besondere Pfeffer, Seuf, Paprika, ferner Essig, Rettich sowie Sparge!. Obstipation ist 
sorgfiioltig zu vermeiden. Bei sta.rkerem Tenesmus Suppositorien von Extr. Belladonn. 
0,02 oder Extr. Opii 0,03 oder mehrmals taglich 10 Pantopontropfen (2%). 
Reizmildernd wirken a.uch Injektionen von 5 ccm einer 10%igen Antipyrinlosung 
in die Blase. In vielen Fallen wirkt reichliche Fliissigkeitszufuhr zwecks Spiilung 
der Blase giinstig (z. B. Lindenbliitentee oder Mineralwii.sser, speziell Wildunger, 
Fachinger, Wernarzer, Vichy). Doch hat sich auch hier wie bei Pyelitis die Ein­
Bchrankung der Trinkmenge mit gleichzeitiger Vera.breichung von Saure und An­
wendung von Schwitzprozeduren (vg1. S. 431) zur Konzentrierung des Harns 
und der dadurch erzielten Erschwerung des Bakterienwachstums bewahrt. Eine 
groBE) Rolle spielt ferner die Anwendung der Harnantiseptica: Fo!. uvae ursi 2 EB­
loffel auf 1/2 Liter Wasser, 5 Minuten gekocht und in zwei Portionen am Tago 
getrunken (die Blatter wirken durch Abspaltung von Hydrochinon aus dem in 
ihnen enthaltenen GlykosidArbutin), besser aIs Dekokt (S.431); ferner Urotropin, 
Salol, Cystopurin, Helmitol, Hexal, Borovertin, Amphotropin, Myrmalyd, samtlich 
als Tabletten etwa 2-3 g ta.glich; weiter die Balsamiea, und zwar BaIs. Copaiva 
oder Kubeben (z. B. Bals. Copaiv. und Extr. Cubeb. aa 0,6 in caps. gelat., 3mal 
ta.glich 3 Kaps.) oder 01. santali 0,3 in Kapseln 3mal taglich 2-3 Stiick. 

Bei ehronischer Cystitis, namentlich bei den Formen mit Residualharn regel­
ma.Bige Blasenspiilungen mit 37 0 warmer physiologischer NaCI-Losung oder l0f0oiger 
Ka1. permang. oder 3%iger Borsii.ure, 0,1"/00-1%0 Argent. nitro oder 0,1-0,2%0 
Hydrarg. oxycyanat. Ferner die gleichen Harnantiseptica (aber keine Borpraparate, 
die auf die Dauer ungiinstig auf den Ernahrungszustand wirken). Bei Blasen­
blutung kommt die Injektion von 100 ccm 1 %oiger Argent. nitro oder Tannin­
spiilung (3-5%) in Betracht. 

Prophylaktisch hat sich gegen die postoperative Cystitis 40% Urotropin 
intravenos 5 ccm bewiiJrrt. Bei Prostatikern ist regelmaBig zu katheterisieren 
(eine Komplikation bei ha.ufigem Kath.eterismus ist oft Hodenentziindung!), 
gegebenenfalls die gleiche Spiilbehandlung wie bei chronischer Cystitis. Besonders 
nach dem ersten Katheterismus empfiehlt sieh zur Verhtitung einer Infektion die 
Injektion von 20 ccm 1 %0 Argent. nitro Bei Neigung zu Retention fiir eine Zeit· 
lang Dauerkatheter. Oft ist die operative Entfernung der vergroBerten Prostata 
erforderlich. 

Blasengeschwfilste. 
Tumoren der Harnblase sind im allgemeinen selten. Sie kommen hauptsachlich 

zwischen dem 40. und 60. Lebensjahre vor und befallen Manner wesentlich ofter 
als Frauen. Unter den haufiger vorkommenden Geschwiilsten sind gutartige, 
speziell Papillome, und bosartige Tumoren, meist Carcinome zu untersoheiden. 
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Die Papiliome sitzen in der Regel am Blasengrunde oder in der Nii.he der 
Ureteren und bestehen aus zottigen, gestielten, polypiisen Wucherungen der BIasen­
Bchleimhaut. Ha.ufig sind sie in mehreren Exemplaren vorhanden. Nach ihrer 
Entfernung besteht Neigung zu Recidiven. Mitunter gehen sie in Carcinome 
iiber. Letztere kommen sowohl als papillii.re Tumoren wie in infiltrierender Form 
vor. Das Blasencarcinom wird namentlich bei ii.lteren Mii.nnern beobachtet. Merk· 
wiirdig ist die Hii.ufigkeit der BIasentumoren bei Anilinarbeitem. Vgl. ferner 
a.uch die Bilharziakrankheit S. 445. 

Krankheitsbild: Gutartige Tumoren konnen jabrelang vorhanden sein, ohne 
Beschwerden zu verursachen. 1m iibrigen ist sowohl bei den benignen wie 
malignen Formen ein Hauptsymptom die Blasenblutung. Sie tritt in der Regel 
intermittierend auf, bisweilen zunachst mit langen, blutungsfreien Pausen. Die 
Blutung, die ohne ii.uBeren AnlaB eintritt, erfolgt bii.ufig gegen Ende der Ham. 
entleerung. Namentlich die zarten polyposen Geschwiilste, auch wenn sie ganz 
klein sind, neigen zu heftigen Blutungen, deren b.ii.nfige Wiederholung schlieBlich 
zu schwerem Blutverlust mit hochgradiger An.ii.mie fiihren kann. Subjektiv ver­
ursacht der Eintritt der Blutung mitunter vermehrten Harndrang. Gelegentlich 
ist, speziell bei den Polypen die Hamentleerung voriibergehend durch Verlegung 
des Orificium intemum behindert. Beill\ Carcinom treten, besonders wenn es nabe 
dem Orificium liegt oder die Blasenwand ausgedehnt infiltriert, Schmerzen auch 
in der Zwischenzeit zwischen den Entleerungen auf. Auch ist hier die Neigung 
zur Infektion der Blase und jauchiger Zersetzung des Tumors sehr ausgesprochen. 
In den spii.teren Stadien wird ein iibelriechender, stark zersetzter bra.unlich-mill­
farbener Ham, meist von alka.lischer Reaktion mit zahlreichen Leukocyten und 
Erythrocyten im Sediment entleert; bisweilen enthii.lt er auchnekrotische Geschwulst­
fetzen. Nicht selten ko=t es durch Verlegung eines Ureterostiums zu Hydro­
nephrose. Metastasen pflegen sich meist nur in den region.ii.ren Driisen zu entwickeln. 

Die Diagnose eines Blasentumors ist so friihzeitig wie moglich sowohl zur 
Verhiitung protrahierter und deshalb nicht ungefii.hrlicher Blutungen als auch 
wegen der Moglichkeit eines Carcinoma zu stellen. Entscheidend ist das Ergebnis 
der Cystoskopie. Differentia.ldiagnostisch kommen auBer einfacher Cystitis 
sowie Prostatahypertrophie vor aJlem Blasensteine und Blasentuberkulose in Frage, 
selten die Bilharziaerkrankung (s. S. 445). Die Therapie ist eine rein chirurgische. 
Auch gutartige Papillome sind stets zu entfemen (da etwa die Hii.Hte derselben in 
Carcinom iibergeht!). Bei inoperablen Carcinomen ROntgen- bzw. Radiumoostrah­
lung. Gegen hartnii.ckige Blutungen sind am wirksamsten Injektionen von steriler 
Gelatine in die Blase (2% 100 ccm) oder von Argent. nitro 2%0 100 ccm oder 
von einer 10/0-Losung 10 ccm. Unter Umstii.nden hiHt ein Verwellkatheter. 

Die Blasentuberkulose wurde im Zusammenhang mit der Nieren­
tuberkulose S.435 besprochen. 

Blasensteine. 
Konkremente in der Blase entstehen in der Regel nicht autochthon, 

sondern sie sind meist herabgewanderte Nierensteine, die in der Blase, 
speziell bei .alkalischer Hamzersetzung durch schalenformige Anlagerung 
von Calciumphosphat bzw. Ammoniumurat sich vergroBern und alsdann 
auf dem Durchschnitt eine entsprechende Schichtung zeigen (vgl. 
S. 433). Besonders haufig sind Phosphatsteine. Blasensteine kommen 
einerseits schon im Kindesalter, andererseits bei alteren Individuen 
zwischen dem 50.-70. Jahr, und zwar haufiger bei Mannern vor. 
Hier . bildet die Prostatahypertrophie infolge der Harnstauung ein dis­
ponierendes Moment. In manchen Gegenden, namentlich im Orient, 
kommen Blasensteine endemisch vor; hier finden sie sich zum groBten 
Teil schon im Kindesalter und bei der armeren Bevolkerung. Auch 
Inkrustation von in der Blase befindlichen Fremdkorpern mit Ham­
salzen (abgebrochene Katheterstiicke sowie infolge von Masturbation 
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in die Blase gelangte Gegenstande) sowie von Parasiteneiern, speziell 
von Distomum oder Filaria (S. 445) gibt zur Bildung von Konkrementen 
AnlaB. Gleiches gilt auch von del Phosphaturie (s. unten). Blasen­
steine kommen sowohl solitar als auch oft ill zahlreichen Exemplaren 
vor. Ihre Dimensionen schwanken zwischen denen des sog. Blasen­
grieB und HiihnereigroBe. Haufig finden sich daneben Nierensteine. 
Die schadliche Wirkung der Blasenkonkremente besteht sowohl in 
der rein mechanischen Lasion der Schleimhaut wie vor allem in der 
Begiinstigung einer bakteriellen Cystitis. 

Krankheitsbild: In einzelnen Fallen bestehen keine subjektiven 
Beschwerden, namentlich dann, wenn die Konkremente in Divertikeln 
der Blase fixiert sind. In der Regel verursachen sie jedoch schneidende 
oder kolikartige Schmerzen in der BIasengegend, die bis in den Mast­
darm und die Genitalien (G1ans penis) ausstrahlen; ferner Storungen 
hei der Harnentleerung, wobei vor allem die plOtzliche Unter­
brechung des Harnstrahles wahrend der Miktion chara.kteristisch ist; 
auch besteht oft Harndrang. Ein drittes wichtiges Symptom ist 
die Blasenblutung, hauptsachlich in der Form des gegen Ende der 
Harnentleerung auftretenden oder sich alsdann verstarkenden BIut­
abganges. Doch pflegt der BIutverlust im Gegensatz Z. B. zu den BIasen­
tumoren nicht besonders groB zu sein. Charakteristisch ist, daB die 
genannten Symptome vor allem durch Korperbewegung eine Ver­
starkung erfahren und durch Ruhe wieder schwinden. Der Harn enthaIt 
mikroskopisch oft dauernd Blut, dessen Menge na.ch Korperbewegung, 
auch ohne Steigerung der subjektiven Beschwerden haufig zunimmt. 
Kleine Konkremente gehen mitunter von selbst unter heftigen Schmerzen 
durch die Harnrohre ab, so daB es dann gelegentlich zur Heilung kommt; 
bei groBeren Steinen ist eine spontane AusstoBung unmoglich. Oft ent­
wickelt sich im Lauf der Zeit eine starkere Cystitis, von deren weiterem 
Verlauf das Schicksal des Patienten nicht selten entscheidend abhangt. 

Die Diagnose wird am sichersten cystoskopisch gestellt. AuBerdem liBt sich 
der Konkrementna.chweis, wenn auch weniger sicher, durch die Untersuchung 
mit der sog. Steinsonde fiihren, die das AufstoBen auf ein Konkrement fiihI- und 
hOrbar macht. In manchen Fa.llen geli.ngt auch die Riintgenphotographie der Steine 
in der mit Luft gefiillten Blase (man hiite sich vor Verwechslung mit Phlebolithen). 

Therapie: Eine Aufliisung der Konkremente auf medikamentiisem Wege ist 
nicht miiglich. Einzig wirksam ist die chirurgische Therapie (Lithotripsie, d. h. 
Zertriimmerung des Steins in der Blase oder Lithotomie, d. h. Entfernung der 
Steine nach Eriiffnung der Blase). 

Die Entleerung triiben Harns kommt auBer bei organischen Nieren- und Blasen­
krankheiten (durch Beimischung von morphotischen Elementen) sowie hei Bakteri­
urie und Chylurie (s. unten) auch bei der sog. Phosphaturie vor. Hier beruht die 
Triibung auf dem bereits in den Harnwegen erfolgenden Ausfallen der Phosphate 
der ErdaJka.1ien des Harns infolge alkalischer Reaktion desselben, nicht dagfl!len 
etwa auf vermehrter Ausscheidung von Phosphaten durch die Niere. Der milchig­
triibe Harn, der die Patient.en oft beunruhigt, findet sich einmal besonders bei 
Individuen mit Superaciditii.t des Magens (so bisweilen auch bei Ulcus ventriculi), 
soda.n.n auch ohne dieselbe ala konstitutionelle AnomaIie bei manchen Neuropathen, 
insbesondere hei Sexualneurasthenikem. Bisweilen wird iiber vermehrten Harndrang 
geklagt. Das Leiden, das an sich viillig harmlos ist, bildet eine Disposition fiir die 
Entstehung von Harnkonkrementen, weswegen man seine therapeutische Be­
einfiussung versuchen soil, und zwar nicht durch Saure per os (we~en der oft Bchon 
vorhandenen Supera.ciditat), dagegen mittels chronisch-intermittlerender Atropin­
behandlung (z. B. 3 mal taglich 1 mg Atropin. methylobromat.-Compretten). Von der 
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Phosphaturie verschieden, wenn auch die gleichen Erscheinungen verursachend, ist 
eine als Caleariurie bezeichnete Anomalie, bei del' die Harntriibung auf vermehrtem 
Gehalt an Kalksalzen (Phosphate, Oxalate) beruht, die normal hauptsachlich durch 
den Darm und nicht durch die Nieren ausgeschieden werden. Oft zeigt der Ham bei 
Phosphaturie und Calcariurie ein charakteristisches irisierendes Oberflachenhautchen. 

ParasWire Erkrankungen der Harnwege. 
Erkrankungen der Harnwege und insbesondere der Blase k6nnen 

auch durch verschiedene Parasiten zustande kommen. 
Die Bilharzia odeI' das Distomum haematobium kommt im Orient VOl'; del' Parasit 

gehOrt zu den Trematoden oder Saugwurrriern. Das 12-14 mm lange 0 tragt in 
einer ka.nalartigen La.ngsfurche das etwa 20 mm lange fadenartige y mit sich herum. 
Die Eier haben keinen Deckel und sind an ihrem end· oder seitenstii.ndigen stachel· 
artigen Fortsatz zu erkennen. Die Parasiten halten sich in den Zweigen der Pfol't· 
ader sowie in dem die Harnblase und den Mastdarm umgebenden Venenplexus auf. 
Manner erkranken haufiger als Frauen. AuBel' einer Erkrankung des Dickdarms 
mit blutig.schleimigen Diarrhiien (die Stiihle enthalten massenhaft Eier) bewirkt 
die Bilharzia VOl' allem Beschwerden seitens des Harnapparates, speziell Blasen· 
besch werden. Das wichtigste Sy m pto mist Blutharnen ("tropische Hamaturie"), 
an das sich spateI' die Symptome einer chronischen Cystitis anscWiel3en. Die BIasen· 
schleimhaut zeigt derbe Infiltrate, die massenhaft Parasiteneier enthalten, ferner 
polypose Wucherungen, zum Teil auch ausgedehnte Verkalkungen der im Gewebe 
liegenden Eier sowie Geschwiire. Sehr hii.ufig findet man gleichzeitig Blasensteine. 
Die Bilharziose fiihrt oft auf die Dauer zu hochgradiger Blutarmut, Krii.fteverfall 
und Kachexie. Sehr hii.ufig entwickeln sich Harnrohrenfisteln, die am Perineum 
miinden. Durch Stenosierung del' UretAren kann sich eine Hydronephrose 
entwickeln. Die Diagnose stiitzt sich auf den Nachweis del' charakteristischen 
Eier im Ham. Die Infektion erfolgt durch das mit Para.siteneiem verunreinigte 
Trinkwasser; femer solI sie auch durch Baden in durch Ausleerungen Kranker 
infizierten Gewii.ssern entstehen. Hie: aus ergibt sich die Prophylaxe. Die Therapie 
ist vorlaufig rein symptomatisch wie bei Cystitis; als spezifiscbes Mittel werden 
Antimonpraparate, speziell del' Tartarus stibiatus (0.05-0,1 intfavenos) geriihmt. 

Ein anderer in den Tropen sehr haufiger Parasit ist die Filaria sanguinis s. 
Banerofti. Der 40 kn bis 80 (<( ) mm lange weiBe Wurm von del' Dicke eines Haares, 
welcher lebende Junge hervorbringt, halt sich hauptsachlich in den Lymphgefii.l3en 
verschiedener Korperbezirke auf, z. B. in denen der Oberschenkel, des Scrotums und 
der aul3eren weiblichen Genitalien; er bewirkt hochgradige elephantiastische Ver· 
a.nderungen der befallenen Teile. Charakteristische Harnveranderungen find en sich 
bei der auf Filariose beruhenden haufigen sog. tropischen Hamato·Chylurie. 
Del' bluthaltige Harn bleibt nach Sedimentieren der Erythrocyten milchig getriibt 
infolge der Beimischung von Chylus. Durch Atherextraktion gelingt es, das die 
Triibung bewirkende Chylusfett zu beseitigen. 1m Sediment findet man zahlreich 
die charakteristischen wurmformigen, etwa 0.2 mm langen Embryonen. Nachts 
lassen sich dieselben auch im Blute nachweisen (am besten in dicken Tropfen. 
praparaten). Oft findet sich im Blute eine Eosinophilie. Del' Verlauf ist in der 
Regel ein auBerst langwieriger. Jedoch leiden die Patienten oft nur wenig unter 
ihrer Erkrankung. Mitunter kommt es schliel3lich zu Zustii.nden von schwerer 
Anamie und Kachexie. Die tJbertragung erfolgt wie bei Malaria durch Moskitos. 

Funktionelle Blasenkrankheiten. 
Konstitutionelle Blasensehwaehe und sog. reizbare Blase: Es gibt lndividuen, 

die bereits bei geringem Fiillungsgrade del' BIase von einem unwiderstehlichen 
Harndrang befallen werden, so dal3 sie, wenn sie nicht in der Lage sind, demselben 
sofort Folge zu geben, den Harn in die Kleider entleeren. Sie sind daher gezwungen. 
sehr haufig zu urinieren (Pollakis1).rie). Bei manchen Menschen wirkt Aufenthalt 
in der Kalte oder Nasl'\e verstarkend auf den Harndrang. Diese abnorme Reiz· 
barkeit der Blasenmuskulatur, deren Tonus sich als erhiiht erweist, findet sich 
ofter bei ii.lteren lndividuen. In besonders hochgradigen Fallen kommt es zu 
dauerndem Abtropfen von Harn, so daB im LauIe der Zeit die Hant der Genitalien 



446 Erkrankungen der DrUsen mit innerer Sekretion. 

und ihrer Umgebung maceriert und wund wird. 1m Gegensatz zur Enuresis (s. 
unten) findet wiiohrend des Schlafs kein unwillkiirlicher Urinabgang statt. Man 
untersuche stets auf das Vorhandensein einer Cystitis, ferner auf Prostatahyper­
trophie, weiter auf Urethritis posterior bei Gonorrhoe sowie auf Fissura ani, die 
ahnliche Reizzustande zu verursa.chen vermogen. Bei organischen Nervenleiden 
dagegen wird eine Storung der Hamentleerung in Form des beschriebenen Ham­
traufelns nicht beobachtet. Der bei Frauen, die geboren baben, Ofter vorkommende 
Hamverlust bei korperlichen Anstrengungen, beim Husten, beim Lachen usw. 
beruht in der Regel auf intra. partum entstandenen Quetschungen der Harnrohre. 

Eine wichtige funktionelle Storung der Rarnentleerung ist ferner 
die Enuresis nocturna oder das Bettnassen. bieses Leiden, das haupt­
sachlich im Kindesalter, nur selten bei Erwachsenen vorkommt, besteht 
darin, daB der Patient im SchIaf den Harn ins Bett entleert, ohne wie 
der N ormale durch den Rarndrang geweckt zu werden, wahrend tags­
iiber in der Regel kein unwillkiirlicher Urinabgang erfolgt. In der 
groBen Mehrzahl der FaIle sind die Patienten neuropathische Indi­
viduen, oft mit starker hereditarer Belastung; nicht selten handelt es sich 
auch um Epileptiker und Idioten. Bei einem kleinen Teil der Kranken 
finden sich anatomische Entwicklungsstorungen am Kreuzbein in Form 
der Spina bifida (das Fehlen der WirbelbOgen ist durch die Raut zu 
fiihlen und auf der Rontgenphotographie sichtbar); auch zeigen derartige 
Patienten mitunter abnorme Behaarung der Kreuzgegend. Zuweilen tritt 
das Bettnassen familiar auf. In den meisten Fallen verliert sich die 
Anomalie im spateren Leben. Individuen, die jenseits des Kindesalters an 
Enuresis leiden, zeigen in der Regel auch sonst allerlei neuropathische 
Stigmata und pflegen korperlioh und geistig zuriiokgeblieben zu sein. 
Man denke hier stete zunachst an ein organisches Nervenleiden .. Die 
Enuresis macht sich meist im Winter starker als im Sommer geltend. 

Der Therapie gegeniiber erweist sich das Leiden meist als sehr hartnii.ckig. 
Abgesehen von ailgemeinen, den Emahrungs- und Krii.ftezustand hebenden MaJ3-
nahmen und der Beseitigung etwa vorhandener lobler Reizzustii.nde (Balanitis, 
Phimose, Oxyuren) ist einmal die Behandlung eine diatetische und besteht in 
Vermeiden einer wIISser-(kohlehydrat-)reiohenKost und in maximaler Einschrimkung 
der Trinkmenge wiiohrend des ganzen Tages, nicht nur in den Nachmittagsstunden. 
Die letzte Mahlzeit ist mogliohst frOO am Abend zu verabreiohen. Vor dem Schlafen­
gehen bIte Waschungen. Das FuBende des Bettes ist hoohzustellen. 1m iibrigen 
ist die Behandlung eine piiodagogische: man weckt das Kind regelmii.Big 2 -3 mal 
des Nachts, das erste Mal um 10 Uhr, sorgt dafiir, daB es vollkommen wach wioo 
(nasses Handtuch!) und fordert es auf, das Bett zu verlassen und Urin zu ent­
leeren, so daB es diesen .Akt mit vollem BewuBtsein aus£iihrt und sich auf diese 
Weise daran gewohnt, durch den Harndrang wach zu werden. In einzelnen Fallen 
konnen krii.ftige Faradisierung der Hamrohre und der Gegend iiber der Symphyse, 
ferner kleine Atropindosen (0,01 : 10, 3mal tii.glioh 3-5 Trop£en, je nach dem 
Alter) sowie Extr. Rhois aromat. fluid. 2 mal tii.glioh 5 Tropfen bis zum 2. Jahre, 
2mal 10 bis zum 6. Jahre, dariiber bis 10-15 Trop£en giinstig wirken. 

Erkrankungen der Drusen mit innerer 
Sekretion. 

EinIei!ung. Die Driisen mit innerer Sekretion oder endokrinen DriiBen sind 
Organe, die entweder iiberhaupt keinen Ausfiihrungsgang besitzen, wie z. B. die 
SohilddriiBe. die Nebensohilddriisen, der Thymus, die Hypophyse sowie die Neben­
nieren und die das in ihnen entstehende spezifisohe Produkt (Hormon oder 
Inkret) direkt ana Blut abgeben; oder die DriiBen haben zwar einen Ausfiihrungs­
gang, durch den ein bestimmtes DriiBenprodukt als sog. auBeres Sekret ausgeschieden 
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wird, auBerdem aber geben sie noch ein anderes Sekret an das Blut ab (Pankreas, 
Keirndriisen). AuBer fiir die hier genannten Driisen diirfte die Annahme einer 
inkretorischen Tatigkeit noch fiir zahlreiche andere Organe gelten, deren spezifische 
Produkte und deren Wirkung jedoch vorlaufig nicht genau bekannt sind. Chemisch 
genau definiert sind bisher nur das Hormon der Schilddriise. (Thyroxin), der Neben· 
nieren (Adrenalin) sowie des Darms (Cholin, vgl. S. 319) 1. tiber die ungemein groBe 
Bedeutung der endokrinen Driisen haben vor allem die Ausfa11serscheinungen 
AufschluB gegeben, die sowohl auf dem Wege des Tierexperiments als auch beirn 
Menschen nach operativer Entfernung der Organe infolge ihrer Erkranlrung be· 
obachtet w:urden; hierzu kommt die Tatsache, daB es gelingt, diese Storungen 
teils durch ttberpflanzung des entsprechenden Organs, teils durch die sog. Organo. 
therapie in Form der medikamentosen Einverleibung des betreffenden isolierten 
Hormons oder durch Verfiitterung des Organs zu beseitigen. 

1m wesentlichen beeinflussen die endokrinen Driisen vor allem den Stoff· 
wechsel, das Nervensystem (speziell das vegetative) und das Wachstum, 
und zwar teils in forderndem, teils in hemmendem Siun. - Umgekehrt beeinfluBt 
zweifellos das vegetative Nervensystem die endokrinen Driisen. Insgesamt ist 
demnach ein groBer Apparat irn Organismus vorbanden, der durch Produktion 
von Hormonen in die verschiedenen Lebensvorgange, dieselben regulierend, ein· 
greift. Insbesondere wird durch die Driisen mit innerer Sekretion eine wichtige 
Korrelation zwischen den verschiedenen Organen und Organsystemen des Korpers 
auf dem Blutwege hergestellt. Und nicht zuletzt diirfte der Art des Zusammen· 
spiels der einzelnen Komponenten des endokrinen Apparates im Zusammenhang 
mit dem autonomen Nervensystem bis zu einem gewissen Grade auch die kon· 
s ti t u ti 0 nell e Eigenart des Individuums ihr charakteristisches Geprage verdanken. 

Krankheiten der endokrinen Drusen bestehen teils in Funktions· 
herabsetzung oder in valligem FehIen der betreffenden Druse, teils in 
abnormer Steigerung der Driisentatigkeit. Oft handelt es sich urn die 
kombinierte Wirkung der Starung mehrerer endokriner Drusen. 

Erkranknngen der Schilddriise. 
Die Schilddriise (Glandula thyreoidea) besteht aus zwei symmetrischen Lappen, 

die seitlich der Trachea u.nd dem Kehlkopf anliegen und durch einen mittleren 
briickenartigen Teil, der quer iiber die Luftrohre heriiberzieht, den sog. Isthmus, 
miteinander verbunden sind. Die Driise wird auBerordentlich reich mit Blut ver· 
sorgt. Sowohl Sympathicus. wie Vagusfasern sind in ihr nachweisbar; auch 
hat man sekretorische Nervenfasern in der Driise gefunden. Beirn normalen 
Menschen ist sie durch die Haut als weiches Organ zu fiihlen, ohne den grad­
linigen Verlauf der Halskonturen zu unterbrechen. Bei VergroBerung der Driise 
kommt es dagegen zu der als K r 0 p f bezeichneten Schwellung dieser Gegend am 
Halse, wahrend bei abnormer Verkleinerung die betreffenden Halspartien, nament· 
lich in der nachsten Nachbarschaft der Luftrohre, auffallend mager sind (sog. leerer 
Hals). Voriibergehend kommt es oft zu leichter Schwellung der Driise, speziell beirn 
Weibe (mit Erhohung des Jodgehaltes des Blutes) und zwar wabrend der Men­
struation sowie in der Graviditat. Mikroskopisch besteht die Thyreoidea aus einer 
groBen Zahl geschlossener, mit Zylinderepithel ausgekleideter Follikel, deren Lumen 
zum groBten Teil mit Kolloid gefiillt ist. Charakteristisch fiir die Driise ist der hobe 
Jodgehalt, der der Kolloidmenge parallel geht. Der jodhaltige Korper wurde in 
Form des Thyreoglobulins aus der Druse gewonnen; neuerdings ist es gelungen, 
das wirksame Prinzip in dem sog. Thyroxin (Dijodoxyphenylather des Dijod. 
tyrosins) rein darzustellen. Eine der Hauptwirkungen des Schilddriisenhormons 
ist die Steigerung des Stoffwechsels (Erhobung des Grundumsatzes, vgl. S. 472). 

Athyreose uud Hypothyreose. 
Entfernung der Schilddriise bei jungen Tieren bewirkt eine er· 

hebliche Starung des Wachstums, insbesondereHemmungder Ossification 

1 tJber die Bedeutung der Elektrolyte fiir die Wirkung der Hormone vgl. S. 469. 
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an den Epiphysen. Die Tiere bleiben klein, haben kurze plumpe Knochen, 
ein struppiges Fell, verkiimmerte Klauen und Horner und zeigen ein 
apathisches Wesen; sie neigen infolge der Herabsetzung des Stoffwech. 
sels zu starkem Fettansatz; die Genitalien sind mangelhaft entwickelt. 

Verminderte Schilddriisenfunktion (Hypothyreose) beim Menschen 
kann auf verschiedene Weise zustande kommen, einmal durch operative 
Entfernung der ganzen Driise, z. B. infolge von Krebserkrankung, 
sodann in der Form der kropfigen Degeneration des Organs, wie sie 
bei Kretinismus vorkommt. Die Wirkung des Fehlens oder der Minder· 
funktion der Schilddriise macht sich in verschiedener Form geltend, 
je nachdem der Funktionsausfall j ugendliche oder erwachsene Indi· 
viduen befallt. In ersterem Fall entsteht der Kretinismus, im 
letzteren das Myxodem. 

Der (sporadische) Kretinismus ist im wesentlichen durch die gleichen Merk· 
male charakterisiert wie die obe:a beschriebenen Veriinderungen bei Tieren, denen 
man in der Jugend die Schilddriise entfernt. Ursache ist teils angeborenes FeWen 
der Schilddriise uder friihzeitig vorgenommene operative Entfernung, teils handelt 
es sich um kryptogene Funktionsstorungen. Hauptmerkmale des Kretinismus 
sind die starke Hemmung des Wachstums, speziell des Langenwachstums (Zwerg. 
wuchs) mit Offenbleiben der Epiphysenfugen (Riintgenphotographie!) sowie der 
Fontanellen, Herabsetzung des Stoffwechsels (d. h. des Grundumsatzes), eigen­
tiimliche Verii.nderungen der Haut, die teils geschwollen wie bei Myxiidem (s. unten), 
teils atrophisch ist, mangelhafte Entwicklung der Genitalien sowie Idiotie. Der 
SchMel ist auffallend groB, die Nasenwurzel eingesunken, der Kiirper plump. 
Der Beweis fUr die ursii.cWiche Bedeutung des Schilddriisenausfalls ergibt sich aus 
der Tatsache, daB das Krankheitsbild sich sehr wesentlich durch Implantation 
von normaler Schilddriise oder durch Schilddriisenprii.parate (s. unten) beseern lii.Bt. 

Eine besondere Abartstellt derendemisoheKretinismusdar, derin manchen 
Gebirgsgegenden, insbesondere in den Alpen gehii.uft vorkommt. Atiologisch 
hiingt er zweifellos mit der, aus bisher unbekannten Griinden scbii.dlichen Be­
schaffeupeit des Trinkwassers dieser Gegenden zusammen; denn es ist gelungen, 
durch Anderung der Wasserversorgung der Beviilkerung den Kretinismus zum 
Schwinden zu bringen. In der Regel ist das Leiden mit einer kropfigen Veriionderung 
der Schilddriise kom biniert. Die Mer k male der Krankheit stimmen im aligemeinen 
mit dem oben geschilderten Bilde iiberein. In der Regel besteht Zwergwuchs. 
Charakteristiscb sind das greisenhaft-runzelige Ge~icht mit der eingesunkenenNasen­
wurzel, wulstigen Lippen und einem millgestimmten Gesichtsausdruck, ein plumper 
Rumpf, mangelnde Intelligenz, oft sogar vollkommene Idiotie. Hii.ufig findet 
mali bei endemischem Kretinismus auch Taubstummheit, ferner Herabsetzung 
oder FeWen des GescWechtstriebes. Die Epiphysenfugen scWieBen sich spii.t. 
Manche Kretinen erreichen ein hohes Alter, die groBe Mehrzahl stirbt jung. FUr 
die Entstehung des endemischen Kretinismus nimmt man im Gegensatz zum 
sporadischen Kretinismus an, daB der Schilddriisenausfall wahrscheinlich seiner­
seits schon die Folge einer anderen, den ganzen Organismus treffenden 
primii.ren Noxe ist (vgl. auch die Chagaskrankheit S. 122). 

MyxOdem. 
Praktisch wichtiger ist das MyxOdem, eine Krankheit, die ebenfalls 

auf Schilddriisen·lnsuffizienz beruht, welche aber im Gegensatz zum 
Kretinismus in der Regel Erwachsene befallt. Sie wird vor allem 
nach operativer Entfernung der ganzen Driise, z. B. wegen Carcinom, 
ferner in abgeschwachter Form mitunter nach sehr ausgedehnten Kropf­
operationen beobachtet, bei denen nur ein sehr kleiner Driisenrest 
zuriickbleibt oder nachtraglich degeneriert (Cachexia thyreo. resp. 
strumipriva). Sog. spontanes MyxOdem fiihrt man auf degenerative 
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Veranderungen der Schilddruse durch kryptogene Noxen (Infektions­
krankheiten usw.) zuruck. Myxodem kommt hauptsachlich bei Frauen 
vor. Die Krankheit besteht in einer Herabsetzung aller vegetativen 
Funktionen, Verlangsamung des Stoffwech.sels, Abstumpfung des Seelen­
lebens sowie in gewissen trophischen Storungen. Das auffallendste 
Symptom ist die Veranderung der Haut, die eine eigentumliche polster­
artige Schwellung zeigt, die von dem gewohnlichen adem verschieden 
ist und bei Fingerdruck keine DeIlenbildung aufweist. Die Hautver­
anderung besitzt eine besondere Vorliebe fUr das Gesicht, den Nacken 
Bowie Hand- und FuBrucken. Die Lidspalten werden eng, das Mienen­
spiel trage. Die Gesichtsfarbe ist oft gelb, bisweilen etwas cyanotisch. 
Die Zunge wird dick und sieht bei schweren Formen zwischen den Zahnen 
hervor. Die Stimme ist rauh. Die Extremitaten bekommen ein tatzen­
artiges Aussehen. Die Raut ist auffaIlend trocken, sprode, kiihl; auch die 
Nagel zeigen trophische Sti:irungen und werden rissig, die Haare werden 
borstig. Der PuIs ist verlangsamt; oft besteht Herzdilatation, auch ist eine 
ausgesprochene Neigung zu Arteriosklerose vorhanden. SchweiBsekretion 
fehlt, auch nach 0,01 Pilocarpin subcutan. Meist findet sich eine sekundare 
Anamie mit relativer Lymphocytose. Der Grundumsatz des Stoffwechsels 
(S.472) ist betrachtlich herabgesetzt, gelegentlich urn mehr als die Ralfte. 
Diagnostisch verwertbar ist auch die abnorm hohe Toleranz fiir Trauben­
zucker, der in Gaben von 100 g per os und mehr keine Glycosurie bewirkt. 
Die Korpertemperatur ist meist erniedrigt. Amenorrhoe oder Unregel­
maBigkeiten in der Menstruation, friihzeitiges Klimakterium sowie Er­
loschen der Potenz bzw. der Libido sind haufig. Manche FaIle kommen 
in der Graviditat oder im Puerperium zum Ausbruch. Oft ist hartnackige 
Obstipation vorhanden. Charakteristisch ist ferner die Retention von 
Wasser in den Geweben. Sehr ausgesprochen ist schlieBlich die psychische 
Alteration der Kranken. Sie werden einsilbig, stumpf, willensschwach 
und gleichgiiltig, was sich auch in ihrer langsamen, einformigen Sprachc 
und ihren tragen Bewegungen verrat. SchlieBlich kann sich hochgradige 
Geistesschwache entwickeln. Oft besteht ausgesprochene Schlafsucht. 
Doch wird bisweilen auch hochgradige Erregtheit beobachtet. 

Neben diesen ausgepragten Typen, deren Erkennung auf den ersten 
Blick moglich ist, gibt es auch abgeschwachte oder rudimentare 
Formen (sowohl nach Schilddrusenoperationen als auch ohne dieselben). 
Oft machen sich hier vorwiegend su bj ektive Beschwerden bemerkbar, 
wie Rerabsetzung der Leistungsfahigkeit, Anderungen im seelischen 
Verhalten, Anomalien der Menstruation, Schlafstorungen. Diese Formen, 
denen man u. a. bei Frauen kurz vor dem Klimakterium begegnet, 
sind keineswegs selten und praktisch uberaus wichtig, da sie der 
gleichen Therapie wie das echte Myxodem zuganglich sind. Hierzu 
gehi:irt auch die spater zu besprechende thyreogene Fettsucht 
(S. 498), ferner die thyreogene Obstipation (S. 349). 

Die Therapie des Myxodems und seiner abortiven Formen ist 
ebenso dankbar wie sicher. Sie besteht als sog. Organ- oder Opotherapie 
(opos griech. = Saft) in der Verabreichung von Schilddrusensubstanz 
per os, ehemals in Form der rohen gehackten Rammelschilddriise (etwa 
3-10 g auf Brot verabreicht), jetzt in Form der aus dem getrockneten 

v. Domarus, GrundriB. 6. Auf!. 29 
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Organ hergestellten Schilddrusenpraparate: Thyreoidin Merck-Darmstadt 
(in Tab!. zu 0,1 = 1 g frischer Druse), Thyraden-Knoll (Tab!. zu 1,5 = 0,3 
Druse; Beginn mit 1/2-1 Tablette taglich, langsam steigern auf 3-5 
Tabletten); Thyreoglandol (Cewega) bis 2 Tabletten taglich oder 1 Ampulle 
jeden 2. Tag intramuskular, ferner Thyreoiddispert (Tabl.) usw. (vg!. 
auch S. 503); auch das Thyroxin (vgl. S. 447) selbst wurde empfohlen. 
Die Behandlung ist streng zu individualisieren. Die sicherste Kontrolle 
gegen Uberdosiernng bietet das Vefhalten des Pulses, der 80 nicht 
uberschreiten solI. Der Erfolg tritt sehr bald ein und verrat sieh zu­
nachst in Veranderung des Gesiehtes und der Psyche. Ein £ruhes 
Zeichen der Sehilddrusenwirkung ist aueh erhebliche Diurese. Die 
Therapie ist moglichst bis zum vol1igen Sehwinden der Symptome 
durchzufiihren; spater setzt man die Behandlung evtl. mit ganz kleinen 
Dosen fort. Aueh die Abortivfalle reagieren gut auf die Organtherapie. 

Den Zustanden, die auf verminderte oder fehlende Sehilddrusen­
tatigkeit zuriiekzufuhren sind, stehen die auf pathologisch gesteigerter 
Funktion der Thyreoidea beruhenden sog. Hyperthyreosen gegenuber. 
Hierzu gehort vor allem die Basedowsche Krankheit. 

Basedowsche Krankheit. 
Der Morbus Basedowii ist die haufigste Krankheit auf dem Gebiete 

der innersekretorischen Storungen. Sie ist durch eine Reille eharakte­
ristischer Symptome seitens des Zirkulationsapparates, des Nerven­
systems, des Stoffwechsels sowie der Augen ausgezeichnet, und zwar stellen 
sich die Storungen zum groBen Teil in der Form einer erhohten Erregbar­
keit vornehmlieh des vegetativen, aber auch des cerebrospinalen Nerven­
systems dar. 1m Mittelpunkt steht die krankhafte Veranderung der Schild­
driise, insbesondere ihre erhohte Tatigkeit (Hyperthyreoidismus). 

Die Krankheit, die hauptsachlich im jugendlichen und mittleren 
Alter auf tritt, befallt Frauen erheblich Mufiger als Manner; oft handelt 
es sich um Individuen, die schon vor Ausbruch des Leidens stets nervos 
waren oder aus neuropathischer Familie stammen. In manehen Fallen 
ist die Krankheit erblich. Ais auslosende Faktoren lassen sieh mit­
unter seelische oder korperliche Traumen, weiter akute Infektions­
krankheiten sowie auch die Graviditat feststellen. 

KrankheiisbiId: Das Leiden beginnt in zahlreichen Fallen allmahlich, 
bisweilen aber auch akut. Bei der sog. klassischen Form der Basedow­
schen Krankheit spielen vor allem drei Sym ptome eine fiihrende Rolle: 
Tachycardie, Struma und Exophthalmus (sog. Merse burger Trias, 
genannt nach dem Mersebmger Arzt K. v. Basedow); hinzu kommt 
meist noeh starker Tremor.' Die hoehgradige Pulsbeschleunigung (120 
bis 160 und mehr), die mit groBer Labilitat des Pulses einhergeht und 
die auch wahrend des Schlafes besteht, ist in der Regel von peinigenden 
subjektiven Empfindungen wie lebhaften Herzpalpitationen, Beklem­
mungsgefiihl sowie starkem Klopfen der groBen GefaBe begleitet. 0 b­
jektiv bestehen erhebliche Verstarkung der Herzaktion, oft,mit Er­
schiitterung der gesamten HerzgegE1nd, bisweilen auch verstarkter Spitzen­
stoB, klappende Herztone; nicht Elelten beobachtet mah Herzdilatation, 
ferner oft ein systolisches Gerausch uber der PulmonaIis. Die Herzarbeit 
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(das Minutenvolumen) ist gegeniiber der Norm erheblich gesteigert. Der 
Blutdruck, speziell der diastolische, ist haufig niedrig, der Pulsdruck 
(s. S. 148) also erhoht. Die stets vorhandene Vergrol3erung der Schild­
driise halt sich meist in maBigen Grenzen; in der Regel handelt es sich 
um eine weiche, beide Schilddriisenlappen gleichmal3ig befallende Struma, 
deren GefaBreichtum sich oft durch fiihlbare Pulsation en sowie durch 
auscultatorisch feststellbare GefaBgerausche verrat. Der in der Regel 
doppelseitige Exophthalmus mit Erweiterung der Lidspalte (vgl. 
Abb. 48) verleiht dem Putienten einen eigentumlich erschreckten starren 
Blick und gestattet oft, die Diagnose dem 
Kranken vom Gesicht abzulesen ("Glotz­
augenkrankheit"). 

Weitere charakteristische Augensym­
ptome sind das Graefesche Zeichen, d. h. 
beim Senken des Blickes nach unten fehlt daB 
entsprechende Mitgeilen des oberen Lides, so 
daB zwischen dem oberen Cornealrand und dem 
Lid ein breiter, von der wei Ben Sklera ge bildeter 
Saum sichtbar wird (evtl. ein Friihsymptom); 
ferner das M6 bi ussche Zeichen, d. h. beim 
Fixieren eines nahen Objektes weicht alsbald 
ein Auge wieder nach auBen ab (sog. Insuf­
fizienz der Konvergenz); es ist nicht konstant 
ebensowenig wie das Stellwagsche Sym­
ptom, das in der Seltenbeit des Lidschlages 
besteht. In schweren Fallen kann die Pro­
trusio bulbi enorme Grade erreichen und ge­
legentlich mit trophischen Hornhautverii.nde­
rungen einhergehen. Pupillenreaktion und 
Akkommodation bleiben intakt. Adrenalin­
eintrii.ufelung ins Auge bewirkt meist Erweite­
rung der Pupille (Loewis Symptom). Oft ist 
eine eigentiimliche braune Umranderung der 
Augen vorhanden. 

Andere konstante Symptome sind ein­

Abb. 48. Ausgesprochener Mor­
bus Basedowii. Sichtbare Struma, 
Exophthalmus. dane ben Tachy­
cardie und nerv6se Allgemein-

erscheinungen. 

mal das charakteristische feinschHigige Zit tern namentlich der Hande 
(besonders deutlich beim Spreizen der Finger), aber auch der Augenlider, 
bisweilen ferner der Zunge und der Beinmuskeln. Stets klagen ferner die 
Patienten iiber groBe Muskelschwache und hochgradige Ermiidbarkeit. 
Sodann besteht oft eine enorme seelische Erregbarkeit, die die Kranken 
nicht selten in einen qualvollen Zustand dauernder Unruhe und Rastlosig­
keit versetzt. Jaher Stimmungswechsel zwischen Depression und abnormer 
Euphorie, krankhafte Reizbarkeit, zankisches Wesen, Neigung zu extra­
vaganten Handlungen (oft namentlich auf erotischem Gebiet), hastige 
Sprache usw. kennzeichnen die Storung des psychischen Gleichgewichtes. 
Bisweilen kommt es zu regelrechten Psychosen. Haufig besteht Schlaf­
losigkeit, femer starke vasomotorische Erregbarkeit mit Neigung zum 
Erroten. Die Patellarreflexe sind sehr lebhaft. 

Eine charakteristische und praktisch sehr wichtige Storung ist weiter 
die stets vorhandene Anderung des Stoffwechsels, welche in einer 
betrachtlichen Steigerung der Oxydationen besteht, ohne daB jedoch (von 
schweren Fallen abgesehen) im Gegensatz zum Stoffwechsel bei fieber­
haften Erkrankungen der EiweiBumsatz erhoht ist. Die Erhohung des 

29* 
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Grundumsatzes kann bis zu 100% und mehr betragen (vgl. S. 472). 
Daraus erklart sich, daD die Kranken trotz einer oft vorhandenen Poly­
phagie an einer erheblichen und oft rapiden Abmagerung leiden. 
DiesewirdinmanchenFaliennoch durch in testinale Storungen verstarkt. 

Diarrhoen treten bisweilen anfallsweise auf; sie sind mitunter durch starken 
Fettgehalt des Stuhles ausgezeichnet. Ferner kann es bei schweren Fallen zu 
wiederholtem und hartnackigem Erbrechen kommen. 

Haufig klagen die Kranken iiber starken Raarausfall, gelegentlich 
iiber Bruchigwerden der Nagel. Die Raut ist feucht, sehr oft besteht 
Neigung zu starker SchweiDabsonderung. In einzelnen Fallen zeigt die 
Haut starkere Pigmentierung. Nicht selten kommen vorubergehend 
leichte Temperatursteigerungen vor, die ebenfalls auf den Ryperthyreoi. 
dismus zuriickgefiihrt werden. 1m BI u te ist regelmaBig eine relative 
Lymphocytose, in schweren Fallen eine Verminderung der Leuko­
cytenzahl zu konstatieren, wogegen Anamie nicht zum Krankheitsbild 
gehort. Der Jodgehalt des Blutes ist bei Basedow erhOht (derjenige 
der Schilddriise dagegen vermindert). Mitunter kommen Temperatur­
steigerungen vor, namentlich bei akuter Verlaufsart (s. unten). Auch 
die Sexualorgane zeigen oft Storungen, so beim Mann mitunter Nach­
lassen der Potenz, beim Weibe Abnahme oder Aufhoren der Menstrual­
blutungen, in manchen Fallen Steigerung der sexuellen Erregbarkeit. 
Nach 100 g Dextrose per os kann alimentare Glycosurie auftreten; 
auch Erhohung des Blutzuckergehaltes sowohl alimentar wie niichtern 
wird bisweilen beobachtet (besonders stark nach Injektion von Adrenalin). 
In einzelnen Fallen besteht echter Diabetes. Manche Basedowkranke 
zeigen starke Neigung zu Blutungen (dies ist wichtig bei Operationen I). 

Anatomisch zeigt die Basedow-Schilddruse die Zeichen erhohter Tatigkeit, 
und zwar starken Gefa.Breichtum, ferner haufig Verflussigung des Kolloids, Epithel. 
wucherungen der Follikel sowie Lymphocyteninfiltrate. Mitunter findet sich 
eine substernale Struma. AuBerdem bestehen ha.ufig ein persistierender oder 
hypertrophischer Thymus, ferner oft cystische Veranderungen an der Hypo­
physe. Der linke Herzventrikel ist nicht selten hypertrophisch. 

Pathogenese: Ein groBer Teil der Basedowsymptome la.Bt sich durch abnorme Er­
regung des vegetativen Nervensystems erklaren und weist insbesondere auf erhohten 
Tonus des Sympathicus hin (Tachycardie, Exophthalmus, Tremor, Empfindlichkeit 
gegen Adrenalin), in geringerem Grade auch auf eine solche des Vagus (Diarrhoon). 
Dane ben zeigt auch das cere brospinale System Zeichen erhohter Erreg barkeit. Gegen. 
uber der hierauf sich grundenden fruheren Auffassung, die im Morbus Basedowii eine 
reine Neurose sah, sucht man heute das Wesen der Krankheit in der Hauptsache 
in einer gesteigerten Schilddrusentatigkeit. Insbesondere wird die versta.rkte 
Resorption des jodhaltigen Komplexes der Druse (vgl. oben) fiir das gesamte 
Krankheitsbild verantwortlich gemacht und dieses daher als Hyperthyreose oder 
Thyreotoxikose erklii.rt. Fiir die dominierende Stellung der Schilddruse im 
Krankheitsbild spricht u. a. der prom pte Erfolg der operativen Verkleinerung 
der Druse bei Basedow. Auch sah man umgekehrt wenigstens einen Teil der 
Basedowsymptome nacb Schilddrusenverftitterung sowie bei Kropfkranken nach 
starkeren Joddosen auftreten. Auch der klinische Antagonismus zwischen Basedow 
und Myxodem und das gegensatzliche Verhalten ihres Stoffwechsels liiBt sich im 
gleichen Sinne verwerten. Daneben kommt vielleicht einer krankhaften Abartung 
der Schilddrusenfunktion (Dysthyreose) Bedeutung zu, die jedoch von manchen 
Forschern aus theoretischen Grunden abgelehnt wird. Ferner spielen auBerdem 
zweifellos noch andere endokrine Drusen (Hypophyse, Nebennieren, Keimdrusen, 
Pankreas und besonders der Thymus, der fast stets hyperplastisch ist) eine nicht 
unwichtige Rolle; und endlich spricht u. a. die ha.ufig von vornherein vorhandene 
neuropathische Konstitution und manches andere dafiir, daB die pathologische 
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Erregbarkeit des Nervensystems moglicherweise mehr als eine nur mittelbare 
Folge der Intoxikation mit Schilddrtisenprodukten ist. 

Verschiedene Verlaufsformen: Die Krankheit zeigt recht mannig­
faltige Bilder sowohl hinsichtlich des Hervortretens der einzelnen 
Symptome wie in ihrem Verlauf. Sie verlauft in der Regel chronisch. 
Oft kommt es zu kiirzeren oder langerdauernden Remissionen, denen 
erneute Verschlimmerungen folgen. SchlieBlich kann das Leiden in ein 
Stadium hochgradiger Abmagerung und extremen Krafteverfalls iiber­
gehen, wobei oft die Symptome schwerer Herzinsuffizienz mit starker 
Dilatation, mitunter mit Arhythmia absoluta (vgl. S. 159) sowie 
Stauungserscheinungen und Odemen das Bild beherrschen und schlieBlich 
zum todlichen Ausgang fiihren. Namentlich neigen auch die akut ein­
setzenden FaIle zu einem ungiinstigen Verlau£. Doch konnen sie umgekehrt 
auch unerwartet wieder ausheilen. AIle derartigen gebesserten oder 
geheilten FaIle zeichnen sich durch eine gewisse Neigung zu Recidiven aus. 
Abgesehen vom Versagen des Herzens sind namentlich hartnackige Ver­
dauungsstorungen, speziellAnorexie, Erbrechen und Durchfalle den Verlauf 
ungiinstig beeinflussende Momente. Beachtenswert ist, daB bisweilen 
Verschlimmerungen mit einer Verkleinerung der Struma einhergehen. 

Dies beobachtet man gelegentlich auch nach Rontgenbestrahlung (infolge ver­
mehrter Abgahe von Sekret der Drtise an das Blut) sowie nach unvorsichtiger Jod­
therapie (sog. J od basedow). Ein Teil der Basedowfii.lle ist mit Lungentu1?erkulose 
kompliziert; letztere bestimmt bisweilen den weiteren Verlauf des Leidens. Ahnliches 
gilt von einem gleichzeitig vorhandenen Diabetes. In manchen Fii.llen geht ein bis 
dahin harmloser Kropf in das Krankheitsbild des Morbus Basedowii tiber (sog. 
sekundii.re Hyperthyreose oder Struma basedowificata); doch ist der 
Basedow in Kropfgegenden seIten. Kommt es zur Ausheilung eines Basedow, 
so pflegt der Exophthalmus als einziges Residuum nicht ganz zu schwinden. 

Eine groBe praktische Bedeutung haben die rudimentaren Formen 
des Morbus Basedowii (sog. formes frustes, Basedowoid), zumal 
sie recht haufig sind und gelegentlich differentialdiagnostische Schwierig­
keiten bereiten. 1m Vordergrund stehen hier subjektive Beschwerden 
wie Herzklopfen und starke nervose Erregbarkeit, Abmagerung, Neigung 
zu SchweiBen, abnorme Ermiidbarkeit. Die Schilddriise ist entweder 
nur wenig oder iiberhaupt nicht vergroBert; ebenso pflegt ausgepragter 
Exophthalmus zu fehlen. Dagegen £allt haufig der eigentiimliche feuchte 
Glanz der Augen als charakteristisches thyreotoxisches Symptom auf. 
Oft zeigen diese FaIle auch den beschriebenen feinschlagigen Tremor. 

Zu erwii.hnen ist schliel3lich noch ein als Kropfherz bezeichneter Zustand. 
der hauptsachlich in Kropfgegenden beobachtet wird und sich durch das Domi­
nieren der kardiovasculii.ren Storungen, speziell der Herzsymptome, andererseits 
durch das starke Zurticktreten der tibrigen Reizerscheinungen des Morbus Basedowii 
auszeichnet. Oft ist der Blutdruck gesteigert (unter VergroBerung der Amplitude). 
Man hat den Zustand ftir einen Teil der FaIle als Thyreotoxikose, ftir eine andere 
Gruppe auf rein mechanischem Wege als Folge der Kompression der Luftrohre 
durch die Struma und die konsekutiven Zirkulationsstorungen erklart. 

Die Diagnose des ausgepragten Krankheitsbildes (sog. V 011 b asedow) 
ist so einfach, daB sie oft schon vom Laien richtig gestellt wird. 
Schwieriger kann sie bei den rudimentaren Formen sein. Differential­
diagnostisch kommen hauptsachlich die einfache N e u r a s the n ie, ferner 
die beginnende Lungentuberkulose sowie die Chlorose in Frage. 
Sie konnen den leichten thyreotoxischen Storungen ahnliche Bilder 
zeigen. Genaue Untersuchung der Lunge bzw. des Blutes ermoglicht 



454 Erkrankungen der Driisen mit innerer Sekretion. 

die Abgrenzung. Diagnostisch bedeutsam ist weiter die Tatsache, daB 
gegeniiber Digitalis die Basedow-Herzbeschwerden, speziell die Tachy­
cardie sich vollkommen refraktar verhalten (dies gilt allerdings nicht 
fUr die spateren Stadien mit dilatativer Herzschwache, vgl. oben). Vor 
einerVerwechselung der thyreotoxischen mit der paroxysmalen Tachy­
cardie (vgl. S. 162) schiitzt die Beriicksichtigung der iibrigen Basedow­
Merkmale. Nicht thyreotoxische Neurosen zeigen norma]en Stoffwechsel. 

Diagnostisch wertvoll ist auch die Reaktion von Reid-Hunt: 
Der Schutz der mannlichen weiBen Maus gegen Acetonitrilvergiftung 
durch Basedowserum. 

Die Therapie hat in erster Linie die nerviise Komponente des Leidens zu be­
riicksichtigen: Ruhe unter Fernhaltung aller seelischen Erregungen und Vermeidung 
korperlicher Anstrengungen; am besten Entfernung der Patienten aus ihrer Um­
gebung. Liege-, Mast- und klimatische Kuren (Waldluft, mittlere Hiihenlage; oft 
wirkt auch Hocbgebirge giinstig), milde Hydrotherapie (zunii.chst versuchsweise). 
Anfangs sind Sedativa, speziell Baldrian und Brom (l\fixt. nervina, Bromural usw.) 
sowie leichte Hypnotica (Adalin, Abasin, Medinsl) nicht zu entbebren. Die Kost sei 
moglichst calorienreich; bii.ufige kleine Mablzeiten (nur geringe Fleischmengen!). 
Sehr wichtig ist die fortlaufende Kontrolle des Korpergewichtes. Bei starker 
Unterernabrung sind kleine Dosen von Insulin zu versuchen (S. 489), zumal dieses 
sich antagonistiscb zum Thyroxin verhalt. Verboten sind Kaffee, starker Tee 
sowie Alkohol- und Nicotin-Abusus; Vorsicbt mit Abfiihrmitteln. Gegen die DiaT­
rhoen Tanninpra.parate oder Calc. carbon. (mehrmals taglich 1,0), evtl. mit 
Pancreon RS; sehr wirksam sind oft Suprareninklysmen (vgl. S. 332). Gegen 
das Herzklopfen Eisblase und Baldrianpraparate sowie Validol (3mal taglich 
5 Tropfen), dagegen kein Digitalis oder Strophanthus, solange nicbt Zeichen 
organischer Herzinsuffizienz bestehen. Wohl aber wirkt bei Tachycardie iifter das 
Chinidin (vgl. S. 184) giinstig. Cave Adrenalin. Gegen die Struma empfiehlt sich 
Anwendung einer HalskiihIschlange bzw. Halseisblase. Bisweilen wirken Natr. phos­
phor. (3 mal tiioglich 2-3,0), ferner Recresal (3 mal ta.glich 2 Tabletten) so'Wie kleine 
Dosen von Natr. salicyl. und Chinin (3-4maI taglich 0,25) giinstig. Man warne 
jeden Patienten ausdriicklich vor Einreibungen des Halses mit Salben (Gefahr der 
verstiiorkten Resorption des SchiIddriisensekretes infolge der Massage), ferner vor 
eigenma.chtiger Jodmedikation sowie vor der ebenso gefii.hrlichen Anwendung von 
SchiIddriisenpra.paraten. Mitunter haben kleinste Joddosen (5% JodkaIiliisung, 
Beginn mit 3 mal 3 Tropfen, evtl. steigern) wenn auch nur voriibergehend ErfoIg 
(dauernde ii.rztliche Kontrolle !); diese Behsndlung eignet sich u. a. zur Vorbereitung 
fiir die Operation. Neuerdings hat man mittelsRiintgenbestrahIung derStruma 
in manchen Fallen Besserung erzielt (bisweilen jedoch Verschlimmerung!); indessen ist 
ein Nachteil fiir spa.tere Operationen das sich hierbei reichlich entwickelnde Narben­
gewebe. Beim Versagen der iibrigen Therapie, insbesondere bei rasch fortschreiten­
den schweren Formen kommt die Operation, d. h. die Resektion eines Teiles der 
Driise oder die Unterbindung einzelner ihrer Arterien in Frage; sie erzielt oft schone 
Erfolge (Dauerheilung in etwa 50%, Mortalita.t 5-10%). Contraindiziert ist der 
Eingriff in einem bereits zu weit fortgescbrittenen Stadium der Krankheit mit 
schwererer Herzinsuffizienz oder Kachexie. 

Erkrankullg der Glandula parathyreoidea 
(Epithelkorperchen, Nebenschilddriise). 

Die NebenschiIddriise besteht aus je zwei paarig vorhandenen, etwa. 3-15 mm 
langen, rundlichen Gebilden, die den Seitenlappen der SchiIddriise von auBen und 
hinten anliegen. Weder ihre Lage noch ihre Zabl ist ganz konstant. Dieser Um­
stand sowie die nabe Nachbarschaft der SchiIddriise erkla.ren es, daB bei aus­
gedehnteren Strumaoperationen die Organe mitunter mitexstirpiert oder wenigstens 
mechanisch Iii.diert werden. Histologisch bestehen sie groBenteils aus zusammen­
bii.ngenden Epithelmassen; daneben kommen wie bei der SchiIddriise koIloidhaltige 
FoIlikeI vor. "Vber die physiologische Bedeutung des Epithelkiirpercheninkretes 
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ist nieht viel bekannt. Manehes spricht dafiir, daB es sieh um ein, die Erregbarkeit 
der peripherisehen Nerven herabsetzendes Prinzip handelt, sowie daB dabei der Kalk­
stoffweehsel eine wiehtige Rolle spielt; Exstirpation des Organs bewirkt eine starke 
Senkung des Blutkalkgehaltes, wie andererseits Injektion von Nebenschilddriisen­
extrakt (S. 457) den Blutkalk erhOht_ Man kennt genau die Ausfallserscheinungen, 
die bei Ausschaltung des Organs eintreten. Das dabei entst,ehende Krankheitsbild 
ist die 

Tetanie. 
Der Zusammenhang der Tetanie mit den Epithelkorperchen wird 

u. a. auch durch die Tatsache bewiesen, daB auch beirn Tier nach experi­
menteller Ausschaltung derselben, der menschlichen Tetanie analoge 
Krankheitserscheinungen auftreten. 

Das Krankheitsbild der Tetanie ist hauptsachlich durch eine 
dauernde Steigerung der mechanischen und elektrischen Erregbarkeit 
der peripherischen Nerven ausgezeichnet. Dieselbe auBert sich einmal 
durch anfallsweise auftretende eigenartige Krampfzustande, sodann 
in der Zwischenzeit zwischen den Anfallen durch gewisse Zeichen, die 
auf eine latente abnorme Reizbarkeit der motorischen und sen­
siblen Nerven hinweisen. 

Dem tetanischen Krampfanfall gehen bisweilen gewisse Prodromal­
erscheinungen wie Unbehagen, Gliederziehen, Steifigkeit in den Armen 
voraus. Der AnfaH selbst besteht in einem tonischen Krampf der 
symmetrisch befallenen Extremitaten, deren Muskulatur eine brett­
harte Spannung zeigt. Zunachst beteiligen sich meist die Arme, spater 
die Beine, wobei vor allem die Beugemuskeln kontrahiert sind. Die 
Hande Dahmen die sehr bezeichnende Raltung wie beirn Schreiben an 
(auch Geburtshelfer- oder PfotchensteHung genannt), die Randgelenke 
sind flektiert, die Ellbogen leicht gebeugt, die Oberarme bisweilen an 
den Rumpf angepreBt; die FiiBe zeigen EquinovarussteHung, die Zehen 
sind flektiert (sog. Carpopedalspasmen). Gelegentlich konnen schlieB­
lich ungefii.hr samtliche quergestreiften Muskeln von demKrampfe befallen 
werden. Bei Kindem tritt auBerdem haufig Laryngospasmus (S. 205) auf, 
der bei Erwachsenen nur selten beobachtet wird. Bisweilen kommen Par­
asthesien (Kriebeln) vor. Wahrend des AnfaHs ist das Sensorium voll­
kommen frei, nur selten wird BewuBtlosigkeit beobachtet. Der Krampf 
ist von lebhaften Schmerzen begleitet, so daB der Zustand ziemlich 
qualvoll ist. Die Korpertemperatur verhalt sich normal oder ist nur 
wenig gesteigert; das gleiche gilt vom PuIs. Auch die inneren Organe 
sowie die Reflexe zeigen wahrend des Krampfanfalls in der Regel keine 
wesentlichen Abweichungen von der Norm. Oft bestehen profuse 
SchweiBe. Die Dauer eines Anfalls schwankt zwischen wenigen Minuten 
und vielen Stunden, ja sogar Tagen. Er pflegt allmahlich nachzulassen. 
Die Auslosung eines Anfalls kann durch die verschiedensten Momente 
erfolgen wie seelische Erregung, korperliche Anstrengung, fieberhafte 
Erkrankung, sowie Injektion von Adrenalin oder Pilocarpin (beiden 
Pharmaca gegeniiber sind die Tetaniekranken sehr empfindlich). Selten 
treten die AnfaHe halbseitig auf. 

In der anfallsfreien Zwischenzeit laBt sich eine latente Uber­
erregbarkeit der peripherischen Nerven nachweisen: 

Das mechanische Beklopfen des Facialis dieht vor dem Ohr mit dem Perkua­
sionshammer bewirkt blitzartige Zuekungen in der Muskulatur des MundwinkeIs 
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sowie der Nasenfliigel (Chvosteksches Phanomen); oft geniigt schon leises 
Best.reichen dieser Gegend. Diagnostisch nor.h wichtiger ist die Feststellung der 
Steigerung der elektrischen Erregbarkeit der Nerven namentlich gegeniiber dem 
galvanischen Strom (Erbsches Phanomen). Man priift in derRegel denN. ulnaris. 
Die KathodenschlieBungszuckung (vgl. S. 526) tritt bei erheblich geringerer Strom­
starke als in der Norm auf (norm. untere Grenze 0,2 Milliamp.), auch erfolgt schon 
friihzeitig KathodenschlieBungstetanus; vor aHem lassen sich auch frUher als in 
der Norm Offnungszuckungen hervorrufen, so erfolgt z. B. die normal kaum aus­
li:isbare KOeZ schon bei etwa 5 Milliamp. Endlich bewirkt Druck anf einen groBen 
Nervenstamm, z. B. den Ulnaris oder Umschniirung des Arms einen tetanischen 
Krampf der Muskeln desselben (Trousseausches Phanomen). Nicht selten 
weisen Tetaniekranke auch trophische Storungen auf wie briichige Nagel, Haar­
ausfall sowie Schmelzdefekte an den Zahnen. Auch kommen nicht selten Linsen­
triibungen, zum Teil in Form von Schichtstar oder Kapselstar vor. 

Die Tetanie steUt sich unter verschiedenen Bedingungen ein, 
deren pathogenetische Bedeutung erst zum Tell bekannt ist. Vor aUem 
wird sie als postoperative Ausfallserscheinung als sog. parathyreo­
prive Tetanie infolge von Exstirpation oder Liision (Quetschung, 
Blutung) der Epithelk6rperchen bei der Strumektomie oder bei Unter­
bindung allervier Arteriae thyreoideae beobachtet. Zu densog. idiopa thi­
schen Tetanien geh6rt die Tetanie der klein en Kinder, dieu.a. durch 
die groBe Neigung zu Glottiskrampfen und anderen, unter der Bezeichnung 
spasmophile Diathese zusammengefaBten Symptomen erh6hter 
nerv6ser Erregbarkeit ausgezeichnet ist. Man hat sie mit der intra 
partum erfolgten Schadigung der Epithelkorperchen zu erklaren versucht. 
Sicher diirften hier noch andere Faktoren, u. a. unzweckmii.Bige Ernah­
rung eine wesentliche, unterstiitzende Rolle spielen. Oft besteht gleich­
zeitig Rachitis sowie Zuriickbleiben des Wachstums. Die sog. Arbeiter­
tetanie befallt mit Vorliebe gewisse Berufe, insbesondere Schuster 
und Schneider. Wie die IGndertetanie zeigt diese Form gehauftes Auf­
treten von Januar bis April (sog. Friihjahrsgipfel). Ihre Ursache ist 
unbekannt. Man hat geglaubt, sie mit unzureichender Ernahrung 
(speziell mit Mangel an Vitaminen, vgl. S. 506) erklaren zu k6nnen. 
Die sog. Maternitatstetanie tritt wahrend der Graviditat, im Wochen­
bett sowie wahrend des Stillens auf, wie iiberhaupt beim weiblichen 
Geschlecht zwischen der Tetanie und den Generationsvorgangen ein 
Zusammenhang besteht. Auch bei Schilddriisenerkrankungen sowie als 
Folge von Infektionskrankheiten und Vergiftungen wird Tetanie be­
obachtet. SchlieBlich findet man sie bei verschiedenen Erkrankungen 
des Magens und Darms, insbesondere mitunter bei den mit Magen­
ektasie einhergehenden Fallen von Pylorusstenose (gastrische Tetanie). 
Die Krankheit kann hier durch Beseitigung der Magenstauung hellen. 

Neuerdings wurde die Tatsache festgestellt, daB geniigend lange fortgesetzte 
forcierte Atmung, speziell maximale Exspiration, die Symptome der Tetanie 
hervorruft. Da bei dieser BOg. ltberventilationstetanie der CO2-Gehalt und 
damit die sauren Valenzen des Blutes stark abnehmen und somit cine "Alkalose" 
entsteht, hat man in letzterer einen wichtigen Faktor fiir die Pathogenese der 
Tetanie erkannt, um so mehr als die der Alkalose entgegenwirkenden Medi­
kamente (s. Therapie) giinstig bei der Tetanie wirken. Eine Alkalose diirfte auch 
bei der gastrischen Tetanie vorliegen, wo dem Organismus durch das dauernde 
Erbrechen groBe Mengen HCI entzogen werden. Inwieweit im iibrigen auch eine 
Chlorverarmung bei der gastrischen Tetanie von Bedeutung ist, ist noch strittig. 
Schliel3lieh ist es nieht sieher, ob nieht doeh enge Beziehungen mit dem Zentral­
nervensystem, insbesondere mit dem Hirnstamm, bestehen. 
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Der Verlauf des Leidens ist sehr verschieden. Schwere postoperative 
FaIle konnen todlich ausgehen; in zahlreichen Fallen klingen indessen 
die Erscheinungen, die hier oft iiberhauptnur rudimentar auftreten, aIlmah­
lich wieder ab, um z. B. wahrend einer Graviditat von neuem in Erschei­
nung zu treten. Auch die Tetanie der Kinder heilt zwar haufig aus, hinter­
laBt aber oft eine gewisse Krampfbereitschaft. Die Krampfanfalle der 
Arbeitertetanie pflegen fiir eine Reihe von Tagen oder Wochen aufzutreten, 
um dann wieder zu schwinden; doch treten im Laufe der Jahre haufig 
Riickfalle, besonders in den Monaten Marz und April ein, ohne aber die Pa­
tienten in ihrem allgemeinen Gesundheitszustand allzu sehr mitzunehmen. 

Die Diagnose sttitzt sich auf die typischen Anfalle Bowie vor aHem (auch zur 
Unterscheidung von der Hysterie) auf den Nachweis der mechanischen sowie der 
elektrischen V'bererregbarkeit, namentlich der KathodenschlieBungszuckung bei 
abnorm geringer Stromstarke. Bei Tetanus bleiben die Hande stets frei; auch 
fehlt das Chvosteksche und Erbsche Phanomen. Zu beachten ist das Vorkommen 
einer Kombination von Tetanie sowohl mit Hysterie wie mit Epilepsie. 

Therapie: Haufig ist die Verabreichung groBer Calciumgaben wirksam (Calc. 
chlorat. 10,0/150,0 3-5mal taglich 1 EBlof£el oder 10% als Clysma 20 ccm oder 
viel wirksamer 100/ 0 intravenos 5-10 ccm bzw. als Calciumglukonat. Neuerdings 
wurde mit Erfolg Ammoniumchlorid per os (0,5-0,6 g pro Kilo Korpergewicht) 
sowie Ammonphosphat angewendet1. Bei schweren Fallen gibt man auBerdem Brom, 
Chloralhydrat. Wichtig ist ferner eine diatetische Behandlung (viel frische Gemtise, 
frisches Obst). Bei postoperativer Tetanie hatte die Implantation tierischer 
Epithelkorperchen wiederholt Erfolg. Bei gastrischer Tetanie Magenspiilung bzw. 
Gastroenterostomie. Die Darstellung der wirksamen Substanz der Epithel­
korperchen zwecks organotherapeutischer Verwendung ist neuerdings gelungen 
(Parathormon zu Injektionen). 

DaB die Epithelkorperchen auch in gewissen Beziehungen zum Skelet stehen, 
geht aus der Tatsache hervor, daB insbesondere bei der Ostitis (Osteodystrophia) 
fibrosa cystica operative Entfernung der hierbei vorhandenen Adenome der E. K. 
Besserung oder sogar Heilung bewirkt. 

Die Krankheiten der Nebennieren. 
Vorbemerkungen: Die Nebennieren bilden kleine, paarig angelegte Organe, 

die dem oberen Pol der Nieren kappenartig aufsitzen. Sie bestehen aus zwei mor­
phologisch und entwicklungsgeschichtlich verschiedenen Teilen, der Nebennieren­
rinde und der Marksubstanz. Erstere besteht aus epithelialen Zellen, die reichlich, 
zum groBen Teil doppelbrechende Lipoide und als wichtiges Hormon Cholin 
(vgl. S. 319) enthalten. Das Markgewebe enthalt mit Chromsaure sich braun 
farbende "chromaffine" Zellen, ferner zahlreiche Nerven sowie multipolare 
GanglienzeHen, die genetisch zum Sympathicus gehoren. Letzterer Umstand 
wirft auf die Tatsache Licht, daB auch auBerhalb der Nebenniere im Abdomen 
sich in der Nachbarschaft der Sympathicusganglien chromaffine Zellen finden. 
Die Gesamtheit der chromaffinen Zellen des Korpers wird als Adrenalsystem 
bezeichnet. Genaueres bekannt ist bisher nur tiber die physiologische Funktion 
der Marksubstanz, aus der man als wirksames Hormon das Adrenalin, 
ein Derivat des Brenzkatechins, dargesteHt hat. Nach Feststellung seiner che­
mischen Konstitution ist es auch gelungen, dasselbe syuthetisch herzustellen 
,.Suprarenin"). Das Adrenalin hat eine Reihe sehr charakteristischer biologischer 

Wirkungen, die in ihrem Effekt mit demjenigen der Reizung des Sympathicus 
(seiner erregenden wie der hemmenden Fasern) tibereinstimmen: Blutdrucksteigerung 
durch Verengerung der Blutgefli.Be (ausgenommen sind die CoronargefaBe, die 
sich erweitern, ebenso die Lungenarterien), Erregung der Herztatigkeit beztiglich 
Rhythmus und Hubhohe, Ansteigen des Blutzuckers sowie Glycosurie infolge von 
Mobilisierung des Glykogens der Leber (und damit antagonistische Wirkung 

1 Die NHa-Salze der Mineralsauren erzeugen ebenso wie CaC1 2 eine Acidose. 
die hier als Gegengewicht gegen die Alkalose erwtinscht ist (vgl. das oben Gesagte). 
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gegenuber dem Insulin), Steigerung der Oxyda.tionen in den Geweben, femer 
Kontraktion der gla.tten Muskula.tur des Uterus, dagegen Erschlaffung der Magen-, 
Darm- und Bronchialmuskulatur, bisweilen auchErweiterung der Pupillen (Loewi­
sche Reaktion). 

Addisonsche Krankheit. 
Auf Hypofunktion der Nebennieren beruht die Addisonsche 

Krankheit (Broncekrankheit). In der Regel handelt es sich um eine 
tuberkulose Erkrankung der Nebennieren, seltener urn Lues, Tumoren 
oder einfache Atrophie derselben. Die tuberkulose Erkrankung als solche 
kann im iibrigen vollig latent bleiben. Die Krankheit ist nicht haufig. Sie 
befallt hauptsachlich das mittlere Lebensalter. Der Beginn ist schleichend. 
Die Hauptsymptome sind eine fortschreitende Muskelschwache (Ady­
namie), die sich in hochgradiger Ermiidbarkeit auBert. Dazu treten 
geistige Apathi~, Gedachtnisschwache, femer Verdauungsstorungen 
wie Aufstofien, Ubelkeit, Appetitmangel (Achylie), bisweilen DiarrhOen, 
weiter Kopfschmerzen und vor allem im weiteren Verlauf die fiir die 
Krankheit besonders charakteristische eigentiimliche braune Haut­
pigmentierung. Pradilektionsstellen sind die unbedeckten und daher 
starker belichteten Hautpartien wie Gesicht, Rals, Handriicken, femer 
Stellen, die starkerem mechanischen Druck ausgesetzt sind (Taille usw.) 
sowie vor allem die physiologisch starker pigmentierten Hautstellen wie die 
Brustwarzen, die Genitalien, die Umgebung des Afters. Auch die Schleim­
haut der Lippen und des Gaumens sowie die Conjunctiven konnen 
braune Pigmentflecke aufweisen. Das Pigment ist eisenfrei und liegt in 
den tieferen Schichten des Rete Malpighi. 1m Laufe der Krankheit 
nimmt die Intensitat und Ausdehnung der Pigmentierung zu, so daB 
in sehr ausgepragten Fallen der Patient ein negerartiges Aussehen an­
nimmt; in anderen Fallen bleibt die Pigmentvermehrung auf die genannten 
Orte beschrankt. Oft entwickelt sich eine progrediente Abmagerung; 
doch gibt es auch Falle, bei denen sich langere Zeit ein erhebliches Fett­
polster erMIt. Charakteristisch fiir die Krankheit ist weiter vor allem 
die Tatsache, daB bei oraler Zufuhr groBerer Mengen von Dextrose 
(100 g und mehr) die normal eintretende alimentare Glycosurie ausbleibt. 
Das Verhalten des Blutzuckers, insbesondere seine Herabsetzung ist 
inkonstant. Das Cholesterin im Serum ist nicht vermehrt. Ferner ist 
in spiiteren Stadien der Blutdruck abnorm niedrig; mitunter liiBt er 
sich auch durch Injektionen von Suprarenin nicht steigern, ebenso wie 
die hierauf beirn Normalen erfolgende Glycosurie fehlt. Bei Frauen 
besteht Amenorrhoe. Zu den subjektiven Beschwerden gehoren ferner 
mitunter heftige Kreuzschmerzen sowie neuralgiforme oder rheumatische 
Schmerzen in den Muskeln und Gelenken. Endlich entwickeIt sich meist 
eine zunehmende sekundiire Aniimie. 

Der VerIanf der Krankheit, die Monate, aber auch Jahre dauem 
kann, ist in der Regel der eines schleichenden, unter fortschreitendem 
Marasmus zum Tode fiihrenden Leidens. Doch gibt es einerseits akute 
und perakute Verlaufsformen; andererseits sah man in letzter Zeit 
vereinzelte FaIle, die sich unter Behandlung und Rebung des allgemeinen 
Kraftezustandes wieder zuriickbildeten. Mitunter erfolgt plOtzlich der 
Tod, namentlich nach "Oberanstrengungen. 
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Die Diagnose beruht in erster Linie auf der Pigmentierung und deren eigenartiger 
LokaIisation. Doch gibt as seltene Fiille, die die Mehrzahl der genannten Sym. 
ptome, aber keine Pigme'ntierung aufweisen, obschon der anatomische Befund 
auch hier schwere Nebennierenvera.nderungen aufweist. Differentialdiagno. 
stisch sind verschiedene addisoniihnliche Pigmentierungen zu beriicksichtigen, 
so die als Chloasma uterinum bezeichnete, in der Gravidita.t auftretende Haut· 
pigmentierung, ferner die Dunkelfii.rbnng der Haut infolge von Ungeziefer, speziell 
bei Vagabunden, weiter die Arsenmelanose nach lange fortgesetztem medikamen­
tosem As-Gebrauch; auch bei Basedow, bei manchen Formen der Lebercirrhose 
(Cirrhose broncee) sowie bei Pellagra (vgl. S. 512) kommen eigentiimliche, dem 
Addison nicht unahnliche Hauptpigmentierungen vor. 

Endlich ist differentialdiagnostisch die ebenfalls durch Dunkelfarbung der 
Haut gekennzeichnete Hiimochromatose zu erwahnen; doch ist die Hautfarbung 
hier mehr rauchgrau. Hauptsymptome sind ferner hypertrophische Lebercirrhose, 
Milztumor, oft Diabetes und erhohter Blutchole~~eringehalt. In den inneren 
Organen finden sich enorme Eisenablagerungen. Atiologisch spielen chronischer 
Alkoholismus sowie Metallintoxikationen eine Rolle. Das Leiden tritt bisweilen 
familiar auf und verlauft sehr chronisch. 

Die Therapie ist rein symptomatisch. Bei positiver Wassermann-Reaktion ver­
sii.ume man jedoch nicht den Versuch mit einer antiluetischen Kur. 

ti"ber die Symptomatologie einer pathologischen Steigerung der Neben­
nierenfunktion ist bisher nur sehr wenig bekannt. Bei Wucherungsprozessen 
der Rindensubstanz (Adenome), mitunter auch bei Hypernephromen (S. 423), treten, 
wenn sie sich in friihester Jugend einstellen, eigenartige Anomalien auf, die vor 
allem in einer abnorm beschleunigten Korperentwicklung einschlielllich der Geni­
talien bestehen. Korperlii.nge, Ossification, die Entwicklung des Gebisses, der Ge­
schlechtsorgane und der sekundaren Geschiechtsmerkmale (Stimme, Bartwuchs) 
eilen um viele Jahre der normalen Entwicklnng voraus: sog. Pubertas praecox 
(HypergenitaIismus). Man findet sie haufiger bei Madchen. Tritt erst spater 
die Hyperfunktion des Organs ein, so kann es zu eigentiimlichen Zustauden kommen, 
die an Zwitter erinnern (bei Madchen mannliche Behaarung und Bartentwicklung). 
Pubertas praecox wird iibrigens gelegentlich auch infolge von Erkrankung der 
Zirbeldriise, und zwar fast ausschlielllich bei Knaben, beobachtet (vgl. S. 464). 
Eine d r it te Form des Hypergenitalismus wird bei Tumoren der Keimdriisen beob­
achtet (testiculare bzw. ovarielle Form). 

Die Krankheiten der Hypophyse. 
Vorbemerkungen: Die Hypophyse (Glandula pituitaria) ist ein kleines bohnen­

formigas Organ von etwas mehr als 0,5 g Gewicht, das in der Sella turcica 
liegt. Es besteht aus zwei entwicklnngsgeschichtlich vollkommen verschiedenen 
Hauptteilen, dem durch Ausstiilpung der Mundhohle entstandenen Vorderiappen 
und dem nervosen Hinterlappen, der durch das Infundibulum mit dem Boden 
des dritten Ventrikeis (Tuber cinereum) in Verbindung ~teht. Der Vorderlappen 
zeigt driisenartige Struktur und enthiiJt Epitheischlii.uche mit verschiedenartigen 
Zellen, darunter zahlreichen Eosinophilen. Der kleinere Hinterlappen enthii.lt Neu· 
roglia, Nervenfasern Bowie Ganglienzellen. Aullerdem gibt es noch eine kleine, 
Follikel enthaltende Pars intermedia Bowie eine sog. Pars tuberaJis. Die Lage 
des Organs in der engen kni:ichernen Hohlung des Tiirkensattels erkla.rt, daB ab­
normes Wachstum eines Abschnittes der Hypophyse auch auf die iibrigen Teile 
des Organs mechanisch schii.digend wirken mull. Die physiologische Funktion 
der einzelnen Teile der Hypophyse ist eine verschiedene. Der Vorderlappen steht 
einmal mit dem Wachstum des Korpers, speziell des Skeletes, aber auch der Weich­
teile in Zusammenhang (sog. Wachstumsdriise), sodann mit den Genitalien; er spielt 
wii.hrend der Graviditii.t eine Rolle, wo er sich vergrol3ert und eigentiimliche, mit 
Eosin sich stark farbende Zellen, die sog. Schwangerschaftszellen aufweist. Jiingst 
ist es gelungen, im Harn schwangerer Frauen das Hypophysenvorderlappenhormon 
nachzuweisen und diese Tatsache zur Feststellung der Graviditat in den ersten 
Monaten zu verwerten (Aschheim-Zondeksche Reaktion, vgl. auch S. 462). Das 
Hormon, als Prolan im Handel, wird bei Amenorrhoe angewendet. Die Pars 
intermedia iibt aullerdem einen EinfIuB auf den Stoffwechsel aus; ihre Unterfunktion 
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bewirkt abnormen Fettansatz. Der Hinterlappen steht mit den wichtigen nervoaen 
Zentren des Mittelhirns, die das vegetative Nervensystem beeinflussen, in Verbindung. 
Sein Hormon (Hypophysin, Pituglandol, Pituitrin, Toxephin usw.) entfaltet Wir­
kungen, die zum Teil denen des Adrenalins gleichen, indem es ebenfalls, aber lang­
samer und dafiir nachhaltiger vasoconstrictorisch und blutdrucksteigernd wirkt; 
auBerdem regt es den graviden Uterus zu Wehen an, fordert die Peristaltik von 
Darm, Ureter und Gallenblase und hemmt ferner die Diurese. SchlieBlich ist der 
lebhafte physiologische Konnex zu erwii.hnen, der zwischen Hypophyse und Schild­
driise besteht. 

Die Akromegalie. 
Pathologisoh gesteigerte Hypophysenfunktion (Hyperpituitaris­

mus) kommt beim Erwachsenen in der Hauptsache in der Form der 
sog. Akromegalie vor. Die Akromegalie ist ein chronisch verlaufendes 
Leiden, das hauptsachlich durch das eigenartige, partiell gesteigerte 
Langen- und Dickenwachstum der sog. gipfelnden Korperteile, durch 
entsprechende hyperplastische Prozesse am Skelet, ferner Hirndruck­
symptome sowie Storungen seitens des Genitalapparates ausgezeichnet ist. 

Besonders oharakteristisch sind die Veranderungen des Gesichts 
und der Extremitaten. Nase und Kinn zeigen ein oft bis zum Grotesken 
gesteigertes Waohstum. Es entwickelt sich ausgesprochene Prognathie 
(Vorspringen des Unterkiefers); Augenbrauen- und Jochbogen springen 
ebenfalls stark vor. Die Zwischenraume zwischen den Zahnen, namentlich 
am Unterkiefer werden groBer, die Zunge wird dick, die Lippen wulstig. 
SchlieBlich entsteht ein im Vergleich zu friiher vollkommen fremdes Aus­
sehen. In ahnlioher Weise findet ein abnormes Wachstum an den Extremi­
taten, speziell an den Handen und FiiBen statt, die an GroBe zunehmen 
und ein auffallend plumpes Aussehen annehmen. An der VergroBerung 
sind teils die Knochen durch periostale Wucherung, teils die Weichteile 
beteiligt. Meist besteht eine cervico-dorsale Kyphose. Mitunter wird die 
Stimme rauh und tief. Eine Reihe weiterer wichtiger Symptome ist eine 
lokale Folge der VergroBerung der Hypophyse. Infolge der nahen Nach­
barschaft des Chiasma opticum entwiokelt sich haufig eine Druokatrophie 
des Sehnerven, speziell meist seiner medialen Rander mit konsekutiver 
halbseitiger Gesichtsfeldeinschrankung (bitemporale Hemianopsie). 
Rontgenologisoh lassen sich oft nicht nur eine Erweiterung und Vertiefung 
der Sella turoioa, sondern bisweilen auoh eine Zerstorung der Processus 
clinoidei naohweisen 1. Haufig klagen die Kranken auch iiber Kopf­
schmerzen sowie Schwindelgefiihl. Es kommen auch mitunter periodische 
Lahmungen des Oculomotorius sowie des Trigeminus vor. Oft beobachtet 
man Symptome seelischer Abstumpfung, Gleichgiiltigkeit und Apathie. 
Doch kann die psychische Alteration auch fehlen oder erst in spateren 
Stadien eintreten. In vielen Fallen besteht Herabsetzung der Toleranz 
fUr Zucker (alimentare Glycosurie), bisweilen echter Diabetes mellitus. 
Funktionsstorungen der Geschlechtsorga,ne in Form von Impotenz. 
Amenorrhoe oder Sterilitat sind haufig, aber nicht konstant. 

Anatomisch findet man bei Akromegalie eine Hyperplasie des Hypophysen­
vorderiappens, der meist adenomatos verii.ndert ist. In manchen Fii.llen liegt 
maligne Degeneration desselben vor. Die Annahme einer Hyperfunktion 
des Organs als Ursache der Krankheit scheint ihre Bestii.tigung in dem Erfolge der 
operativen Beseitigung des Hypophysentumors zu finden, die ein Zuriickgehen der 

1 Beziiglich des diagnostischen Wertes dieser Symptome vgl. S.606. 
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Akromegaliesymptome zur Folge hat. Organotherapeutisoh gelingt dagegen in der 
Regel eine giinstige Beeinflussung nicht. Mitunter besteht gleicbzeitig eine Er­
krankung anderer endokriner Driisen, speziell der Schilddriise. Neuerdings hat 
man an eine Reizwirkung der Hypophysentumoren auf die trophischen Zentren 
des Zwischenhirns gedacht, zumal es Akromegaliefti.lle ohne Hypophysenerkrankung, 
aber mit Mfektion des Zwischenhirns gibt. 

Der Verlanf des Leidens ist haufig sehr chronisch, uber Jahrzehnte 
sich ausdehnend und fiihrt schlieBlich zu Kachexie (mitunter auch zu 
Diabetes) und Siechtum. Maligne Hypophysentumoren fuhren dagegen 
in Kiirze ein todliches Ende herbei. 

Therapeutisch hat man Erfolge bei Rontgenbestrahlungen des Schadels be­
obachtet; auch wurdedieHypophysewiederholt chirurgisch mit Erfolg angegangen. 

1m Gegensatz zur Akromegalie, die im allgemeinen nur Erwachsene 
befallt, hat man den sog. Riesenwuchs oder Gigantismus auf die 
Hyperfunktion der Hypophyse im j ugendlichen Alter, bevor die 
Epiphysenfugen verknochern, zuriickgefuhrt. Tatsachlich zeigen der· 
artige jugendliche Riesen (in der Regel mannlichen Geschlechts), bei 
denen das abnorme Wachstum die Extremitaten, dagegen nicht den 
Rumpf betrifft, haufig eine erweiterte Sella turcica. Man hat daher den 
Gigantismus als Akromegalie der Jugendlichen (sog. Friihakro­
megalie) bezeichnet. Derartige FaIle bilden u. a. ein nicht unerhebliches 
Kontingent der Riesen in den Wanderzirkussen. Haufig besteht hier 
psychischer lnfantilismus sowie nicht selten ein Zuriickbleiben in der 
Entwicklung der Genitalien. Doch ist in manchen Fallen die gleichzeitige 
Erkrankung anderer endokriner Drusen wahrscheinlich. 

Dystrophia adiposogenitalis. 
Pathologisch herabgesetzte Funktion der Hypophyse (Vorder­

lappen bzw. Pars intermedia) oder sog. Hypopituitarismus liegt dem 
Krankheitsbilde der Dystrophia adiposogenitalis zugrunde. Das 
in der Regel zwischen dem 10.-12. Lebensjahr sich entwickelnde Leiden 
(haufiger a als ~) besteht in Fettsucht, Stehenbleiben der sexuellen 
Entwicklung auf kindlicher Stufe oder Ruckbildung der sekundaren 
Sexualmerkmale und in Hypoplasie der Genitalien. Die Art der Fett­
verteilung ist charakteristisch; sie bevorzugt hauptsachlich die Hiiften, 
die Mammae, die Nates und den Mons veneris, so daB bei mannlichen 
lndividuen weibliche Formen ent,stehen. Das Korperwachstum bleibt 
zuriick, bisweilen kommt es zu Zwergwuchs. Ferner gehoren Symptome 
zum Bilde, die unmittelbar auf einen intrakraniellen ProzeB hinweisen 
wie Hirndrucksymptome, Kopfschmerzen, Schwindel, Opticllsatrophie, 
psychische Storungen, endlich Veranderungen der Sella turcica im Rontgen­
bild wie bei Akromegalie. Auch Diabetes insipidus (vgl. S. 504) kommt vor. 
Der Habitus der Kranken ahnelt oft dem der Eunuchoiden (s. unten), bei 
denen aber die genannten cerebralen Symptome fehlen. Anatomisch 
handelt es sich in der Regel um Tumoren der Hypophyse. Doch kommen 
auch FaIle mit intakter Hypophyse vor, so daB man wie bei der Akro­
megalie auch hier an eine Erkrankung des Zwischenhirns gedacht hat. 
Bisweilen spielt die Lues eine atiologische RoUe (Blutuntersuchung!). 

Simmondssche Krankheit: Bei hochgradiger Atrophie des Vorder la p pens 
der Hypophyse wurde neuerdings ganz vereinzelt eine eigentiimliche Kachexie mit 
Ausfallen der Achsel- und Schamhaare, Schwinden der Menses und der Libido, 
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Verlust der Zahne und Atrophie der inneren Organe sowie zunehmender Kraft· 
losigkeit, gelegentlich Diabetes insipidus beobachtet. Vorwiegend erkranken Frauen 
zwischen dem 30.-40. Jahr, namentlich im AnschluB an Entbindungen. Mitunter 
kommt Lues atiologisch in Frage. Therapeutisch hat man giinstige Erfahrungen 
mit Hypophysenpraparaten (z. B. Praphyson als Tabl. und Injektionen) gemacht. 

Diabetes insipidus s. S. 504. 

Die Krankheiten der Keimdriisen. 
Vorbemerkungen: Den Keimdriisen, Roden und Ovarien kommt auBer ihrer 

Keimzellen produzierenden Funktion (Spermatogenese und Ovulation) eine auBer­
ordentlich wichtige Rolle als endokrinen Organen zu. In den Testikeln sind es 
die im Bindegewebe zwischen den Samenkanii.lchen liegenden, alB Leydigsche 
Zwischenzellen bezeichneten Zellkomplexe, die man als Produzenten des spezi­
fischen Sexualhormons ansieht. 1m Ovarium gilt das gleiche fiir die oblitericrten 
Follikel bzw. die Corpora lutea; sie bilden die sog. interstitielle Eierstocksdrlise. 
Man hat die endokrine Komponente der Keimdrlisen auch als Pubertatsdriise 
bezeichnet. AufschluB liber ihre Bedeutung lieferten vor allem die Beobachtungen 
nach Exstirpation (Kastration) oder Transplantation der Keimdriisen. Auch 
wurde die Selbstandigkeit des innersekretorischen Anteils der Keimdriisen u. a. 
durch Beobachtung iiber die Wirkung der Rontgenbestrahlung derselben naher 
bekannt, da diese zwar die Spermatogenese und Ovulation ausschaltet, dagegen 
die endokrine Funktion unbeeinfluBt laBt. Auch nach Unterbindung des Vas 
deferens sowie bei Kryptorchismus ist nur die generative. dagegen nicht die 
hormonale Tatigkeit der Hoden aufgehoben. Das weibliche Sexualhormon (Test­
probe ist die Brunstreaktion der kastrierten Maus) wurde neuerdings sowohl 
im Blut wie im Ram des Weibes nachgewiesen (vgl. S. 459). 

Die Wirkung der Sexualhormone kommt sowohl im Geschlechtstrieb wie in der 
Ausprii.gung der sekundaren Geschlechtsmerkmale zur Geltung (Bartwuchs, Scham­
haare, Briiste, Form des Beckens und des Kehlkopfs, Art der Fettverteilung und 
der dadurch bedingten charakteristischen Korperform von Mann und Weib). Zahl­
reiche fiir die Pathologie des Menschen wichtige Erfahrungen liber die Wirkung der 
Kastration bei Tieren (Kapaune, Ochsen, Wallache) lehren, daB diese auch hier 
einen tiefgreifenden EinfluB auf Korperbau, Temperament und Charakter der 
Tiere ausiibt. 

Der Ausfall der Keimdrusenhormone bewirkt beim Menschen 
charakteristische Storungen, die indessen, je nachdem die Ausschaltung 
schon in der Kindheit oder erst nach Eintritt der Pubertat stattfindet, 
einen verschiedenen Charakter haben. Die Entfernung beider Keirn­
drUsen (Kastration) vor der Pubertat, wie sie z. B. aus religiosen 
Grunden bei der Sekte der Skopzen geubt wird, ferner friiher zur 
Erhaltung kindlicher Sopranstimmen ffir Kirchenchore angewendet 
wurde, bewirkt bei mannlichen Individuen die Charakteristica des sog. 
Eunuchen. Die auBeren und inneren Genitalien bleiben in ihrer 
Entwicklung auf kindlicher Stufe stehen, die Stimme bleibt hoch 
(Fistelstimme). Scham- und Achselbehaarung fehlt, desgleichen der Bart­
wuchs. Der Rumpf zeigt weibliche Formen, insbesondere ein reichlich 
entwickeltes Fettpolster namentlich in der Unterbauchgegend sowie am 
Mons veneris und an den Mammae, ferner finden sich ein breites 
Becken und diirftige Muskulatur; meist besteht ausgesprochener Hoch­
wuchs mit oft sehr betrachtlicher Korperlange. 

Kastration im Stadium der Geschlechtsreife bewirkt beim 
Mann zwar nicht mehr die geschilderten eingreifenden Veranderungen 
im gesamten Korperbau; dagegen kommt es auch hier zur Riickbildung 
der sekundaren Geschlechtsmerkmale, was sich besonders im Ausfallen 
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der Bart-, Scham- und Achselbehaarung bemerkbar macht. Erektionen 
sowie die Libido schwinden und es tritt Impotenz ein. Zum Teil handelt 
es sich bei dies en "Spatkastraten" um traumatische Zerstorungen 
der Keimdriisen, zum Teil urn luetische oder gonorrhoische Entziindungs­
prozesse, die eine Ver6dung der interstitiellen Druse bewirken. 

Der sog. Eunuchoidismus ist eine Anomalie, die dem Bilde des echten 
Eunuchentypus nahesteht (sog. Hyp 0 geni talis m us). Sie ist nicht 
besonders selten. Die Ursache der Anomalie diirfte auf einer Ent· 
wicklungsstorung des endokrinen Sexualapparates beruhen, da exogene 
Faktoren hier nicht in Frage kommen. Aui3erlich haben die Eunuchoiden 
groBe Ahl'Jichkeit mit den Eunuchen; sie zeichnen sich meist durch 
groBe Korperlange sowie ebenfalls haufig durch reichliches Fettpolster 
aus. Die Genitalien sind abnorm klein; auch beobachtet man ofter 
ein nur unvollkommenes Descendieren der Testikel. Es besteht Impo­
tentia coeundi und Sterilitat. Zum Teil deckt sich der aui3ere Habitus 
der Kranken mit demjenigen bei Dystrophia adiposogenitalis (vgl. S. 461). 

Beim weiblichen Geschlecht kommen, dem Eunuchoidismus des 
Mannes analoge Storungen im geschlechtsreifen Alter hauptsachlich dort 
vor, wo eine operative Entfernung beider Ovarien infolge von ausge­
dehnter Erkrankung der Adnexe vorgenommen wurde. Es treten akut 
ziemlich sturmische Storungen auf, die mit den physiologisch im Anfang 
des Klimakteriums oft vorhandenen Beschwerden ubereinstimmen 
und in Angstgefiihl, Hitzewallungen und Frostschauern, Ohnmachts­
anfallen, heftiger psychischer Erregung sowie unbestimmten ziehenden 
Schmerzen im Korper bestehen. Die Menstruation hart auf. Es kommt 
zu Atrophie des Uterus und der Vagina sowie zu Fettansatz, dessen Ver­
teilung dem Typus bei alteren Frauen entspricht. Die Patienten leiden 
seelisch oft schwer unter ihrem Zustand. Wegen der starken Ausfalls­
erscheinungen vermeidet man bei operativen Eingriffen an den weiblichen 
Genitalien nach Moglichkeit eine vollkommene Entfernung beider 
Keimdriisen und ist bestrebt, in gleicher Weise wie bei Schilddriisen­
operationen einen Re8t der Organe zurUckzulassen. Die aus anderen 
Grunden notwendige Kastration, Z. B. zur Beseitigung von Myom­
blutungen wird aus den angefuhrten Grunden heute mittels Rontgen­
bestrahlung vorgenommen, welche die interstitielle Druse schont. -­
Angeborener, auf Entwicklungshemmung beruhender Eunuchoidis­
mus beim weiblichen Geschlecht mit virilem Habitus ist selten; meist 
diirfte hier die Storung auch anderer endokriner Driisen mit im Spiele sein. 

Die Therapie des Keimdriisenausfalls ist bei den angeborenen Zu­
standen aussichtslos. Bei den erworbenen Fallen (Spatkastration) 
hat man beim Mann durch Implantation menschlicher Hoden (die man 
Z. B. von Fallen mit Kryptorchismus gewinnt) eine Wiederkehr der 
Sexualattribute sowie ein Wiedererwachen von Libido und Erektionen 
erzielen konnen. Beim Weibe hat die organotherapeutische Behandlung 
mit tierischer Ovarialsubstanz oft sehr guten Erfolg (Progynon, Hogival, 
Unden und vor aHem Follikulin-(Menformon-) Degewop als Tabletten 
oder wesentlich wirksamer als Injektionen), 

Das innere Sekret des Pankreas ist seit kurzem bekannt. Es ist das Insulin. 
Seine hervorragende Bedeutung fiir den Zuckerstoffwechsel wurde schon S. 391 
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erwahnt, ebenso die Tatsache, daB die Bildung des Pankreashormons mit der 
Tatigkeit der Langer hansschen Inseln verkniipft sein diirfte. Diese bilden kleine 
rundliche Zellkomplexe, die in wechselnder Menge im Driisenparenchym verteilt 
sind und in besonders groBer Zahl im Schwanzteil der Driise vorkommen. Nii.heres 
iiber das Insulin s. S.489. Bei Kranken mit PankreasinsU£fizienz ist oft die sog. 
Loewische Reaktion positiv, d. h. die Pupille erweitert sich nach Eintrii.ufeln 
von Suprarenin ins Auge. 

Der Thymus liegt beim Kinde als plattes Organ hinter dem oberen Ende des 
Brustbeins und erstreckt sich bis zum Herzen. Er besteht aus Rinde und Mark­
substanz und enthaIt lymphatisches Gewebe sowie epitheloide Zellen. In der 
Marksubstanz finden sich die charakteristischen als Hassalsche Korperchen 
bezeichneten konzentrisch geschichteten Epithelkugeln. In der Pubertat kommt 
es physiologisch zur Involution des Organs unter Umwandlung in den sog. thy­
mischen Fettkiirper. ttber die hormonale Bedeutung des Thymus beOO Menschen 
bestehen keine sicheren Kenntnisse. Wahrscheinlich hat er einen wichtigen Ein­
fluB auf das Wacbstum, speziell des Skelettes. Atrophie des Thymus vor der Puber­
tat kann Zwergwuchs sowie Briichigkeit der Knochen bewirken. Kinder mit 
hyperplastischem Thymus sterben nicht selten plotzlich aus voller Gesundheit, Z. B. 
auch in der Narkose: sog. Thymustod. Thymushyperplasie ist oft mit einer Wuche· 
rung des gesamten lymphatischen Gewebes des Korpers (Tonsillen, Zungenfollikel, 
Solitarfollikel und Peyersche Plaques des Darms) verbunden. Individuen mit 
diesem sog. Status lymphaticus zeichnen sich u. a. durch verminderte Wider­
standsfahigkeit gegeniiber Infektionskrankheiten aus. Das Verhalten des Thymus 
bei Basedow wurde S. 452 besprochen. . 

Erkrankungen der Zirbeldriise: Die Zirbeldriise (Epiphyse, Glandula p_nealis) 
ist ein kleines, in der Decke des 3. Hirnventrikels vor den vorderen Vierhiigeln 
gelegenes zapfenformiges Organ von etwa 0,2 g Gewicht. Nach der Pubertat 
findet eine gewisse Riickbildung des Organs statt. Seiue physiologische Aufgabe ist 
unbekannt. Vielleicht kommt ihm eine, die Tatigkeit der Sexualorgane dampfende 
Funktion zu. Pathologische VeriLnderungen, vor allem Tumoren der Zirbeldriise 
verursachen gelegentlich charakteristische Symptome. Abgesehen von den aUge­
meinen Zeichen des Hirntumors kommen hierbei bei Kindem (fast immer Knaben) 
eigentiimliche Bilder von Hypergenitalismus mit starker Entwicklung der 
Genitalien und der sekundaren Gescblechtsmerkmale (Bart, tiefe StOOme), bis­
weilen auch auffallende geistige Friihreife vor, demnach ein ahnlicher Zustand wie 
bei Nebennierenrindentumoren (vgl..S.459). 1m Gegensatz dazu bewirken beim 
Erwachsenen Epiphysentumoren mitunter Fettsucht, in anderen Fallen Kachexie. 
Ein aus der Zirbeldriise hergesteUtes Organprii.parat ist das Epiglandol. 

Die plnriglandnliire Insuffizienz. 
(Multiple Blutdriisensklerose.) 

Bei den vorstehend beschriebenen verschiedenen Krankheits bildern wurde wieder­
holt hervorgehoben, daB zwar die Erkrankung einer der endokrinen Driisen stets 
im Mittelpunkt steht, daB daneben aber haufig auch andere Hormondriisen sich 
als verii.ndert erweisen (z. B. Hypophysenverii.nderungen bzw. Thymushyperplasie 
bei Basedow usw.). Diese Mitbeteiligung anderer Driisen, die sich sekundar an 
die primare Erkrankung einer einzelnen endokrinen Driise anschlieBt, macht 
klinisch haufig keine oder nur untergeordnete Symptome. Demgegeniiber gibt 
es einzelne Krankheitsbilder, die klinisch von vomherein oder in lrurzer zeitlicher 
Aufeinanderfolge eine Reilie von Symptomen aufweisen, die sich nur durch den 
AusfaU mehrerer endokriner Driisen erklaren lassen. Diejenigen Driisen, die am 
haufigsten gemeinsam erkranken, sind die Schilddriise, die Keimdriise, die Hypo­
physe sowie die Nebennieren. Die hieraus resultierenden Krankheitsbilder kenn­
zeichnen sich dementsprechend durch eine Mischung von Ausfallssymptomen ver­
schiedener Hormondriisen, von denen jedes fiir sich hii.ufig nicht besonders stark 
ausgeprii.gt oder nur angedeutet ist. So finden sich z. B. nebeneinander Gedunsen­
heit des Gesichts, HaarausfaU, Nachlassen der psychischen Energie mit Zeichen 
von Hypogenitalismus ahnlich dem Spateunuchoidismus sowie andererseits die 
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Adynamie und die abnorme Pigmentierung der AddiB onBchen Krankheit. Femer 
konnen auch Tetanie, weiter hoehgradige Adipositas, starke Anamie und Kaehexie 
sowie ein auffallendes Senium praecox sich mit .!linzelnen der anderen Ausfalls· 
erseheinungen in buntem Weehsel kom binieren. At i 0 log i s e h seheinen bisweilen 
vorausgegangene akute Infektionskrankheiten, ferner die Lues eine Rolle zu spielen. 
Therapeutisch sind derartige FaIle meist aussiehtslos. Man versuche es mit 
der Verabreichung einer Misehung der verschiedenen Organpraparate (vgl. oben), 
z. B. mit Injektionen von Hormin (Praparat aus Sehilddriise, Ovar, Nebenniere, 
Hypophyse unrl Pankreas; monatelang taglich I Ampulle subcutan). 

Stoffwechselkrankheiten. 
Einleitung: Unter Stoffweehsel versteht man allgemein die Gesamtheit aller 

dcrjenigen chemi!lchen Vorgange im Korper, deren sich der Organismus bedient, 
urn den Ersatz von verbrauchtem Material zu bewerkstelligen (Assi milation), 
andererseits urn aus der Zersetzung hoherer chemischer Verbindungen Energie 
in Form von Warme und Arheit zu gewinnen (Dissimilation). Die im Stoff­
wechsel in Frage kommenden Nahrungsstoffe sind in der Hauptsache EiweiB, 
Fett, Kohlehydrate, Salze und Wasser; dazu kommen die Nueleoproteide, ferner 
die Lipoide (Lecithin, Cholesterin) und die Vitamine. Das Schicksal dieser Nah­
rungsstoffe im Organismus gestaltet sich verschieden. Wahrend z. B. die Salze 
und das Wasser im Stoffwechsel als solche den Geweben einverleibt werden, 
miissen andere Nahrungsstoffe erst eingreifende chemische Veranderungen er­
fahren, urn zum Aufbau der Gewebe Verwendung zu finden. Die einzelnen Phasen 
der sieh im Korper hierbei abspielenden komplizierten Vorgange sind im Gegensatz 
zu den Endprodukten vorlii.ufig nur teilweise bekannt; sie gehOren zum sog. inter­
mediaren Stoffwechsel. 

Die EiweiBkorper sind chemisch hochmolekulare Substanzen, die sich aus­
sehlieBlich aus zahlreichen Aminosauren, von denen z. Zt. etwa 20 bekannt 
sind, aufbauen. Man unterseheidet Monoarninosauren (z. B. GlykokoIl, Alanin, 
Asparaginsaure usw.), ferner die Diaminosauren Lysin, Arginin und Histidin. 
endlieh aromatische, d. h. Seehser- oder Fiinferringe enthaltende ("cyclische") 
Aminosauren wie TyrQsin, Phenylalanin, Tryptophan usw. 
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Die Aminosauren sind im EiweiB zu sog. Peptiden bzw. Polypeptiden unter­
einander gekuppelt. Zahl, Art und Gruppierung der versehiedenen Aminosauren 
im EiweiBmolekiil zeigen hei den einzelnen EiweiBarten erhebliche Untersehiede 
und bedingen u. a. deren sog. artspezifischen Charakter. Eine groBc Zahl von 
Aminosauren vermag der Korper synthetisch aus ihren Bestandteilen zu erzeugen; 
eine Ausnahme bil~en das Tryptophan, das Tyrosin, das Cystin (S. 504) und wohl 
auch das Lysin. Dlese miissen daher als sog. exogene Niihrstoffe dem Korper 
in der Nahrung zugefiihrt werden. Der artspezifisehe Charakter erklart es auch, 
daB die mit der N ahrung aufgenommenen EiweiBkorper tieriseher oder pflanzlicher 
Provenienz nieht ohne weiteres als solche vom Organismus assimiliert werden 
konnen und daB sie, wenn sie ohne Vorbereitung ins Blut oder in die Gewebe 
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eingebrachL weruen, als }j'remdkorper sehailigend wirken Oller unvcraudcrL wieuer 
ausgesehieden werden. Aufgabe der Verdauung ist es, durch Zerlegung des EiweiB­
molekiils in seine Komponenten, also in der Hauptsaohe in die Aminosauren, das 
EiweiB seines "artfremden" Charakters zu entkleiden und es dadureh sowohl 
unsohadlieh zu maohen 1, als es aueh zur Verwendung im Organismus, d. h. zum 
Wiederaufbau des OrganeiweiBes zu befahigen. DaB die bei der Verdauung frei­
werdenden Bruehstiioke des EiweiBmolekiils diesem Ziele dienen, geht daraus 
hervor, daB es z. B. gelingt, waohsende Tiere statt mit Fleisohfiitterung mit einem 
Gemisoh versohiedener Aminosii.uren in ihrem EiweiBbestand zu erhalten. Die 
Aminosii.uren des NahrungseiweiBes bilden somit die Hauptbausteine bei der 
Resynthese des KorpereiweiBes. Der groBere Teil des mit der Nahrung aufge­
nommenen EiweiBes fMlt indessen im allgemeinen der weiteren Zersetzung anheirn, 
indem die Aminosii.uren NHs abspalten (sog. Desaminierung) und letzteres sioh 
mit der im Organismus stets vorhandenen CO2 zu Harnstoff vereinigt. Der 
Hamatoff ist ein Stoffweohselendprodukt, das duroh die Nieren ausgesohieden 
wird; er bildet daher bis zu einem gewissen Grade einen MaBstab ffir die EiweiB­
zersetzung und seine Menge im Harn geht der Menge des NahrungseiweiBes parallel. 
AuBer dem aus der Nahrung stammenden EiweiB wird dauernd in geringen Mengen 
korpereigenes EiweiB zersetzt. Naheres hieriiber sowie iiber die Menge des aus­
gesohiedenen N siehe S. 473. Erfolgt statt der Desaminierung einer Aminosaure 
eine Deoarboxylierung (Abspaltung der COOH-Gruppe), so entstehen die sog. 
biogenen Amine, die schon in sehr geringen Mengen bedeutsame biologisohe 
Wirkungen entfalten (z. B. Cholin, Histamin, Adrenalin u. a. m.). 

N=CH HN-CO N=COH 
I I I I I I 

HO C-NH" 00 O-NH" HOC C-NH" 
II II dCH I II /CO 11;1 ~COH 
N-C-N/ HN-C-NH N-C-N 

Purin Keto· oder Enol- oder Laktlm-
Laktamformel formel 

der Hamsaure 

Den EiweiBkorpern nahe verwandt sind die aus den Zellkernen stammenden 
Nucleoproteide (Nuoleine), welche neben EiweiB, Phosphorsii.ure, Zucker u. a. als 
oharakteristischen Bestandteil die sog. Purinbasen, und zwar Aminopurine wie 
Adenin (Aminopurin), Guanin (Aminooxypurin) usw. enthalten. Die Nuoleo­
proteide stammen teils aus der Nahrung, vor allem soweit diese animalisoh ist 
(besonders aus den kernreiohen Organen wie Leber, Milz, Thymus, Pankreas, 
Nieren), teils aus dem Untergang von Korperzellen. ttbrigens findet irn Korper 
auoh eine synthetisohe Bildung von Nucleinbasen statt. Bei der Verdauung 
werden die Nucleoproteide vom EiweiB befreit, woduroh die Polynucleotide 
sowie weiter die einfaoher gebauten und wasserl6sJiohen Nuoleotide entstehen. 
Die in ihnen enthaltenen Purinkorper werden desaminiert und durch Oxydation 
in Harnsaure (= Trioxypurin) iibergefiihrt, welohe ebenfalls durch die Nieren 
ausgeschieden wird. Die Hamaaure (Abkiirzung "0,), die demnaoh beirn Mensohen 
(und Affen, nicht bei anderen Saugetieren) ebenfalls ein Stoffweohselendprodukt 
ist, hat mit dem EiweiBstoffweohsel niohts zu tun, do. sie aussohlieBlich von dem 

. Zerfall der Kerusubstanzen herriihrt. Auoh bei purinfreier Kost werden stets 
geringe Mengen von sog. endogener Harusaure, etwa 0,2-0,6 g pro die vom 
gesunden Erwaohsenen ausgesohieden, die von der Zellmauserung des Korpers 
stammen und damit einen zuverlii.ssigen MaBstab fiir das zugrunde gehende Zell­
material bildet. Dazu kommen bei purinhaltiger Kost (Fleischkost) weohselnde 
Mengen vori exogener Harnsii.ure, deren Menge etwa 1/3 der mit der Nahrung 
aufgenommenen Nucleinsubstanzen entspricht und ebenfalls etwa 0,2-0,6 betragt, 
so daB die Gesamtmenge der V sich zwischen 0,4 und 1,2 bewegt. ErhOhung 
der V-Werte im Harn tritt bei gesteigertem Zerfall von Zellkernen auf, so ins­
besondere bei Leukii.mie und in geringerem Grade bei Pneumonie irn Stadium 
der Losung. 

1 Ein Beispiel fiir die sohii.dJiche Wirkung artfremder EiweiBkorper ist die 
Serumkrankheit (S. 72). In der gleichen Weise zu erklii.ren sind die gelegentlich 
naoh GenuB von rohen Eiern bei einzelnen Menschen zu beobachtenden Storungen 
wie Urticaria uSW. 
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Wahrend die Eiweillkorper sowie die Nucleoproteide einesteils aIs Baumaterial 
des Korpers dienen, andererseits bei der Zersetzung von Korpersubstanz im Stoff­
wecheel eine Rolle spielen, haben die Fette und Kohlehydrate andere Auf­
gaben und zwar in erster Linie die Erzeugung von Wii.rme und Arbeit; sie sind also 
in der Hauptsache Energiespender (vgl. unten). 

Die Fette sind Glycerinester hoherer Fettsii.uren und zwar vor allem der 
Stearinsii.ure (<\sH3uOa), Palmitinsii.ure (CluH3aOa) und Olsaure (~SH3402)' wobei 
sich an jades der drei Alkoholradikale des Glycerins (CHaOH· CHOH • CHaOH) 
ein Fettsaurerest anlagert. Demnach sind die Fette Triglyceride. Das Fett des 
Korpers stammt einmal aus dem Fett der Nahrung, indem der Organismus teils 
nach dessen Spaltung in Glycerin und die verschiedenen Fettsii.uren aus diesen 
eine Resynthese zu dem entsprechenden arteigenen Fett vornimmt, teils aber auch 
in geringem Grade artfremdes Fett als solches in seinen Geweben deponiert. 
AuBerdem verfiigt der Organismus iiber die Fii.higkeit, aus den Kohlehydraten 
der Nahrung bei reichlichem Angebot Fett zu bilden (3 Molekiile C6H120 u vereinigen 
sich zu einem Molekiil ClsH3602' wobei 16 O-Atome frei werden); iiber die dabei 
entstehenden Zwischenglieder ist z. Zt. nur wenig bekannt. Die fraher angenommene 
Fettbildung aus EiweiB ist dagegen fraglich. - Auch die Lipoide, die alkohol­
und ii.therlosIiche esterartige Verbindungen des Glycerins oder anderer Alkohole rut 
Fettsii.ureradikalen sind und denen ihre physikalische fettahnliche Beschaffenheit 
gemeinsam ist,- stellen konstante Bauelemente der Zellen, speziell des Zellstromas 
dar; zu ihnen gehoren die Lecithine (Phosphatide), Cerebroside, Cholesterinester 
usw. Auch das zur Gruppe der Sterine gehorige Cholesterin, das eigentlich 
kein Lipoid, sondern ein ungesii.ttigter Alkohol ist, wird hierher gerechnet; es kann 
iibrigens vom Korper synthetisch aufgebaut werden. Die Lipoide sind u. a. von 
groBer Bedeutung fiir die Frage der Zellpermeabilitat. In der Nahrung kommen 
sie zum groBen Teil als sog. Begleitstoffe der Fette vor. 

Die Kohlehydrate (KH) bestehen aus den drei Elementen C, H und 0 nach der 
allgemeinenFormel CnH2Il On. Die fiir den Stoffwechsel wichtigsten KH sind die Mono­
saccharide, die Disaccharide und die Polysaccharide_ Zu den Monosacchariden 
gehoren vor allem die Hexosen CUHlBOU' und zwar Traubenzucker (Dextrose 
oder Glucose), Fruchtzucker (Lavulose), Galaktose, ferner die Pentosen (C5Hl00 5). 

Disaccharide (~aHal~IJ)' die aus 2 Molekiil Hexosen bestehen, sind Rohrzucker 
(Dextrose + La.vuloae), Maltose oder Malzzucker (2 Molekiil Dextrose) und Lactose 
oder Milchzucker (Dextrose + Galaktose). Zu den Polysacchariden, die aus 
mehreren Zuckermolekiilen bestehen, gehoren vor allem die aus Hexosen beatehen· 
den Korper (CUH lo0 5)n wie Glykogen sowie Amylum (beide aus Glucose gebildet), 
ferner Inulin (La.vulose), Hemicellulose (Hexosen + Pentosen) und Cellulose, ferner 
die Polysaccharide aus Pentosen oder Pentosane (C5Hs04)n. Die Kohlehydrate, 
die im Stoffwechsel eine Rolle spielen, stammen ebenso wie die Fette in erster 
Linie aus der Nahrung. Und zwar werden die Disaccharide Bowie von den Poly­
sacchariden Stii.rke und Glykogen durch die Verdauungsenzyme (Speichel, Pankreas­
und Darmsaft) in Monosaccharide iibergefiihrt, so daB die KH nur in der Form 
der letzteren resorbiert werden und ala solche in den Stoffwechsel eintretenl. Zum 
groBen Teil fallen sie alsbald der Zersetzung anheim und dienen so als Kraftquelle, 
wahrend ein anderer Teil aich durch Polymerisation in das Polysaccharid Glykogen 
verwandelt, das aIs Vorratsstoff in der Leber und in den Muskeln deponiert wird, 
wo es im Bedarfsfall fiir die Zersetzung zur Verfiigung steht (vgl. auch S. 371, 
Abs.3). Glykogenbildner sind nur die mit Hefe vergarbaren Zuckerarten; die 
anderen passieren ungenutzt den Korper. Der Abbau der KH erfolgt nicht direkt 
durch Oxydation zu CO2 und H20, sondern allmii.hlich und stufenweise, zunii.chet 
durch fermentative Spaltung (wie bei der Hefegii.rung, d. h. ohne Sauerstoff)2, dann' 
durch Oxydation; als Zwischenprodukte hierbei wurden u. a. Methylglyoxal, 
Milchsaure und die aus letzterer leicht entstehende Brenztraubensaure nachgewiesen. 

-------~--

1 Auch Zuckerabbauprodukte wie Brenztraubensaure, Milchsii.ure, Methyl­
glyoxal, Dioxyaceton (Oxanthin) sowie Zuckeralkohole wie Sorbit (Sionon) sind 
zur Glykogensynthese befahigt. 

a Beispiele fUr eine anoxybiotische Spaltung von CuH120U sind die Alkohol­
(CuH120 u = 2 CBHGOH + 2 CO2) und die Milchsautegarung (CUH 120 u = 2 CH3• 
CHOH· COOH). Diese Beispiele sprechen dafiir, daB auch im Tierkorper das 
Zuckcrmolekiil vor der weiteren Zersetzung zuerat in der Mitte auseinanderbricht. 

30* 
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Andererseits kann aus der Milchsaure riicklaufig wieder eine Glykogellllynthe~e 
erfolgen. Fiir die Muskelarbeit ist u. a. eine esterartige Verbindung der KH mit 
Phosphorsii.ure (Hexosephosphorsaure oder Lactacidogen) bedeutsam; wahrend 
der Muskelkontraktion erfol/2:t ohne Beteiligung von Sauerstoff ein Abbau des 
Glykogens iiber das Lactacidogen zur Milchsa.ure, wogegen sich wahrend der 
Erschlaffung des MuskeIs eine oxydative Resynthese des groBten Teiles ('/s) der 
Milchsii.ure bis zum Glykogen vollzieht; nur l/S der Milchsii.ure wird zu CO2 und 
H 20 verbrannt. Aus dem Gesagten erkIart sich iibrigens die groBe Bedeutung der 
Phosphorsii.ure ffir den Kraftstoffwechsel sowie u. a. auch ihre vermehrte Aus­
scheidung durch den Ham nach Muskelarbeit. 

Eine weitere wichtige QueUe der KH-Entstehung im Korper sind die Eiweill­
korper. Es ist nachgewiesen, daB aus manchen Aminosauren derselben wie 
Glykokoll, Alanin (aus welchem nach Desaminierung ebenfalls Brenztraubensaure, 
s. oben, entsteht) Glutaminsaure, dagegen nicht aus Leucin, Lysin, Tyrosin nach 
ihrer Desaminierung (vgl. oben) Zucker in betrachtlichem (50% und mehr) MaBe 
entstehen kann. Dies ist auch die Erklarung fiir die Tatsache, daB auch bei KH­
freier Kost und nach Au£zehrung der Glykogenreserven, also im Hunger, das Blut 
nicht zuckerfrei wird, sondern wie unter normalen Verhaltnissen dauernd einen 
gewissen Zuckergehalt aufweist. Zuckerbildung aus Fett ist bisher nicht erwiesen 
und unwahrscheinlich. 

Die SaIze, d. h. die anorganischen Mineraibestandteile (Elektrolyte) spielen 
im Stoffwechsel eine nicht minder wichtige Rolle. Sie bilden einen konstanten Be­
standteil jeder Zelle und bediirfen fortlaufender Erganzung wegen des dauernden 
Salzverlustes durch Ham und Stuh!. HauptqueHen der Mineralien in der Nahrung 
sind u. a. Obst und Gemiise. Die physiologische Bedeu tung der Salze ist eine sehr 
mannigfaltige, indem sie zwar nicht wie die anderen Nahrungsstoffe durch chemische 
Umsetzungen als Energiespender wirken, dagegen bei der Regulierung gewisser 
physikalisch-chemischer Zustande der Safte und Gewebe eine Haupt­
rolle spielen. 

GemaB den Gesetzen der physikalischen Chemie treten die Salze nicht nur 
aIs geloate undissoziierte Molekiile, sondern vor aHem auch aIs dissoziierte 
lonen, d. h. als elektrisch geladene Atome und Molekillreste auf (positiv geladene 
Kationen =Metallionen: Na, K, Ca, Fe usw.; elektronegative Anionen = Saure­
rad.ikl!.le: CI, HCOa, H.PO,), daneben ferner locker an KoUoide gebunden, 
schlieBlich in fester Bindung wie z. B. das Fe im Hamoglobin. Eine der Haupt­
aufgaben der Salze ist die Aufrechterhaltung des normalen osmotischen Gleich­
gewichtes zwischen den ZeHen und ihrer Umgebung, der sog. Isotonie, an 
der sich quantitativ in erster Linie das NaCl beteiligt; dieses zeichnet sich durch 
seine stets annahernd gleichbleibende Konzentration aus. AHgemein zeigen vor 
aHem die Kationen groBe Konstanz ihrer Mengenverhii.ltnisse, wogegen die Anionen 
(unter pathologischen Verhaltnissen) groBeren Schwankungen unterworfen sind. 

Von groBer Wichtigkeit sind ferner die Salze fiir die Regulierung des Saure­
basengleichgewichtes des Organismus. Da namlich einerseits durch den Stoff­
wechsel, insbesondere bei der EiweiBzersetzung dauernd saure Zersetzungsprodukte 
wie COa, Milchsaure, HsPO" H 2SO" Acetonkorper entstehen, andererseits das 
Blut mit groBer GleichmaBigkeit an einer schwach alkalischen Reaktion, d. h. 
einem geringen "Oberwiegen der OH-Ionen festhii.lt, so muB der Organismus iiber 
besondere Regulationsvorrichtungen verfiigen. Die Eliminierung der sauren 
Bestandteile findet auf mehrfachem Wege statt, und zwar durch die Lungen, 
d. h. durch die Ausatmung von CO2, durch die Niere, welche aus dem alkalischen 
Blutserum einen sauren Ham (primare Phospate) produziert und schlieBlich durch 
die Leber, die den bei der Desaminierung des EiweiBes freiwerdenden ~H8 nament­
lich in Fallen von pathologisch gesteigerter Saureproduktion (Acidose) der Harn­
stoffsynthese entzieht und ihn als Saureneutralisator verwendet. Die Bedeutung 
der Magensaftsekretion s. S. 297. Umgekehrt wird ein "OberschuB von Alkali 
durch die stets in groBer Menge in den Geweben vorhandene CO2 unschadlich 
gemacht und aIsbald durch die Nieren eliminiert. Der Ausgleich der im 
Verlauf der Stoffwechselprozesse im Blut auftretenden Schwankungen im Saure­
basengleichgewicht fii.llt unter anderem den Salzen zu, insbesondere den Carbonaten 
(NaHCOs + COs) bzw. den Phosphaten (NaH2PO, + NasHPO,), welche beida auBer 
den EiweiBkorpern die Fahigkeit haben, groBere Mengen von Sauren aufzunehmen, 



Salze. Wasser. Vitamine. 469 

ohne daB die Reaktion des Mediums sich wesentlich andert. Es ist dies die 
fiir die Biologie iiberaus wichtige sog. Pufferwirkung der Salze. In noch hOherem 
MaBe entwickelt iibrigens das Hamoglobin (das Oxy-Hb in starkerem MaB als das 
reduzierte Hb) eine Pufferwirkung, indem es nach Art einer Saure Verbindungen 
mit Alkali eingeht" welches es zum Zwecke der CO2-Bindung abzuspalten vermag. 
Unter der sog. Alkalireserve des Blutplasmas versteht man diejenige Saure­
menge, die in vitro dem Plasma zugesetzt von diesem gebunden wird. Der normal 
annahernd konstante Grad dieses Saurebindungsvermogens nimmt ab bei der BOg. 
Acidose (vgl. S. 482). 

Die Kationen der Salze haben auBerdem noch mannigfache Bpezifische 
Wirkungen, die u. a. Z. B. in der Beeinflussung der Contractilitat der MUBkein Bowie 
der Erregbarkeit der Nerven zur Geltung kommen. Hierbei zeigen die einzelnen 
Kationen zum Teil untereinander ein antagonistisches Verhalten. Nach Forschungen 
der jiiugsten Zeit wird Z. B. die Wirksamkeit der Vagus- bzw. Sympathicus­
reizung in hohem MaBe vom Gehalt der Erfolgsorgane an Kalium- bzw. Calcium­
lonen bestimmt, die sich antagonistisch verhalten. Kaliumanreicherung wirkt wie 
Vagus-, Calciumanreicherung wie Sympathicusreizung. Umgekehrt macht Sym­
pathicusreizung in den Geweben Calcium frei, Vagusreizung Kalium. Auch fiir 
die Wirkung der Hormone ist diejenige Elektrolytkonstellation bestimmend, die 
erstere im Erfolgsorgan antreffen; Z. B. wird die Thyroxinwirkung versttu-kt durch 
Kalium -, vermindert durch Calcium-Ionen, umgekehrt erfahrt die blutdrucksteigernde 
Wirkung des Adrenalins eine Abschwachung durch Kalium-, eine Verstarkung durch 
Calcium-lonen. Allgemein diirfte somit den lonen u. a. eine den Zellchemismus regn­
lierende Funktion zukommen. Die Konzentration der H-Ionenferner ist maBgebend 
fiir den Ablauf der Fcrmentwirkungen und vieler anderer chemischer Prozesse; ihre 
Zunahme (in Form von Milchsaure Z. B. bei Muskelarbeit oder bei der Entziindung) 
bewirkt Erweiterung der BlutgefaBe und damit vermehrten BlutzufluB zu dem 
betreffenden Organ. Die verschiedenen lonen beeinflussen auch den physikalischen 
Zustand der Zellkolloide, indem sie den Quellungsgrad, die Stabilitat und die 
TeilchengroBe derselben zu ii.ndern vermogen. Auch eine katalytische Wirkung 
der Salze beim Ablauf fermentativer Reaktionen diirfte sicher sein. 

Beirn Mineralstoffwechsel ist ferner zu beachten, daB bei mangelnder Zufuhr 
die Ausscheidung von Calcium, Phosphorsaure und Schwefelsaure trotzdem 
weiter vor sich geht, wahrend sie fiir Eisen und CWor entsprechend sinkt bzw., ganz 
aufhOrt. Ein Hauptdepot fiir die Mineralstoffe bilden das Skelet und die Haut. 

Auch das Wasser gehOrt zu den lebensnotwendigen Bestandteilen der Zelle 
und ist in betrachtlicher Menge in allen lebenden Geweben enthalten. Es kommt 
in dreierlei Form im Organismus vor: als Bestandteil von Blut, Lymphe und der 
Sekrete, zweitens als Gewebsfliissigkeit in den Gewebsspalten (Wasserdepots), 
drittens als Q:uellungswasser, d. h. aIs Bestandteil des Zellprotoplasmas. Ein 
Mensch von 75 kg enthiilt etwa 45 Liter Wasser. Der Wassergehalt der Gewebe, 
speziell des Fettgewebes, schwankt auBerordentlich (etwa zwischen 8 und 70%) 
und ist abhangig vom Ernahrungszustand; er steigt an bei Unterernahrung und 
Kachexie. Hauptaufgabe des Wassers ist es, als Losungs- und Transportmittel 
fiir die Salze und die Produkte des StoffwechseIs zu dienen, die nur in gel oster 
Form wirksam sind und nur aIs Losungen ausgeschieden werden konnen_ Auch die 
lonendissoziation der Salze sowie die Bildung freier H- und OH-lonen als 
Ursache der neutralen bzw. alkalischen Reaktion des Blutes sind an die Gegen­
wart von Wasser gebunden. Da mit dem Harn als auch mit dem SchweiB und 
der Atmungsluft dauernd groBe Wassermengen ausgeschieden werden - sie 
betragen fiir SchweiB und Atem in der Ruhe bis 1 Liter, bei angestrengter Arbeit bis 
5 Liter Wasser pro 24 Stunden -, so ist entsprechender Ersatz erforderlich. Dabei 
kommt auBer der direkten Aufnahme von Fliissigkeit und dem zum Teil betracht­
lichen Wassergehalt der verschiedenen Nahrungsmittel (etwa 80% der Gesamtkost) 
auch der Stoffwechsel selbst, insbesondere die Verbrennung der KH als Quelle von 
Wasser in Betracht. Dieses sog. Oxydationswasser betragt pro 1000 Calorien 
etwa 120 ccm Wasser, im ganzen also in 24 Stunden etwa 250-400 ccm. 

ScWieBlich sind als wichtige Gruppe von Nahrstoffen die sog. Vitamine (Er­
ganzungs- oder akzessorische Nahrstoffe, Nutramine) zu nennen, deren auBerordent­
liche Bedeutung fiir Wachstum und Erhaltung des Lebens erst in neuerer Zeit 
genauer erkannt wurde. Es handelt sich dabei urn gewisse, in ganz geringer 
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Menge - ihr Tagesbedarf betragt Bruchteile von Milligrammen - bereits wirk­
same organische Substanzen, die von EiweiB, KH und Fetten verschieden sind, 
deren genauere chemische Natur aber noch zum groBten Teil unbekannt ist. Sie 
stammen aus dem Pflanzenreich und konnen im Tierkorper wahrscheinlich nicht 
synthetisch erzeugt werden. Ihre Bedeutung geht einmal daraus hervor, daB eine 
aus den fiinf vorstehend genannten reinsten Nahrungsstoffen kiinstlich zusammen­
gesetzte Nahrung im Tierversuch trotz geniigender Menge sich auf die Dauer 
aIs unzureichend erweist und daB es andererseits gelang, Krankheiten wie z. B. 
Skorbut und Beriberi beim Menschen wie auch die experimentell beim Tier 
erzeugten analogen Krankheitszustiionde durch Hinzufiigen gewisser Vitamintrii.ger 
zur N'ahrung prompt zu heilen. Niioheres s. S.506. 

Unter normalen Verhiioltnissen nehmen Mensch und Tier bei der Moglichkeit 
freier Wahl instinktiv eine Kost zu sich, die quantitativ wie qualitativ optimalen 
gesundheitlichen Verhii.ltnissen zu entsprechen pfiegt. Appetit und Geschmacks­
richtung gewii.hrleisten diese unbewuBte Regelung des Nahrungsbediirfnisses. Das 
iiondert sich unter krankhaften Verhii.ltnissen sowie unter auBerem Zwang (Hunger 
oder Massenernii.hrung). Es ist die Frage zu beantworten, nach welchen Grund­
satzen unter solchen Umstanden die Ernahrung zu regeln ist bzw. 
welches der MaBstab ist, der der Beurteilung ernahrungstherapeutischer 
MaBnahmen zugrunde zu legen ist. 1m Mittelpunkt dieser Frage stehen folgende 
tiberlegungen: 

Wii.h.rend das EiweiB, soweit es als Baumaterial des Korpers dient, unter den 
verschiedenen Nahrungsstoffen eine Sonderrolle spielt und in der Nahrung daher stets 
ineinem gewissen Quantum vertreten seinmuB (vgl. unten), ist im iibrigen der Stoff­
wecheel (in quantitativer Beziehung) nach Ru bner von dem sog. energetischen 
Standpunkt aus zu betrachten, nach welchem der lebende Organismus a1s eine Maschine 
anzusehen ist, die fiir ihre Leistungen, nii.mlich Wiiorme und Arbeit, die Zufuhr von 
chemischer Energie erfordert. Letztere wird durch die im Korper dauernd sich 
vollziehenden Verbrennungen frei, an denen sowohl die EiweiBkorper wie vor allem 
die KH und Fette sich beteiligen. Bei absoluter Korperruhe wird die durch den 
Stoffwechsel produzierte Energie nahezu vollkommen in Wii.rme umgewandelt, 
die zum Teil zur Aufrechterhaltung der Korpertemperatur dient, im iibrigen an die 
Umgebung abgegeben wird. Die Messung der so produzierten Warmemengen 
mittels Calorimeters (Calorimetrle) ergibt pro Kilo Korpergewicht und Stunde 
bei vollkommener Muskelruhe (Bettruhe) in niichtemem Zustand 1 Calorie 1, also 
bei 70 kg in 24 Stunden 1600-1700 Calorien (sog. Grundumsatz oder Ruhe­
niichternwert, vgl. S.472). Beziiglich der verschiedenen Ursachen der Steigerung 
des Umsatzes vgl. S. 472. 

Nachdem man im Laboratorium die bei der Verbrennung von EiweiB resp. 
Fett und KH erzeugten Warmemengen in Calorien ermittelt hatte (1 g EiweiB 
= 5,5 Cal. *, 1 g KH = 4,1 Cal., 1 g Fett = 9,3 Cal.), und andererseits die yom 
Korper gebildeten Warmemengen bekannt waren, war es nur notwendig, die ge­
fundene Brennwertzahl der verschiedenen Nahrungsstoffe del' Berechnung der fiir 
den Energiebedarf des Korpers notwendigen Nahrungsmengen zugrunde zu legen. 
Es zeigte sich, daB die drei genannten Nahrungsstoffe, soweit sie nur ale Energie. 
spender in Frage kommen, untereinander gleichwertig oder isodynam sind, sich 
demnach gegenseitig vertreten konnen. Insbesondere entsprecben 100 g Fett 211 g 
EiweiB resp. 232 Starke bzw. 234 g Zucker. Bekannt sind andererseits die bei 
,den verschiedenen Arten von Nahrungszufuhr bzw. von Arbeitsleistung yom Korper 
produzierten Wii.rmemengen. Sie betragen bei Bettruhe und Nallrungszufuhr bei 
7Q, kg Korpergewicht in 24 Stunden 1800-1900 Calorien, bei miioBiger Arbeit und 

1 ,1 Calorie (groBe Calorie) ist diejenige Warmemenge, die erforderlich ist, 
um die Temperatur von 1 Liter Wasser um 10 C zu erhohen. Sie entspricht einer 
Arbeitsleistung von 427 mfkg. 

* Diese Zahl bedeutet den Brennwert des EiweiBes bei seiner vollstandigen 
Verbrennung. Da das EiweiB jedoch im Gegensatz zu den Fetten und KH im 
Korper nicht vollstii.ndig verbrannt, sondern nur bis zum Hamstoff zersetzt wird, 
so ist dersog. physiologische Brennwert, des EiweiBes niedriger (im Mittel 4,1). 
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Calorientabelle verschiedener Nahrungsmittel 
(berechnet auf 100 g) 
Calorien Calorien 

Rindfleisch, mittelfett . 160 1 Ei (etwa 45 g) 75 
Kalbfleisch, mager 103 Austern 52 
Kalbshirn .... 119 Hecht. 91 
Kalbsmilch 135 Hering 137 
Schweinefleisch, fett 398 Karpfen . 152 
Zunge . 230 Schellfisch 82 
Leber. 130 Scholle 90 
Gekochtes Rindfleisch 176 Kuhmilch 67 

Schweinefleisch . 180 Rahm . 244 
Roa..:tbeef, Lende, Beefsteak: 120 Buttermilch 42 
Rinder- und Schmorbraten 160 Kuhbutter. 800 
Kalbsbraten, Schnitzel 150 Margarine 790 
Hammelbraten • 140 Olivenol . 930 
Schweinebraten 210 Camembert .. 340 
Roher Schlnken 180 Emmentaler Kiise 404 
Giinsebraten . . . 711 Weizenmehl, feinstes 344 
Gans fett (nicht gekocht) 478 WeizengrieB 324 
Hanshuhn, mager (desg!.) 111 Hafermehl . 341 
Taube (desg!.) . . . . 116 Reis, gescMlt 330 
Reh (desg!.) . . . . . 116 Maismehl (Mondamin) 336 
Hase (desg!.). . . . . 121 Kartoffelstiirke (-Mehl) 316 
Rehbraten ...... 150 Malzextrakt 286 
Blutwurst, gute Sorte 243 Milchbrotchen, Semmel 265 
Leberwurst . .. 313 Grahambrot . 208 
Cornedbeef . 200 Simonsbrot. 238 
Kommisbrot 213 Pflaumenmarmelade 224 
Kartoffeln . 88 Kakaopulver 420 
Erbsen 271 Rohrzucker 380 
Linsen 272 Honig. 316 
Bohnen 318 Moselweine 63 
Blumenkohl ...... 40 Rotweine, franzosische 65 
Sauerkraut (eingemacht). 16 Portwein 149 
Schnittbohnen . 32 Kognak ...... 298 
Spinat 28 Mtinch. Lowenbrau, Berliner 
Apfel 52 Bohm. Brauhaus 36 
Pflaumen, frisch 57 Porter. 74 

sitzender Lebensweise (geistige Arbeiter) 2300-2500, bei starkerer korperlicher 
Arbeit etwa 3000, bei sehr schwerer Arbeit 3500-4000 und mehrCalorien in 24 Stun· 
den bei 70 kg Korpergewicht. Kinder zeigen auf das Korpergewicht berechnet einen 
relativ groBeren Umsatz. Auf Grund dieser Zahlen ist es daher im einzelnen FaIle 
nach Berechnung der Calorienzahl der eingeftihrten Nahrung ein leichtes, zu er· 
mitteln, ob die Kost unter den speziellen Bedingungen eine calorisch ausreichende 
ist oder nicht. In der Tat hat es sich in der Praxis bewahrt, bei Kranken, deren 
eigenes Urteil fUr ihre Erniihrung fortfallt, wie z. B. bei benommenen Kranken 
(Typhus) oder bei der Verpflegung groBerer Bevolkerungsmassen sich auf Grund 
einer Calorientabelle (s. diese) wenigstens in groben Ztigen tiber die quan­
titativen Ernahrungsfragen zu orientieren. DaB indessen die rein energetische 
Betrachtung bei der Festsetzung einer Kostform unzuliinglich jst, wird weiter 
unten erlautert. 

Zur Beurteilung der quantitativen Verhii.ltnisse des Stoffwechsels bieten sich 
noch andere Wege und zwar in Form der Feststellung der Mengen der aua­
geschiedenen Stoffwechselendprodukte. Das Fett der Nahrung wird, soweit es 
nicht im Korper abgelagert wird, alsbald zu CO2 und H20 oxydiert. Das gleiche 
gilt von den der Zersetzung anheimfallenden KH. Die Menge der mit der 
Atmungsluft ausgeschiedenen CO2 ist daher ebenfalls ein MaBstab fiir 
die stattgefundene Verbrennung (in 24 Stunden bei mittlerer Kost und Ruhe etwa 
400 Liter = 800 g CO2). Die fiir die Oxydation der Nahrungsstoffe notwendige mit 
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der Atmung aufgenommene Os-Menge betragt im Mittel etwa 500 Liter = 715 g. Das 
Verhaltnis des Volumens der in 24 Stunden ausgeatmeten CO2-Menge zum Volumen 

der aufgenommenen 02-Menge cga ist der sog. respiratorische Quotient (RQ.). 
2 • 

Seine GroBe schwankt je naoh der Art der oxydierten Nahrungsstoffe. Bel vor-
wiegender KH-Zersetzung ist er etwa = 1,0, d. h. groBer aIs bei Fettkost und aIs im 
Hunger, wo er etwa 0,7 betragt, wahrend er bei gemischter Kost zwischen 0,75 und 
0,8 liegt. Werden namlich ausschlieBlich KH verbrannt, so ist O2 nur zur Oxy­
dation des 0 im KH-Molekul erforderlich, da das in diesem vorhandene Verhii.ltnis 
von H und 0 bereits der vollstandigen Oxydation des H entspricht; hier wird also 
auf 1 Molekiil verbrauchten O2 1 Molekiil 002 gebildet, d. h. RQ. = 1. Werden 
die KH im Karper zum Teil in das 02-arme Fett verwandelt, so ist der R Q. < 1,0. 
da hierbei zahlreiche O-Atome frei werden (vgl. S. 467 Abs. 2). Da EiweiB und 
Fett im Vergleich zu den KH sehr viel weniger O2 enthalten, so muB daher bei 
der Verbrennung nicht nur fUr die Oxydation des 0 zu 002, sondern auch fUr 
diejenige von H zu H 20 O2 aufgenommen werden; daher ist der RQ. < 1. Die 
Kenntnis des RQ. gestattet demnach, einen SchluB auf die Art der verbrannten 
Nahrungsstoffe (Fett oder KH) zu ziehen. Aber auch die absoluten Mengen der 
ausgeschiedenen CO2 und des aufgenommenen O2 bieten wichtige Handhaben zur 
Beurteilung des StoffwechseIs. 

Der Grundumsatz oder Ruhenuchternwert (s. S. 470), d. h. die GroBe der 
Oxydationen eines seit mindestens 12 Stunden niichternen, vollkommen ruhenden 
Menschen pro Kilogramm Korpergewicht und 1 Minute entspricht etwa. 3 ccm 
CO2 und 4 ccm O2• Genauer als aus dem Korpergewicht laBt er sich aus der 
Korperoberflache berechnen. Diese ergibt sich aus der Meehschen Formel 
0= 12,3· Vg2 (0 OberfIache in qcm, g = Korpergewicht in Grammen) bzw. 
besser aus der Formel von Dubois 0 = v'Gewicht X v'Lange X 167,2. Der 
Grundumsatz betragt pro qm Korperoberflache 34,7 Calorien pro Stunde, beim 
Weibe 10% weniger. Er hangt im einzelnen abgesehen vom Korpergewicht bzw. 
der Korperoberflache von dem Geschlecht, dem Alter nnd von der Konstitution 
ab und ist eine fiir viele Jahre hindurch fiir ein und dasselbe Individuum konstante 
GroBe. Die Ermittelung des Grundumsatzes hat neuerdings auch groBe praktische 
Bedeutung gewonnen. Seine Abweichung um mehr als 100/0 der Norm, insbesondere 
eine Verminderu~g ist stets pathologisch. Letztere findet sich vor allem bei Minder­
funktion der Schilddriise (S. 448), kommt aber auch bei manchen Asthenien 
und schweren Erschopfungszustanden vor. Eine standige Erhohung des Grund­
umsatzes findet sich bei den Hyperthyreosen (S. 451), fiir welche dies patho­
gnomonisch ist. Erhiihung der CO2- und 02-Zahlen bedeutet verme~te Oxydation. 
Praktisch stellt sich der Kraftwechsel des Menschen (wenn man von dem Sonderfall 
des niichternen Ruhezustandes absieht) aIs Summe aus zwei Komponenten dar: 
dem Grundumsatz plus einem variablen Leistungszuwachs. Letzterer wird 
..-erursacht durch 1. niedere AuBentemperat,ur, 2. Muskelarbeit, 3. Nahrungs­
aufnahme, 4. die Tatigkeit gewisser endokriner Organe, in deren Mittelpunkt· 
die Schilddriise steht. Arbeit vermag besonders bei mangelhaftem Training eine 
Steigerung bis 200% des Grundumsatzes zu bewirken 1. 

Beziiglich der Steigl'rung durch die Nahrungsaufnahme verhalten sich die 
einzelnen Nahrungsstoffe sehr verschieden. Am meisten, um 20-40% steigernd, 
~kt EiweiB (auch Aminosauren), es ist dies seine sog. spezifisch-dynamische 
Wlfkung, wahrend KH nur um 6-10% und die Fette hochstens um 3% den 
Grundumsatz zu steigern vermogen. 

Die spezifisch-dynamische Wirkung der Nahrung, d. h. die Fahigkeit des 
Korpers, NahrungsiiberschuB zu zersetzen, stellt eine wirksame MaBregel des 
Korpers gegen iibermaBigen Fettansatz dar; sie steht unter dem steuernden EinfluB 
der endokrinen Organe, vor allem der Schilddriise, die wohl, wie man annimmt, 
auf dem Umwege iiber das vegetative Nervensystem die Intensitat der Ver­
brennungen reguliert 2. 
-----~~---------

, 1 Der bei kOrperlicher Arbeit erfolgende Mehraufwand an Oalorien setzt sich 
zu rund 30% in mechanische Arbeit und zu etwa 70% in Warme um. 

" Man hat hierbei die Funktion der Schilddriise treffend mit der das Feuer 
anfachenden Wirkung eines Blasebalgs verglichen. 
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Die Kenntnis des Heizwerts der Nahrung, ausgedriickt durch Calorien, ist 
eine notwendige, aber wie aus dem frUber Gesagten hervorgeht, nicht 
zureichende Bedingung fiir eine richtige Ernahrung 1. Hierzu ist weiter eine 
qualitativ richtige Beschaffenheit der NahrUhg erforderlich. Dabei kommt in 
erster Linie der EiweiBgehalt der Nahrung in Frage, von dem jede Nahrung, 
um EiweiBverluste des Korpers zu vermeiden, ein gewisses Minimum, das sog. 
ErhaltungseiweiB enthalten muB. Mit etwa 50-80 g EiweiB (oder 8-13 g N) 
halt sich der Korper bei gemischter Kost im N.Gleichgewicht; er erleidet dann 
also keinen Eiweillverlust. 

Eine Kontrolle des Eiweillstoffwechsels bietet in einfacher und sicherer Form 
die fortlaufende Bestimmnng des N-Gehaltes des Harus, do. der aus dem zersetzten 
EiweiB freiwerdende N in der Hauptsache durch den Harn ausgeschieden wird 2. 

Der Kot-N betragt im Hunger 0,2, bei reichlicher Ernii.hrung etwa 1,0, ist also 
praktisch eine Konstante. Es bedarf daher nur der Feststellung des EiweiBgehaltes 
der Nahrung einerseits und der N-Ausfuhr andererseits, um festzustellen, wie sich 
die N-Bilanz verhii.lt, d. h. ob der Korper einen EiweiBverlust erleidet oder sich 
im N-Gleichgewicht Mlt 3 • Es ist eine Eigentiimlichkeit des EiweiBstoffwechsels, 
daB eine iiber die Menge des Erhaltungseiweilles hinausgehende Eiweillmenge 
im Gegensatz zu dem Fett und den KH nicht wie diese im Korper deponiert und 
etwa in Muskelfleisch verwandelt wird, sondern es wird, yom wachsenden Organis­
mus und yom Rekonvaleszenten abgesehen, genau so viel Eiweill zersetzt, als ein­
gefiihrt wird, so daB bei reichlicher N-Zufuhr sich alsbald N-Gleichgewicht eiustellt. 
Hieraus geht hervor, daB die alleinige Feststellung des N-Gehaltes des Harns 
ohne Kenntnis des Nahrungs-N bedeutungslos ist und daB es ferner auch unzu­
lassig ist, die N-Ausscheidung zweier unter verschiedenen Bedingungen befindlicher 
Individuen miteinander zu vergleichen. 

Die EiweiBmenge, die notwendig ist, um den Korper vor EiweiBverlust 
zu bewahren, hii.ngt aber auch von dem Gehalt der Nahrung an Fett und haupt­
sachlich an KH ab; denn es gelingt durch reichliche Zufuhr dieser N-freien Nahrungs­
staffe N-Verlust des Korpers auch mit wesentlich geringeren EiweiBmengen von 
etwa 22-30 g oder 3,5-5 g N zu verhiiten; damit ist indessen noch keineswegs ge­
sagt, daB auch ffir langere Zeit eine Ernii.hrung mit derartig geringen N-Mengen 
der Nahrung ohne gesundheitliche Schii.digung durchfiihrbar ist. Wahrend bei 
vollstandigem Hunger die tagliche N-Ausscheidung etwa 10-13 g betragt, sinkt 
die N-Ausscheidung bei reichlicher KH-Fett-Nahrung ohne EiweiBzufuhr dagegen 
auf geringere Werte, na.mlich 2,5-3,5 g N in 24 Stunden (= 15-21 g EiweiB), 
also unter die Hungerwerte. Dies beweist die e i wei B spa r end e Wirkung der KH 
und'(in wesentlich geringerem MaBe) des Fettes. Man hat dies sog. N-Minimum auch 
als Abnutzungsquote bezeichnet, weil man die Herkunft.des N aus gealtertem 
verbrauchtem Zellmaterial (Zellmauserung) herleitete. Doch ist die Berechtigung 

1 Wollte man sich allein mit dem calorischen Wert der Nahrung begniigen, 
80 miiJ3te es gelingen, einen Menschen Z. B. ausscWieBlich mit etwa 2 kg Fleisch 
oder 400 g Butter oder 31/t kg Kartoffeln zu ernii.hren, um seinen Energiebedarf 
zu decken. Selbstverstandlich wiirde eine derartige Eruahrungsform schon an 
dem Widerwillen und dem Versagen des Verdauungsapparates scheitem. 

2 1 g N = 6,25 EiweiB = 29,4 Muskelfleisch. 
3 Wii.hrend im allgemeinen der groBte Teil des Ham-N aus dem aus der EiweiB­

zersetzung stamml'nden Hamstaff herriihrt (80-90%) und daher ohne wesent­
lichen FeWer ausschlieBlich auf diesen bezogen werden darf, andert sich dies bei 
sehr geringem EiweiBumsatz und entsprechend niedrigen N-Zahlen im Ham. Bei 
N-armer calorienreicher Kost betragt der Harn-N 0,024-0,047 g N pro Kilogramm 
Korpergewicht. Hier miissen auch die anderen Komponenten des Ham-N, speziell 
die Hamsaure und das Kreatinin getrennt Berucksichtigung finden. Ferner ist 
der Satz, daB die N-Ausscheidung im Ham in jEidem Fall einen zuverlii.ssigen MaB­
stab fiir den EiweiBumsatz darstellt, nach neueren Untersuchungen dahin ein­
zuschranken, daB mitunter, Z. B. bei der autolytischen Einschmelzung eines pneu­
monischen Exsudates auffallend wenig N im Ham erscheint, so daB die dabei ent­
stehenden Eiweillabbauprodukte offenbar groBenteils zum Wiederaufbau von 
Eiweill im Korper zuriickgehalten werden (im Gegensatz zur Hp,rnsi\ure der 
zerfallenden Zellkerne!) 
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dieser Deutung neuerdings fraglieh geworden. Unter Bedingungen nii.mlieh, unter 
denen in erhohtem MaB Zellmaterial zugrunde geht, beispielsweise bei der aus· 
gedehnten Einsehmelzung von Gewebe dureh therapeutische Rontgenbestrahlungen 
erscheinen zwar die aus dem Untergange der Zellkerne herriihrenden Purinkorper 
in groBer Menge im Ham, wogegen der EiweiBzerfall, d. h. die Steigerung der 
Harnstoffausseheidung niedrig bleibt. Das gleiehzeitig mit dem Ztlllzerfall dis· 
ponibel werdende EiweiB wird demnaeh vom Korper zuriickgehalten, der es offenbar 
anderweitig wieder verwertet. Das gleiehe diirfte ffir das bei der physiologischen 
Zellmauserung freiwerdende EiweiB gelten, so daB sich das genannte N·Minimum 
nicht ohne weiteres auf die Abnutzung der Gewebe beziehen laBt. Korperliche 
Arbeit hat auf die EiweiBzersetzung keinen EinfluB, da der ffir die Muskelarbeit 
erforderliehe Energiebedarf aus der Verbrennung der KH und Fette gedeekt wird; 
jedoeh liefert natiirlieh auch das Eiweill der Nahrung, wenn es in geniigend groBen 
Mengen vorhanden ist, durch seine Zersetzung Energie in Form von Wii.rme und 
Arbeit. Dagegen ist im allgemeinen die notwendige Eiweillmenge der Nahrung 
u. a. von dem Muskelbestand des Individuums in dem Sinne abMngig, daB ein 
muskelkrii.£tiger Mensch, aueh wenn er nieht arbeite~, mehr Eiweill in der Nahrung 
erfordert als ein muskelsehwaehes Individuum, um nicht einen N· Verlnst zu erleiden. 
Steigerung der EiweiBzufuhr iiber die bisherigen Mengen fiihrt, wie auseinander· 
gesetzt wurde, stets zu erhohter EiweiBzersetzung. Eine Mii.stung mit Eiweill 
wie etwa mit Fett und KH ist daher fiir gewohnlieh nicht moglieh. Eine Ausnahme 
bilde,n jugendJiehe wachsende Individuen, ebenso Rekonvaleszenten naeh zehrenden 
Krankheiten sowie naeh Inanition. In diesen Fallen halt der Korper EiweiB in 
groBen Mengen zum Aufbau von Korpersubstanz oder zum Wiederersatz des Ver· 
brauchten zuriiek. Bei einer Ernii.hrung, die auBer Fett und KH EiweiB in einer 
iiber den Minimalbedarf hinausgehenden Menge entha.lt, wird zuerst stets das Ei· 
weill zersetzt. Beziiglieh der biologisehen Wertigkeit der versehiedenen EiweiB· 
korper vgl. Naheres unten. 

Die EiweiBzersetzun g diirfte teilweise analog den, bei der sterilen Organ. 
autolyse in vitro genau studierten Prozessen ablaufen. Auf der einen Seite fiihrt 
die an den Aminos3uren BiBb vollziehende NHs·Abspaltung (s. S. 466) sehlieBlieh 
zur Bildung von Harnstoff. Andererseits verfallen die desaminierten Aminosauren 
(= Fettsii.uren) der Oxydation, wobei aber das Tempo der Harnstoffbildung 
ein wesentlich rascheres als das der Oxydation, gemessen an der COs·Aus. 
scheidung ist. Aueh erseheint nicht der gesamte C im Gegensatz zum N in den Aus· 
scheidungen wieder. Die Erkla.rung hierfiir ist die Tatsache, daB die aus den des· 
aminierten Aminosauren freigewordenen Fettsauren (wie z. B. Milchsaure, Brenz· 
traubensaure) sica zu KH, d. h. in Zucker umwandeln. Diese Zuckerbildung aus 
EiweiB spielt vor allem unter krankhaften Verhii.ltnissen (Diabetes) praktisch eine 
wichtige Rolle. Durck Oxydation solcher N·frei gewordener Fettsii.uren, wie z. B. 
der Buttersaure, kann u. a. auch Oxybuttersaure (vgl. S. 482) entstehen, als deren 
Quelle zum Teil demnach die EiweiBkorper in Betracht kommen. Ein anderer Teil 
der Aminosauren wird zum Aufbau gewisser lebensnotwendiger Stoffe wie Adrenalin, 
Thyroxin, Cholin, der Fermente usw. benutzt. Das NHa kann, wie man annimmt, 
zu einem kleinen Teil der Ausseheidung entgehen, um im Verein mit N·freien 
Sii,uren der Resynthese von Aminosii.uren bzw. von echtem EiweiB zu dienen. 

Der aus den KH der Nahrung oder aus den Glykogenbestanden des Korpers 
stammende Zucker (Monosaccharide) verteilt sich infolge seiner groBen Diffusions· 
fahigkeit rasch iiber aile Gewebe. 1m Vergleich zu dem Fett neigen die KH weniger 
zur Depotbildung und werden rascher verbrannt. Betreffs des Anteils der KH an 
der Muskelarbeit vgl. S. 468. 

Unter Zugrundelegung vielfaeher Erhebungen stellt sich die pro Tag notwendige 
Menge verdaulicher Nahrungsstof£e fiir Erwachsene von 70-75 kg etwa wie folgt: 

bei vollkommener Ruhe 79 g EiweiB, 49 g Fett, 396 KH (2300 Calor.) 
bei mittlerer Arbeit 103 g " 61 g" 470" (2916 Calor.) 
bei schwerer Arbeit 121 g 94 g" 435" (3153 Calor.) 

Die rein quantitative Regelung des Nahrungsbedarfs, wie sie der· 
artigen Normen entspricht, ist indessen auf die Dauer ebensowenig 
ausreichend, wie es unzulii,ssig ist, den Nahrungsbedarf nur nach 
Warmewerten der Nahrung zu bemessen. Dies liiBt sieh u. a. am Beispitll der 
EiweiBkorper erlautem: 
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Diese werden in Form sehr versehiedenartiger Proteinsubstanzen in der 
Nahrung dem K6rper angeboten. Sie unterscheiden sich hinsichtlich ihrer 
chernischen Struktur zum Teil recht erheblich voneinander, insbesondere je 
nach dem Vorhandensein oder Fehlen gewisser Aminosauren. So fehlen ver­
schiedenen pflanzlichen EiweiBk6rpern die Aminosauren Tryptophan, Tyrosin 
usw. Sie sind daher als unvollstandige EiweiBk6rper zu betrachten, die selbst in 
groBen Mengen in der Nahrung eine Einschmelzung von K6rpereiweiB auf die Dauer 
nicht verbindern k6nnen. Das gleiche gilt z. B. auch yom Leim (Gelatine). Der 
EiweiBk6rper des Weizens (Gliadin) vermag z. B. zwar N-Verlust zu verhindern, 
ist aber fiir das Wachstum unzureichend, da hierfiir die ihm fehlende Diamino­
saure Lysin erforderlich ist!. 1m Vergleich hierzu sind die tieriscben Proteintrii.ger 
(Fleisch, Eier, Milch) 2 in dieser Hinsicht als vollwertig anzusehen. Diese .'log. bio· 
logische Wertigkeit der verscbiedenen EiweiBk6rper ist daher eine recht 
verschiedene. Weiter hat die Frage der Ausnutzbarkeit sowie der Bek6mm­
Ii c h k e i t der N ahrung eine auch fiir den Stoffwechsel ungemein wichtige Bedeutung. 
Es lassen somit die bier angedeuteten Gesiehtspunkte bereits zur Geniige erkennen, 
nach wie mannigfaeher Richtung die Frage der Zweckmii.Bigkeit einer bestimmten Er­
nahrungsart zu priifen ist und welche Skepsis gegeniiber verschiedenen, von mancher 
Seite vertretenen einseitigen Kostformen (z. B. dem Vegetarianismus) am Platze ist. 

Wichtige Faktoren, die den Stoffwechsel beeinflussen, indem sie teils beschleu­
nigend, teils hemmend auf die Oxydation einwirken, sind BOWOb! die Driisen mit 
innerer Sekretion wie das vegetative Nervensystem. Das kommt vor allem unter 
patbologischen Verhii.ltnissen deutlich zum Ausdruek. Vermehrte Sebilddriisen­
tatigkeit sowie Verabreichung von Schilddriisensubstanz steigert den Grundumsatz 
ohne (bei geniigendem Calorienangebot an Fett und KH) die EiweiBzersetzung 
zu steigern; das Umgekehrte wird bei Hypothyreosen beobachtet (vgl. Myx6dem). 
Andererseits regen die EiweiBabbauprodukte die Schilddriise wahrseheinlich zu 
vermehrter Tii.tigkeit an. Auch der Wasserstoffwechsel steht unter dem EinfluB 
der Schilddriise. Die Hypophyse hat Bedeutung fiir den Fettansatz, wie die Beob­
acbtungen bei Erkrankungen dieses Organs (Dystrophia adiposogenitalis) lehren. 
Die Nebennieren spielen im KH-Stoffwechsel eine bedeutsame Rolle, indem sie 
bei der Verwandlung des Leberglykogens in Zucker einen maBgebenden EinfIuB 
ausiiben (s. unten). 

Ein inniger Konnex besteht ferner zwischen Stoffwechsel einerseits und dem 
sympathischen bzw. parasympathischen Nervensystem andererseits (vgl. auch 
S. 552). Insbesondere hat sich gezeigt, daB sich Yom Zwische~hirn bzw. 
yom Boden des 4. Ventrikels aus tierexperimentell eingreifende Anderungen 
im Stoffwechsel bewirken lassen. Das Zwischenhirn wirkt hemmend auf die 
EiweiBzersetzung, seine Au~~chaltung bewirkt Steigerung des Stoffweehsels (haupt­
sachlich in der Leber). Ahnliches ist aueh fiir den Ansatz oder Abbau der 
Fette anzunehmen, wie insbesondere einzelne Beispiele aus der menschlichen 
Pathologie (Lipodystrophie, halbseitiges Fettpols.ter, vgl. spater) lehren. Die 
Bedeutung des Nervensystems fiir den KH-Stoffweehsel ist seit langem bekannt. 
Circumscripte Verletzung der Oblongata in Form des sog. Zuckerstiches von 
Claude Bernard (zwischen den Acusticus- und Vaguskernen) bewirkt auf dem 
Wege des Sympathicus Abbau des Glykogens del' Leber mit Ansteigen des Blut­
zuckers sowie Glycosurie, wobei das dureh die gleichzeitige Nebennierenreizung 
in vermehrter Menge abgegebene Adrenalin, wie oben gezeigt, mobilisierend auf 
das Leberglykogen wirkt. Analog dem sog. Zuckerstich hat man mit dem "Salz­
stich" in der Oblongata (visceraler Vaguskern) vermehrte Salzausfuhr durch die 
Nieren bewirkt. Auch die Regelung des Saurebasengleichgewichtes steht unter 
dem steuernden EinfluB des vegetativen Nervensystems, indem die, eine vermehrte 
COa-Abgabe bewirkende automatische Steigerung der Lungenventilation auf der 
Reizung des vegetativen Atemzentrums dureh vermehrtes Auftreten saurer H-lonen 
im Blut beruht und andererseits auch die Ausfuhr saurer Phosphate durch die Niere 
nerv6sen Einfliissen untersteht. SchlieBlieh hat man auch fiir den Wasserstoffwecbsel 
nerv6se Zentren im Zentralnervensystem wahrscheinlich gemacht, indem es gelang, 

1 Dagegen erganzen sich Z. B. Gelatine und die EiweiBk6rper im Weizen und 
Hafer, so daB diese Mischung den Aminosaurenbeda.rf vollkommen deckt. 

2 Bei der Frauenmilch z. B. ist es bemerkenswert, daB sie zwar einerseits 
sebr eiweiBarm ist, andererseits a.ber mit ihrem Albumin, das sehr tryptophanreich 
ist, dem Saugling einen besonders hochwertigen EiweiBk6rper darbietet. 
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durch Stichverletzung des Mittelhirns Polyurie zu erzeugen, die iibrigens auch als 
Begleiterscheinung des Zucker- und Salzstiches in der Oblongata beobachtet wird. 

Unter besonderen Bed.ingungen, die kliniseh hervorragendes Interesse 
besitzen, verlauft der Stoffweehsel im Hunger sowie im Fieber. 

1m Hunger findet zunaehst keine Herabsetzung des Gesamtumsatzes 
statt; der Organismus lebt von seinenReserven oder von eigenerKorper­
substanz. An erster Stelle wird der Glykogenvorrat aufgezehrt. Doeh 
wird aueh bei langerer Inanition der Korper nieht vollig glykogenfrei, 
da dann die S. 468 besehriebene Zuekerbildung aus Eiweill zur Geltung 
kommt. Nll.chst dem Glykogen werden die Fettbestande aufgezehrt; 
auch kommt es zu fortsehreitender Einsehmelztmg von EiweiB. Doch 
ist die Beteiligung der einzelnen Organe hierbei eine sehr verschiedene. 
Der Eiweillsehwund betrifft in besonders hohem MaB die Muskulatur, 
wahrend z. B. das Herz sowie das Zentralnervensystem so gut wie un­
beteiligt bleiben. Jede langere Inanition sehadigt iibrigens die endokrinen 
DrUsen. Das Hamogiobin bleibt lange Zeit hindureh unvermindert, 
wahrend die iibrigen EiweiBkorper des Blutes sieh vermindern. Der 
Organismus verfolgt also ein okonomisehes Prinzip, indem er die 
Iebenswiehtigen Organe auf Kosten der iibrigen Gewebe vor starkeren 
Verlusten zu bewahren sueht; zugleieh ist dies ein Beweis fUr die Fahigkeit 
des Korpers, innerhalb der versehiedenen Organsysteme umfangreiche 
Versehiebungen in deren EiweiBbestand vorzunehmen. Entseheidend 
fiir den weiteren Verlauf der Inanition ist das Verhalten der EiweiB­
zersetzung. Die N-Ausseheidung belauft sieh beim Erwaehsenen in den 
ersten Hungertagen auf 10-13 g N (= 65-80 g EiweiB), vermindert 
sich dann in den naehsten Woehen auf etwa 6-8 g (= 37 g EiweiB) 
und kann bei langerdauernder Inanition noeh weiter sinken, um kurz 
vor dem Tode wieder starker anzusteigen. Eine charakteristisehe 
Begleitung des Hungers ist die sog. Aeidose, d. h. die Bildung von 
Acetonkorpem undihre Ausseheidung mit dem Harn und mit der 
Atmungsluft (vgl. Din,betes S. 482). 

Fieber geht stets mit einer Steigerung des Gesamtumsatzes (bis 
zu 500/ 0 iiber die Norm) einher, wobei aber im Gegensatz zur Muskel­
arbeit und zu den Hyperthyreosen aueh der EiweiBumsatz erhOht ist. 
Diese Steigerung ist indessen nicht die Ursache, sondern eine Begieit. 
erseheinung des Fiebers. Der vermehrte EiweiBzerfall im Fieber laBt 
sich, was grundsatzlich wichtig ist, nicht wie beim Gesunden, der 
mit geringen EiweiBmengen ernahrt wird, dureh groBere Mengen von 
KH vollstandig verhiiten. Der Grad des EiweiBzerfalls geht nicht 
der Hohe des Fiebers parallel. Bei Iangerer Dauer des Fiebera kommt 
es ahnlich me im Hungerzustand zu einem Sinken der Intensitat 
der Oxydationsprozesse. Die Ursache des fiir das Fieber charak­
teristischen eigentiimlichen Verhaltens des N-Stoffweehsels sucht ma.n 
teils in toxiseh wirkenden Faktoren, wie Bakterientoxinen, artfremdem 
EiweiB usw. (toxogener EiweiBzerfall), teils in Storungen seitens der 
vom Zentralnervensystem ausgehenden Regulierungsvorgange (vgl. 
vorige Seite). Das zu Verlust gehende OrganeiweiB stammt wie beim 
Hunger vomehmlieh aus den Muskeln. Praktiseh kommen in vielen 
Fallen von fieberhafter Erkrankung auBerdem einmal Inanition infolge 
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del:! Appetitmangels, andererseits ferner starke motorische Unruhe 
(Delirien usw.) in Betracht, die als Ursachen der Steigerung der 
Oxydationsprozesse mit in Rechnung zu setzen sind. Endlich kann 
in besonderen Fallen, z. B. bei der Pneumonie, vermehrte N-Ausscheidung 
auch auf Resorption eines eiweiBreichen Exsudates zuriickzufiihren sein. 

Auch der Stoffwechsel bei manchen kachektischen Zustii.nden, z. B. bei 
Carcinom usw. Bowie bei verschiedenen als Intoxikation aufgefa/3ten Krankheits. 
bildern wie bei der akuten gelben Leberatrophie, bei Phosphorvergiftung u. a. m. 
ist in gleicher Weise durch erhohte Eiwei/3zersetzung gekennzeichnet. 

Diabetes mellitus (Zuckerkrankheit). 
Der Diabetes mellitus ist als cine Stoffwechselkrankheit zu definieren, 

die auf einer krankhaften Starung in der Bildung und im Verbrauch 
des Zuckers im Organismus beruht. Die Folge hiervon ist eine "Ober­
schwemmung der Gewebe und des Blutes mit Zucker. Ein Kardinal­
symptom der Krankheit ist die dauernd oder wahrend langerer Perioden 
auftretende Zuckerausscheidung durch den Harn. 

Die Zuckerkrankheit ist keine seltene Erkrankung. Sie befallt haupt­
sachlich das mittlere Lebensalter (mehr Manner als Frauen), kommt aber 
auch bei alteren sowie jugendlichen Individuen, gelegentlich auch bei 
Kindem vor. 1m Orient (Indien), in Italien sowie bei den Juden ist. sie 
auffallend haufig. Auch bevorzugt siewohlhabende Bevolkerungsschichten. 
Wahrend der Kriegszeit nahm ihre Haufigkeit in Deutschland auffallend 
abo Bemerkenswert ist einmal die' in etwa 1/4 aller FaIle nachweisbare 
Erblichkeit und das gehaufte familiare Auftreten der Krankheit, sodann 
die Rolle der Fettsucht, der Gicht sowie der Arteriosklerose, die sich 
teils mit dem Diabetes kombinieren, teils in der Familie der Kranken zu 
finden sind. Diese Tatsache weist auf den Charakter des Diabetes als 
Konstitutionskrankheit hin. Ihr Wesen ist in einer fehlerhaften 
Anlage, d. h. einer angeborenen Schwache auf dem Gebiete des KH-Stoff­
wechsels zu erblicken. Unentschieden ist die Frage, ob es sich dabei 
um herabgesetzte Oxydation der KH (sog. Minderverbrauchstheorie) 
oder urn vermehrte Zuckerbildung handelt. Auch ist die Theorie auf­
gestellt worden, daB beirn Diabetes der in den Geweben vorhandene 
Zucker dem oxydativen Abbau groBeren Widerstand leistet als normal. 
Bei schweren Fallen ist auBerdem der EiweiB- und Fettstoffwechsel 
gestort. Unter den Organen, deren Erkrankung einen Diabetes zu 
erzeugen vermag, steht heute im Mittelpunkt das Pankreas. Wie 
Minkowski und V. Mering zeigten, erzeugt beim Tier Exstirpation des 
Pankreas schwersten Diabetes. 

Die Rolle des Pankreas im KH-Stoffwechsel ist an die Langerhansschen 
Inseln gebunden. Diese produzieren ein Hormon, das Insulin (s. unten), welches, 
wie man annimmt, auf dem Umweg tiber den Sympathicus dii.mpfend auf die 
Bildung von Zucker aus dem Glykogen der Leber wirkt. Das Pankreas wirkt 
demnach antagonistisch gegentiber den Nebennieren, deren Hormon 
(Adrenalin) umgekehrt durch Sympathicusreizung die Mobilisierung der KH 
verstii.rkt. 

Zweifellos kommt ferner der Leber bei der diabetischen Stoffwechsel­
storung eine gewisse Bedeutung zu. Unter anderen Organen wird auch 
der Hypophyse (bzw. dem Zwischenhim, vgl. .S. 460) eine ursachliche 
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11011c lJeigcmc;;gcn, fur welche das haufigc Zusammelltreffen VOll Akro­
megalie und Diabetes zu sprechen scheint. Verschiedene exogene 
Faktoren werden als auslOsende Momente angeschuldigt. Dazu gehoren 
Infektionskrankheiten, schwere psychische Emotionen, manche Gehirn­
krankheiten (Tumoren, Blutungen usw.), Alkoholismus (speziell Bier­
potatorium). Vgl. jedoch S. 486, Abs. l. 

Friiher wurden auch Kopfverletzungen sowie traumatische Schadigung des 
Abdomens (des Pankreas und der Leber) hierher gerechnet. Indessen ist bei 
der Beantwortung der praktisch eminent wichtigen Frage der ursachlichen 
Bedeutung exogener Schaden fUr das Auftreten des Diabetes, speziell von Un­
fallen, auBerste Skepsis am Platze. Voraussetzung fiir den Nachweis eines 
kausalen Zusammenhangs ist vor allem, daB das Fehlen der Zuckerausscheidung 
vor dem Unfall zweifelsfrei durch Untersuchung feststeht, sowie ferner, daB die 
Zeitspanne zwischen dem vermeintlich ursachlichen Ereignis und dem ersten Auf­
treten der Krankheit nicht allzu groB (nicht mehr als hiichstens etwa 1 Jahr) ist. 
DaB tatsachlich eine traumatische Entstehung des Diabetes ganz auBerordcntlieh 
selten ist, lehren die Erfahrungen des Weltkrieges. 

Krallkheitsbild: Die ersten Erscheinungen der Krankheit, die sich 
a11mahlich einzuste11en pflegen, sind in der Regel wenig charakteristisch 
und bestehen in Abnahme der korperlichen und geistigen Leistungs­
fahigkeit, in Mattigkeit, Depression, Abmagerung, Kopfschmerzen 
sowie mitunter in neuralgischen Beschwerden. Trotz der fortschreitenden 
Gewichtsabnahme infolge der mangelhaften Ausnutzung der KH der 
Nahrung - der Gesunde deckt in der Regel mehr als die Halfte seines 
Calorienbedarfes mit KH - ist der Appetit meist gut, oft sogar in 
einer, dem Patienten selbst auffallenden Weise gesteigert. Dazu kommt 
meist erheblicher Durst, der zu einem qualenden Symptom werden 
kann, das mitunter im Vordergrunde der Klagen der Kranken steht. 
Endlich ist die Harnmenge, wie die Kranken oft selbst angeben, vom 
Beginn der Storung des A11gemeinbefindens ab stark vermehrt, und die 
Notwendigkeit, den Harn haufig zu entleeren, stort nicht selten die 
Nachtruhe. Die genannten Beschwerden miissen in jedem Fall zu einer 
eingehenden Harnuntersuchung AniaB geben. 

Der Ham ist he11gelb, klar, von saurer Reaktion. Seine Menge in 
24 Stunden ist fast immer, haufig sogar betrachtlich vermehrt (3-8000, 
bisweilen mehr) , nur ausnahmsweise fehlt die Steigerung der Harn­
menge (sog. Diabetes decipiens). Die in 24 Stunden ausgeschiedenen 
Zuckermengen schwanken zwischen wenigen Gramm und vielen Hundert 
von Gramm, der Prozentgehalt variiert zwischen Bruchteilen von 1 0/ 0 

und etwa 10%. 
Charakteristisch ist auch die Erhiihung des spezifischen Gewichts des Harns, 

die auf seinem Zuekergehalt beruht und der Menge desselben parallel geht, so 
daB man aus der Hohe des spez. Gew. bei Kenntnis der 24stiindigen Harnmenge 
auf die Zuckermenge anna.hernd schlieBen kann. Es entspricht etwa dem spez. 
Gew. von 1030 bei 1500 cern Harn in 24 Stunden 1-2%, bei 6-8000 cern eine 
Zuckermenge tiber 8%. 

Der Zucker im Harn kann mit verschiedenen Methoden nachgewiesen werden, 
die auf seinen mannigfaehen chemischen oder physikalischen Eigenschaften be­
ruhen. Es handelt sich urn Dextrose (Glucose); gelegentlich kommt dane ben 
Fruchtzucker (Lavulose) vor. Als zuverlasBige Zuckerprobensindzu nermen: 
die Reduktionsproben wie die Trommersche oder Fehlingsche Probe, denen 
die Reduktion von CuSO, zugrunde liegt, Bowie die Nylandersche Probe (Reduk­
tion von Wismutnitrat), die Garungsprobe (Entwicklung von CO2 durch Hefe), 
die Polarisationsprobe,.die auf der Eigenschaft des Zuckers beruht, die Ebene 
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des polaril:;iel'tcll Liehtes zu drehen (Reehtsdrehung bei Dextrose, Li.1lkl:!Urelmug 
bei Lii.vulose), endlieh die Phenylhydrazinprobe (Phenylhydrazinehlorhydrat 
bildet mit Dextrose gelbe Krystalle von Phenylglueosazon, dessen Schmelzpunkt 
von 205 0 fiir Dextrose charakteristisch ist). Die Trommersehe und die Gii.rungs. 
probe sind ala einfachste und sicherste Methoden am meisten zu empfehlen. Fii.llt 
die Zuckerprobe einwandfrei positiv aus, so ist die Menge des ausgeschiedenen 
Zuckers zu ermitteln. Dabei ist mit Nachdruck zu betonen, daB es vollig unzu· 
reichend ist, sich mit del' bloBen Feststellung des Prozentgehaltes einer beliebigen 
Harnportion zu begniigen. 

Vielmehr ist in jedem Fall zu fordern, daB erstens die gesamte 
24stiindige Harnmenge gemessen wird und daB nach Feststellung des 
prozentualen Zuckergehaltes derselben (d. h. in einer Probe des Misch­
harnes) die absolute in 24 Stunden ausgeschiedene Zucker­
menge konstatiert wird. Nur auf diese Weise erhiilt man einen 
zuverlassigen Einblick in die GroBe der Zuckerausscheidung, 
deren Kenntnis zur Beurteilung des Falles in therapeutischer und 
progn ostischer Hinsicht unerlaBlich ist. 

Bei leichteren Formen des Diabetes kommt es mitunter VOl', daB einzelne Harn­
portionen, namentlich der niichtern gelassene Morgenharn, zuckerfrei sind. Bei 
Verdacht auf Diabetes verschaffe man sich daher den Harn, del' 1-2 Stunden 
nach einer KH-haltigen Nahrung gelassen ist. 1st die nur in einzelnen Harnportionen 
vorhandene Zuckermenge sehr gering, so fallen die Zuckerproben am 24stiindigen 
Mischharn infolge del' Verdiinnung unter Umstii.nden negativ aus. Man unter­
suche daher in solchen Fii.llen die einzelnen Portionen getrennt. - Fiir die quanti­
tative Zuckerbestimmung eignet sich am besten die Gii.rungsprobe mit dem 
Lohnsteinschen Ga.rungsapparat, an dem sich del' Prozentgehalt direkt ablesen 
lii.Bt (Anstellung del' Probe bei 37 0 ; Verwendung von Hefe, die vorher in zwei 
blinden Versuchen gepriift ist 1. auf ihr Gii.rungsvermogen gegeuiiber einer Dex­
troseliisung, 2. auf Abwesenheit ga.rungsfii.higer Verunreinigungen in del' Hefe selbst 
durch Ansetzen einer Hefeprobe mit Wasser). Nii.chst der Garungsprobe kommt die 
Titration des Hams mit Fehlingscher Losung (bzw. die Benediktsche Methode) 
sowie endlich das sehr exakte Polarisationsverfahren in Frage, das abel' einen 
recht teuren Apparat erfordert. 1st Zuckerausscheidung festgestellt, so hat man 
- zum mindesten fiir die erste Zeit del' Beobaehtung - tii.glich die 24stiindige 
Zuckermenge zu kontrollieren (del' Patient ist anzuhalten, nach Moglichkeit die 
Harnentleerung getrennt von del' Defii.kation vorzunehmen). 

Die Aciditat des Harns ist oft erhoht, namentlich in den Fa.llen, die mit 
Acidose (s. unten) einhergehen. Letztere lii.Bt sieh ebenfalls durch charakte­
ristische Harnreaktionen nachweisen. Die beiden am KraIlkenbett leicht feststell­
baren und fiir die Beurteilung eines Falles sehr wichtigen Korper im Ham sind das 
Aceton sowie vor aHem die Acetessigsaure (vgl. S.482). Ersteres wird mit der 
Legalschen Reaktion nachgewiesen: del' mit etwas Nitroprussidnatrium versetzte 
und mit NaOH stark alkalisierte Ham zeigt eine normal aIsbald abblassende Rot­
fiiorbung; Zusatz von konzentrierter Essigsa.ure bewirkt normal eine griinliche. bei 
Acetonurie dagegen stark purpurro~ Farbung. Aeetessigsii.ure ist die Muttersub­
stanz des Acetons (nii.heres S. unten); sie ist daher steta nur dann vorhanden, wenn 
gleiehzeitig die Acetonprobe positiv ist. 1hr Nachweis (Gerhar d tsche Reaktion) 
am mogliehst frisehgelassenen Ham beruht auf del' bordeauxroten Verfii.rblmg 
des Hams bei tropfenweisem Zusatz von 1 0/ oiger Eisenehloridliisung (V ortauschung 
einerp08itiven Probe durch maneheMedikamente. speziellSalicylsii.urepraparate sowie 
Antipyrin usw.; mehrstiindiges Koehen des Harns beseitigt die Acetessigsii.ure). Da 
dieAcetonkorper aueh mit der Atmung ausgeschieden werden, so beobachtet man bei 
stii.rkerer Aeidose oft einen von ihnen herriihrenden obstartigen Gerueh del' Atmungs­
luft, den man bei stii.rkeren Graden bereits beirn Betreten des Zimmers wahrnimmt .. 

Die Korpertemperatur ist bei unkompliziertem Diabetes normal, 
Die Zunge ist haufig trocken, nicht selten rissig, oft belegt. Der Speichel 
reagiert sauer. Sehr haufig zeigt das Zahnfleisch Veranderungen, 
teils in Form von Auflockerung, teils als Gingivitis mit Neigung zu 
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Blutungen. Die Zahne werden locker, fallen aus oder neigell zu Caries. 
Mancher Diabetes wird zuerst vom Zahnarzt entdeckt. Bei mangel­
haiter Mundpflege entwic~e]t sich mitunter Soor (s. S. 286). Trotz der 
zum Teil enormen N ahrungsmengen, die die Kranken taglich zu sich 
nehmen, bestehen haufig keinerlei Ve;rd.a.uungsstorungen, so daB die 
Patienten ihren HeiBhunger beschwerdefrei zu befriedigen vermogcn. 
Durchfalle oder Fettstiihle gehoren zq den Komplikationen (s. unten). 
Auch der Zirkulationsapparat zeigt bei vielen Diabetikem keine Ab­
weichungen von der Norm, wenn auch, speziell bei alteren Patienten, oft 
Zeichen starkerer Arteriosklerose, gelegentlich auch von Coronarsklerose 
zu finden sind. Haufig besteht eine Disposition zu Hypertension (vgl. 
S. 194). In schweren Fallen konnen sich Symptome von Herzschwache 
bzw. Vasomotorenlahmung einstellen, die insbesondere beim Ausgang 
in Coma eine wichtige Rolle spielen. Storungen seitens des Respira­
tionsapparates gehoren ebenfalls ins Gebiet der Komplikationen. 

Dagegen findet man haufig auch bei unkomplizierten Fallen Ano­
malien auf dem Gebiete des Urogenitalapparates. Abnahme der 
sexuellen Potenz bei Mannern ist eine haufige und oft friihzeitige Be­
gleiterscheinung des Diabetes. Frauen klagen oft liber hartnackigen Pruri­
tus vulvae, der auf der Zersetzung des zuckerhaltigen Hams durch Pilze 
beruht; eine beim Mann analoge Storung ist die gelegentlich vorkommende 
Balanitis. Seitens der Ha u t wird nicht selten liber heftigen qualenden 
Juckreiz geklagt (gelegentlich ebenfalls ein Friihsymptom); die durch 
das haufige Kratzen entstehenden Excoriationen fiihren leicht zu In­
fektionen oder Ekzemen. Auch zeigen die Diabetiker eine auffallende 
Neigung zu Furunkeln und Karbunkeln; manche Patienten werden von 
ihnen fast ununterbrochen heimgesucht. Die Haut ist im iibrigen meist 
sehr trocken und zeigt nur geringe Neigung zur SchweiBbildung. Auch 
das A uge gebOrt zu den bei Diabetikern nicht selten erkrankenden 
Organen, vor allem zeigt es Neigung zu Kataraktbildung (immer beider­
seitig); auch kommt es mitunter zur Erschwerung des Sehens infolge 
von Akkommodationsstorungen. Ferner kommen retinitische Ver­
anderungen sowie gelegentlich Veranderungen am Sehnerven (Neuritis, 
Atrophie) vor. Die bei Diabetes nicht seltenen N euralgien lokalisieren 
sich mit Vorliebe im Trigeminus, den Crural- und Intercostalnerven; 
ferner ist beiderseitige Ischias nicht selten. Auch echte Neuritiden 
mit Para.sthesien und Sensibilita.tsstorungen kommen mitunter vor. 
Relativ haufig fehlen auch bei leichten Fallen die Patellarreflexe. 

Blut: Starkere Grade von Anii.mie pflegen zu fehlen, desgleichen 
charakteristische morphologische Veranderungen. Die Eosinophilen sind 
bei schweren Fallen vermindert. Eine konstante und praktisch wichtige 
Veranderung ist die Erhohung des Zuckergehaltes des Gesamtblutes, 
der statt der normalen Werte von 60-120 mg % bis auf 500 mg% und 
mehr ansteigen kann. Der Grad dieser Hyperglykamiegeht bis zu 
einem gewissen MaB der Menge des Harnzuckers parallel, doch kann sie 
auch zu Zeiten bestehen, wo Zucker im Harn nicht nachweisbar ist. 
Auch kommt sie mitunter bei manchen voriibergehenden nichtdiabeti­
schen Glykosurien vor. Andererseits aber fehlt die Hyperglykiimie bis­
weilen in Friihstadien des Diabetes. Bei manchen besonders schweren 
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Flmen sowie im Coma ist der Gehalt des Blutes an Lipoiden (Lipamie) 
betrachtlich gesteigert, so daB das Blut im Glase eine Rahmschicht zeigt 1. 

Im Mitteipunkt des Krankheitsbildes steht die Storung des Stoff· 
wechsels. Sie betrifft zwar nicht allein die KH, doch beherrscht 
deren pathologisches Verhalten das Bild. Das Wesentllche ist eine 
in der Glycosurie und Hyperglykamie zum Ausdruck kommende 
mangelhafte Verwertung der KH, was bei gewohnlicher gemischter 
Kost gleichbedeutend mit erheblicher Unterernahrung ist 2• Hieraus 
erklart sich sowohl das gesteigerte Nahrungsbediirfnis wie die Ab· 
nahme des Korpergewichts. Die Menge des durch den Ham verloren 
gehenden Zuckers richtet sich in erster Linie nach der Quantitat 
der KH der Nahrung, wobei jedoch sehr groBe individuelle Unter· 
schiede bestehen. Bei leichteren Fallen spielt ferner auoh die Art 
und die Zubereitungsform der KH eine nioht unwichtige Rolle. Am 
starksten glyoosurisch wirken die versohiedenen Zuckerarten, in zweiter 
Linie das (WeiB.}Brot, wahrend andere KH.Trager, z. B. die Kartoffeln 
und andere Amylaceen (Hafermehl usw.) oft in etwas geringerem MaB 
Glycosurie bewirken. Das gilt vor allem fUr den Fall,· wo dieselben 
ohne gleiohzeitige Verabreichung von Fleisoh verabreioht werden (vgl. 
Therapie). Gerostete (caramelisierte) KH werden oft besser vertragen 
(vgl. S. 487). 

Der EiweiBumsatz verhalt sioh in den einielnen Fallen versohieden. 
Er iet haufig auch bei schweren Fallen normal, wenn sie diii.tetiech rationell 

behandelt werden, wahrend in Fallen mit unzureichender Ernahrung N·Verlust 
eintritt. Hiermit ist nicht die Tatsache zu verwechseln, daB Kranke mit frei· 
gewahlter Kost, die oft enorme EiweiBmengen enthalt, dementsprechend sehr 
groBe N·Mengen mit dem Harn ausscheiden. Unvermeidlich kommt es zu N· 
Verlust, sobald infolge von Verdauungsstorungen die Kranken nicht mehr in der 
Lage sind, ihren calorischen Bedarf in ausreichendem MaBe zu decken. 

Aber auoh mit der Glycosurie stebt der EiweiBumsatz in einem 
Zusammenhang insofern, als bei sohwerem Diabetes ein groBer Teil der 
Aminosauren des EiweiB in Zuoker iibergeht (vgl. S. 468), wahrend der 
nicht zuokerbildende Antell des EiweiB hier Acetonkorper liefert, vgl. 
unten. Hier hat Steigerung der EiweiBzufuhr in der Nahrung vermehrte 
Zuckeraussoheidung zur Folge (sog. eiweiBempfindliohe Falle), wobei 
aber die versohiedenen Arten von EiweiB sich quantitativ verschieden 
verhalten. Fleisch und Casein steigem die Glycosurie in wesentlich 
hOherem MaBe ala Eier· und PflanzeneiweiB; letzteres verhalt sich 
am giinstigsten. 1m Gegensatz zu den EiweiBkOrpem hat Fett auf 
die Glycosurie keinen EinfluB. Das Fett spielt daher ala Ersatz deB 
verlorengehenden Zuckers als Energiespender beirn Diabetiker eine 
bedeutsame Rolle 3. Im tThermaB zugefiihrt kommt es dagegen fiir 

1 Die Lipamie, welche auf starker Fettwanderung aus den Fettdepots des 
Korpers in die Leber beruht, erfolgt bei GIykogenverarmung der letzteren. Da· 
her kommt Lipamie auch im Hungerzustand vor. 

I Der tii.gliche CaIorienverlust infolge der Glycosurie lii.Ilt sich leioht durch 
Multiplikation der 24stiindigenHarnzuckermenge mit demCaIorienwert des Zuckers 
4,2 errechnen. 

3 Denn selbst bei reichlicher Bildung von Ketonkorpern aus Fett werden 
Q,uch bei schwerem Diabetes die Fettsii.uren mindestens von Cli bis auf C, (Oxy· 
buttersii.ure) oxydiert. 

v. Domarus, GrundriB. 6. Auf I. 31 
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die Ketonkorperbildung in Betracht (s. unten). Alkohol hat keinen 
steigernden EinfluB auf die Glycosurie. Muskelarbeit vermag bei leichtem 
Diabetes vermindernd auf die Zuekerausscheidung zu wirken, falls die 
Muskulatur sich in gutem Zustande befindet und die Arbeit sich in maBigen 
Grenzen bewegt. Die Erklarung diirfte in dem mit jeder Muskelarbeit 
verbundenen erhahten Zueker·(Glykogen-)bedarf seitens der Muskeln 
zusammenhangen. Hiervon maeht man therapeutiseh Gebrauch. 

Eine besonders wiehtige Stoffwechselanomalie beim Diabetes ist die 
als Acidosis bezeiehnete Anhaufung der sog. Aeetonkarper im Organis­
mus und ihre Ausseheidung dureh den Harn (Ketonurie), zum Teil aueh 
dureh die Lungen. Es handelt sich um das Aeeton, die Aeetessig­
saure und deren Muttersubstanz, die /1-0xybuttersaure. 

CH, CH, CH, 
I I I CH, 
CH, CHOH co I 
I ~ -~~-7 I ---7 I -~-+ co 
CH, CH, CH, I 
I I 

600H 
CH, 

COOH COOH 
ButtersAure 1l·0xybuttersAure Acetessigsii.ure Aceton 

Letztere entsteht dureh Oxydation der Buttersaure. Ausgangspunkt 
der Aeetonkorper sind vor aHem die Fettsauren (nur diejenigen mit 
gerader C-Zahl), aus denen sie als Zwisehenprodukte auch normal ent­
stehen, ferner aueh manche Aminosauren der EiweiBkarper (Phenylanin, 
Tyrosin, Leucin); dagegen entstehen sie nicht aus KH. Das Aceton 
findet sich nieht im Karper, sondern entsteht erst aus der Aeetessigsaure 
am Orte der Ausseheidung, d. h. im Harn bzw. in der Lunge. 1m Prinzip 
ist die Aeidose niehts fiir den Diabetes Spezifisches, da sie auch beim 
Gesunden unter besonderen Umstanden, d. h. bei aussehlieBlieher Fleiseh­
fettkost und im Hunger 1 vorkommt und ferner bei der harmlosen 
Schwangerschaftsglyeosurie oft betrachtliehe Ketonurie schon bei ge­
ringer KH-Beschrankung eintritt. Unentsehieden ist zur Zeit, ob es 
sieh neben verminderter Oxydation der Aeetonkarper auch um ver­
mehrte Bildung derselben handelt. Ersteres ist fiir den Diabetes sieher 
nachgewiesen. 1m normalen Organismus werden Oxybuttersaure und 
Acetessigsaure verbrannt. Voraussetzung hierfiir, wie fur den normalen 
Abbau der EiweiBkarper ist die gleiehzeitige Verbrennung von KH*, 
speziell das Vorhandensein von Leberglykogen (wahrend die bloBe 
Anwesenheit von KH in den Gewebssaften nicht geniigt). Daraus erklart 
sieh, daB die Aeetonkorperbildung beim Gesunden und bei leiehtem 
Diabetes durch KH vermindert wird. Zugleieh erhellt .daraus die iiber­
ragende Bedeutung des Glykogens fiir den intermediaren Stoffweehsel 
(vgl. S. 371). Die fur die Unterdriiekung der Ketonurie bei Diabetes 
notwendige Menge von KH ist individuell sehr versehieden. P16tzliehe 
Entziehung der KH wirkt besonders ungiinstig. AuBer den KH gehart 

1 Der scheinbare Widerspruch, daB der Hunger beirn Normalen die Acidose 
erzeugt, wahrend er sie umgekehrt beim Diabetiker bessert, erklart sich daraus, 
daB der Diabetiker im Gegensatz zum erateren iiber geniigend Zucker in seinen 
Geweben verfiigt; dieser wirkt antiketogen. ~ Ferner ist zu beachten, daB eine 
Gewohnung an eine fast KH-freie Nahrung beim Gesunden moglich ist, wie die 
Beobachtung an den Polarvolkern lehrt. 

* Normalerweise "verbrennen die Fette im Feuer der Kohlehydrate" (Naunyn). 
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auch Alkohol zu den "antiketogenen" Substanzen. Die Gesamtmenge 
der mit dem Harn ausgeschiedenen Acetonkorper kaun bei schwereren 
Fallen 70-100 und mehr Gramm pro die betragen. Dabei ist auBerdem 
stets noch mit einer gewissen Retention derselben ill Korper zu rechnen. 
Die durch die Acidose verursachte Gefahr liegt in einer lebensgefahrdenden 
Storung des Saurebasengleichgewichtes mit Alkaliverarmung (Rerab­
setzung der sog. Alkalireserve, vgl. S. 469) und der damit verbundenen 
Abnahme des CO2-Bindungsvermogens des Blutes 1. 

Zur NeutraIisierung der abnormen Sii.uremengen stellt der Organismus NHs 
zur Verfiigung, das er der Hamstoffsynthese entzieht. So erklart sich die bei der 
Acidose vorhandene Steigerung der NHs-Ausscheidung im Ham, deren GroBe der 
Ketonurie ann.ii.hemd parallel geht (normal 0,3-1,0; pathologisch bis 6.g pro die). 

Auch die Gesamtaciditii.t des Hams (prozentuale Titrationsaciditii.t multi­
pliziert mit der 24stiindigen Hammenge) bildet einen ungefii.hren Mallstab fiir 
die Acidose. Beides gilt aber natiirlich nur so lange, alB nicht therapeutisch Natr. 
bicarb. gegeben wird. In der Praxis kann man aus der zum Alkalischmachen 
des Hams erforderlichen Menge des per os in 24 Stunden verabreichten Natr. 
bicarb. den Umfang der Acidose grob schii.tzen (bei Gesunden geniigen 5-10 g). 

Storungen im Mineralstoffwechsel bestehen bei schwerem Diabetes in 
vermehrter Ausscheidung von Kalk und Magnesia, die aus den Knochen stammen. 
Auch die Wasserausscheidung zeigt mitunter Storungen in Form von Odemen, 
die sich besonders bei reichlicher Natr. bicarb.-Zufuhr Bowie auch bei Haferkuren 
(siehe Therapie) einstellen. 

Die versehiedenen Formen des Diabetes: Aus therapeutischen und 
prognostischen Griinden unterscheidet man je nach der Schwere der 
Erkrankung verschiedene Formen des Diabetes. MaBgebend fur die 
Art des Diabetes ist nicht allgemein die Zuckermenge, die der Kranke 
bei einer freigewahlten Kost ausscheidet, auch nicht die Rohe des Blut­
zuckers bei unbehandelten Fallen, sondern die Frage, ob und bei welcher 
Diii.t er sich zuckerfrei Machen lii.Bt oder welches die KH-Menge in 
der Nahrung ist, bei der der vorher zuckerirei gewordene Patient zucker­
frei bleibt. Bezeichnend fUr die Schwere eines Diabetes ist ferner der 
Grad der bestehenden Acidosis bzw. ihrer therapeutischen BeeinfluB­
barkeit. Endlich sind Fii.lle mit dauernden Blutzuckerwerten uber 
300 mg % prognostisch ungUnstig. 

Der leichte Diabetes, der hauptsii.chlich in spii.teren JalIren (sog. Diabetes 
der aIteren Leute) auf tritt, ist dadurch gekennzeichnet, dall Glycosurie erst bei 
KH-Mengen etwa iiber 60-80 g auftritt und prompt nach einer, wenige Tage 
durchgefiihrten (in der Regel geniigen 3 Tage) strengen, d. h. KH-freien Kost 
schwindet. Eine Acidose, wenn iiberhaupt vorhanden, zeigt nur ganz geringe 
Grade. Viele derartige Kranke halten sich bei entsprechender Diii.t lange Zeit 
leistungsfii.hig und werden subjektiv durch ihr Leiden nicht sonderlich beeintrii.chtigt. 
Ein Teil von ihnen geht trotz aller Kautelen spater in die schwere Form iiber. 
Bemerkenswert und praktisch wichtig ist, daB mancher leichte Diabetes zuerst 
a.ls vOriibergehende Glycosurie auf tritt, deren Bedeutung als beginnender Diabetes 
Ieicht verkannt wird. 

Den mittelschweren Diabetes gelingt es nicht so leicht wie die leichte Form 
zuckerfrei zu Machen. Hier ist in der Regel eine mehrwochige KH-freie DiM 
notwendig, um zum Ziele zu gelangen. Zunii.chst pflegt die Acidose nicht unerheblich 
zu sein; doch sinkt dieselbe bei rationeller Behandlung meist auf niedrige Werte. 
IDer ist langere diii.tetische Behandlimg notwendig, um eine gewisse Stabilitii.t des 

1 Die Bezeichnung Acidose, d. h. Sii.upxung, ist genau genommen unkorrekt, 
da es tatsii.chlich niemals zu saurer Reaktion im Blute oder in den Geweben 
kommt, was eine sofortige AusfiiJlung der Eiweillkorper zur Folge haben wiirde. 
Gemf'int ist nur eine relative Sauerung im Sinne einer Verminderung der 
Alkalitat bzw. des Sii.urebindungsvermogens. . 

31* 
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Zustandes zu erreiehen, zumal ein Teil der Falle sieh aus dia.tetiseh vernachlii.ssigten 
Kranken rekrutiert. Doeh gliiekt es auf die Dauer in der Regel, fiir einen la.ngeren 
Zeitabsehnitt eine Toleranz von etwa 40-50 g KH zu erreiehen. Immerhin ist stets 
mit dem "Ubergang in den sehweren Diabetes zu reehnen, in den diese Falle sogar 
fast regelmaBig sehlieBlich miinden, wenn es sieh um jiingere Individuen handelt. 

Bei der sehweren Form des Diabetes wird Zucker auch bei KH·freier Kost 
ausgesohieden, so daB es trotz strenger Diat selbst nicht voriibergehend gelingt, den 
Patienten zuekerfrei zu machen. Gleichzeitig besteht starke Aoidose. Die Krankheit 
zeigt fast stets eine Tendenz zum Fortsehreiten und hat darum einen durchaus 
malignen Charakter. Man beobachtetsie hauptsaehlioh im jugendlichen Alter. Der Dia· 
betes bei Kindem und jungen Leuten gehOrt fast ausnahmslos zur schweren Form 1. 

Verlauf und Ausgaog der verschiedenen Diabetesformen zeigen ein 
mannigfaltiges Verhalten. Vereinzelt kommen wirkliche Reilungen 
vor, die ubrigens wegen der Moglichkeit von Riickfallen nur bei ge­
niigend langer Beobachtungsdauer anzuerkennen sind. Eine our schein­
bare Reilung ist das Verschwinden der Glycosurie, was man u. a. ge­
legentlich bei Entstehen einer Schrumpfniere beobachtet. Rier bleibt 
der Blutzucker hoch als Zeichen des Fortbestehens der Stoffwechsel­
stOrung. Die groBe Mehrzahl der Faile verlauft als chronisches Leiden, 
das je nach der Form des Diabetes und der Art der Behandlung zeitweise 
Besserungen oder Verschlimmerungen zeigt, um schlieBlich infolge der 
genannten Komplikationen oder durch interkurrente Erkrankungen 
oder endlich im Coma zu enden. Zahlreiche leichtere Faile halten sich 
viele Dezennien hindurch. Der schwere Diabetes im jugendlichen Alter 
verlauft mitunter akut. Die dem Diabetiker drohenden Gefahren sind 
fiinffacher Art: Die Ernahrungsstorung, das Coma, Infektionen, 
Kreislaufschwache, sowie Arterienerkrankungen. 

Eine fiir den Diabetes spezifische todliche Ausgangsform ist das 
Coma diabeticum. Es ist dies eine von charakteristischen Symptomen 
begleitete Intoxikation mit den organischen Sauren der diabetischen 
Acidose (s. S. 482). In manchen Fallen gehen gewisse pramoni­
torische Symptome wie auffallende Apathie, Ubelkeit, Druck auf der 
Brust, Unruhe, Durchfalle voraus (Pr a com a); in anderen Fallen bricht 
die Katastrophe unvermutet herein. AuslOsend wirken mitunter heftige 
korperliche oder geistige Anstrengungeo, starke Emotionen, vor allem 
briiske Entziehung der KH ohne gleichzeitige Alkalizufuhr. Charak­
teristisch ist eine starke Dyspnoe; die Atemziige sind vertieft, oft schnar. 
chend (sog. groBe Atmung) und zum Teil beschleunigt. Dabei ist der 
objektive Lungenbefund vollstandig negativ. Die Atmungsluft riecht 
intElDSiv nach Aceton. Es besteht Apathie oder Somnolenz, die alsbald 
in vollkommene BewuBtlosigkeit iibergeht. Krampfe fehlen. Der 
Tonus der Bulbi nimmt abo Der Blutdruck sinkt, der PuIs ist klein und 
frequent. Die Kranken gehen meist an Kreislaufschwache mit 
enormem Sinken des Minutenvolumens und Versacken des Blutes in 
den Depotorganen (vgl. S. 133) zugrunde. 1m Harn findet man hii.ufig 
in groBer Zahl die charakteristischen sog. Comazylinder, die hohe 

1 Sche matisch ausgedriickt: Unter strenger Kost verschwinden bei leiohte m 
Diabetes Glyoosurie und Acidose, bei mittelschwerer Form nur die Glyoosurie, 
nicht die Acidose. bei sch werer Form weder die Glycosurie noah die Acidose. 
Ferner: Bei leichtem Diabetes ist die KH·Bilanz, d. h. die Differenz zwisohen 
der 24stiindigen Menge der eingefUhrten und ausgeschiedenen KH positiv, bei 
mittelschweren Formen ungefiihr 0, bei sohweren negativ. 
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diagnostische Bedeutung haben und bisweilen auch schon als V orboten 
auftreten. Sie sind kurz, breit und in der Regel granuliert. Der Ham 
enthalt massenhaft Acetonkorper und gibt insbesondere eine intensive 
Gerhardtsche Reaktion (s. S. 479). Unter Schwind en des Pulses erfolgt 
der Tod in tiefstem Sopor. Die Dauer des Comas betragt von den 
ersten Zeichen der Somnolenz an oft nicht mehr als 24 Stunden, 
seltener bis zu drei Tagen. Wahrend es mitunter gelingt, beim ersten 
Auftreten del' Symptome des Comas durch die Therapie (s. unten) eine 
giinstige Wendung herbeizufiihren, endete bisher jedes ausgebildete Coma 
Ictal. Dies hat sich jedoch seit der Anwendung des Insulins (s. unten) sehr 
wesentlich geandert. Prognostisch verhalt sich das plotzlich eintretende 
Coma gUnstiger als dasjenige, das sich allmahlich entwickelt. Die Pro­
gnose hangt namentlich vom Verhalten des Pulses und Blutdruckes abo 

Zu den Komplikationen, die sich im Verlauf der Krankheit ein­
stellen konnen, ist vor allem die Lungentuberkulose zu rechnen, 
die einen groBen Teil der Diabetiker, vor allem Kranke im jugendlichen 
Alter befiillt und nachst dem Coma die haufigste Todesursache bildet. 
Ferner besteht eine ausgesprochene Neigung der Diabetiker zu Lungen. 
gangran (S. 244). Nicht selten und fiir den weiteren Krankheitsverlauf 
oft von entscheidender Bedeutung ist bei alteren Patienten, namentlich 
hei Fettleibigen, die Entwicklung einer Gangran an den unteren 
Extremitaten (Brandigwerden einzelner oder mehrerer Zehen oder sogar 
des ganzen FuBes). 

Als ursachliches Moment kommt hierfiir in erster Linie die Arteriosklerose 
in Frage, die bei den therapeutisch notwendig werdenden Amputationen sich stets 
ala auBerst hochgradig erweist; auch die Rontgenphotographie ergibt hier in der 
Regel gut darstellbare, also sklerotische Gefii.Be. 

Operative Eingriffe, soweit sie mit Narkose verbunden sind, sind nicht 
unbedenklich, da letztere die Acidose fordert. 

Vereinzelt beobachtet man ferner die S. 391 besohriebenen, auf 
Pankreasinsuffizienz hinweisendenintestinalen Stornngen (Diarrhoen, 
Fettstiihle). Manohe Falle von Diabetes sind mit eohter Nephritis 
(starkere Albuminurie, Zylinder usw.) kompliziert; auch stellen sich 
bisweilen im spateren Verlauf des Leidens die Symptome der Sohrumpf­
niere mit erheblicher Blutdrucksteigerung ein; hier ist oft die Hyper­
glykamie besonders stark ausgepragt. DaB dabei der Harnzucker ver­
schwinden kaun, wurde schon erwahnt. Eine harmlose Albuminuric 
beobachtet man ofter bei hochgradiger Glycosurie; sie schwindet oft 
beirn Sinken der Zuckermenge. Mancher Kranke geht an einer, von 
einem Furunkel oder Karbunkel ausgehenden Sepsis zugrunde. 

Der patbologiscb-anatomische Refund bei unkompliziertem Diabetes ist recht 
geringfiigig. Hii.ufig, aber nicht konstant zeigt das Pankreas Verii.nderungen 
und zwar teils in Form einer mit Schrumpfung und Parenchymschwund einher­
gehenden Granularatrophie, teils in Form von Degeneration oder Verminde­
rung der LangerhansBchen Inseln. Die Nieren sind oft auffallend groB; charak­
teristisch fUr den Diabetes ist die reichliche Infiltration der EpitheJien der 
Henleschen Schleifen mit Glykogen. Der iibrige Organbefund kann vollig negativ 
sein; jedoch finden sich sehr haufig die den beschriebenen Komplikationen zugrunde 
liegenden anatomischen Veranderungen; oft besteht eine starke Arterioskler08e. 

Wahrend die Diagnose des Diabetes in ausgepragten Fallen mit 
starker und dauernder Zuckerausscheidung leicht ist, liegt der Fall 
bei geringer oder yoriibergehender Glycosurie schwieriger. 
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Eine nicht diabetische Glycosurie (evtl. auch mit Hyperglykii.mi.e) kommt unter 
verschiedenen Umstii.nden vor. Voriibergehende Zuckerausscheidung geringen Grades 
findet sich nach Kopfvedetzungen, ferner nach epileptischen Anfii.llen, bei manchen 
Gehirnerkrankungen wie Tumoren, Meningitis, Lues, weiter bei manchen Intoxika­
tionen (Kohlenoxyd, Morphium), endlich bei Nebennierentumoren sowie Hypo­
phvsenerkrankungen. Normal tritt vOriibergehend Zucker nach sahr groBer Zucker­
aufnahme per os auf. Glycosurie, die bereits nach 100 g Dextrose (in Limonade) 
erfolgt, gilt a1s pathologisch. Diese sog. alimentii.re Glycosurie wird bei Basedow­
scher Krankheit, gelegentlich bei Leberkrankheiten sowie bei manchen Neurosen 
(Sympathicus) beobachtet. SchlieBlich scheiden die meisten Gesundennach 1/2-1 mg 
Suprarenin subcutan vOriibergehend Zucker aus. Hier ist umgekehrt das Ausbleiben 
der Glycosurie pathologisch (z. B. bei Hypothyreosen und Addisonscher Krank­
heit). Gegeniiber der genannten Glycosuria e saccharo ist fiir echten Diabetes die 
Glycosuria ex amylo, d. h. nach GenuB von Amylaceen (Brot usw.) charak­
teristisch, wobei die Menge des Harnzuckers der Menge der anfgenommenen KH 
llngefii.hr entspricht. Auch die Steigerung des Blutzuckers ist im allgemeinen 
im gleichen Sinne zu verwerten. 

1st das V orhandensein eines Diabetes sichergestellt, so bedarf weiter 
die Frage der Schwere der Krankheit einer Priifung. Man untersucht 
zunachst, ob es gelingt, durch strenge, d. h. KH-freie Kost (0,8-0,9 g 
EiweiB pro Kilogramm Sollgewicht, Fett und Gemiise, 20-22 Cal. in 
der Ruhe, 30 bei Arbeit) den Patienten zuckerfrei zu machen; alsdann legt 
man zur bisherigen Kost KH schrittweise in steigenden Mengen, am besten 
je lO g Weillbrot so lange hinzu, bis I::)puren von Zucker wieder erscheinen. 
Damit ist die sog. Toleranzgrenze erreicht. Die Rohe der letzteren, 
ferner die sog. Eiwei8empfindlichkeit (vgl. S. 481), d. h. die Zucker­
ausscheidung bei starkerer EiweiBzufuhr und das Verhalten der Aceton­
korperausscheidung geben zusammen ein klares Bild iiber die Art der 
vorliegenden Erkrankung 1. 

Eine besondere Stellung nimmt der sog. renale Diabetes ein, der u. a. in 
der Gravidita.t auf tritt, mit mii.Biger Glycosurie einhergeht und keine Hyper­
~~ie zeigt (was aber auch in den Friihstadien des echten Diabetes vorkommen 

!); die Abhangigkeit der Glycosurie von dem KH-Gehalt der Nahrung ist 
nicht sehr ausgeprii.gt; oft besteht sogar vollkommene Unabhii.ngigkeit von ~etz­
terem. 1m Vergleich zu dem echten Diabetes ist es in der Regel (aber nicht 
immer!) eine harmlose Anomatie. Gegeniiber dem Insulin (s. unten) verhalten 
sich diesa Fii.lle refraktii.r. Experimentelllii.Bt sich voriibergehend rena.1e Glycosurie 
durch Phlorrhizin-Injektionen erreichen. 

Die Therapie des Diabetes ist in der Hauptsache eine diatetische 
und zwar insbesondere eine Schonungsbehandlung, wobei zu be­
tonen ist, daB diese um so mehr Aussicht auf dauemde Erfolge hat, 
je mehr es gelingt, die Krankheit in ihren Friihformen zu erfassen 
und diese bereits einer konsequenten Behandlung zu unterwerfen. Die 
Schonung bezieht sich nicht allein auf die Einschrankung der KH, 
sondem auch auf die Gesamtcalorienzufuhr 2. 

Leichte FaIle werden zunachst, \vie beschrieben, durch strenge Kost 
zuckerfrei gemacht; hierauf wird eine etwas unterhalb der Toleranz­
grenze (etwa 3/4) liegende KH-Menge verabreicht. Bei einer derartigen 

1 Genau genommen setzt sich der Begriff der Toleranz aus 2 Momenten zu­
sammon: Von der KH-Toleranz ist die Calorientoleranz zu unterscheiden, 
do. der Diabetiker im Gegensatz zum Gesunden infolge mangelhafter Glykogen­
synthese (vgl. S. 482) nicht willkiirliche Mengen von EiweiB und Fett zu ver­
brennen vermag. Beide Faktoren sind miteinander zwangslii.ufig verbunden. 

a Auch heute noch besteht der alte Grundsatz von Bouchardat zu Recht: 
Manger Ie moins possible. 
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Diat hii.lt sich der leichte Diabetes haufig dauernd vollkommen zucker­
frei. Die einzelnen KH-Trager wie Brot, Kartoffeln, Reis usw. konnen 
in bestimmten, empirisch festgestellten Mengenverhaltnissen unterein­
ander vertauscht werden, wie folgende Tabelle (v. N oorden) ergibt: 
100 g WeiBbrot sind gleichwertig 
60 g Sago, 
70 g Reis oder GrieB, 
75 g Weizen- oder Roggenmehl, trok­

kene Makkaroni oder Nudeln, 
70 g Zwieback, Teegeback, Keks, 
80 g Gerste, Hafergriitze, Griinkern, 

100 g Milchbrot, Graubrot, Kaffee­
kuchen, Blatterteig, 

100 g getrockn. Erbsen, Linsen, weiBe 
Bohnen, 

120 g Schwarzbrot, KommiBbrot, 
Pumpernickel, 

200 g Aleuronatbrot, Kakao, 
200 g frische Erbsen oder Bohnen, 
300 g Kartoffeln (roh oder gekocht), 
300 g Weintrauben, 
500 g Apfel, Birnen, Zwetschgen, 
600 g Kirschen, Pfirsiche, Stachelbeeren, 

Ananas, Aprikosen, Hasel- oder 
Walniisse, 

1000 g Apfelsinen, Erdbeeren, Him­
beeren, J ohannisbeeren, 

11/, 1 Milch oder Bier. 

Ala Brotersatz dienen eine Reihe verschiedener "Diabetikergebacke" 
mit geringem KH- und hohem EiweiB-(Kleber-)Gehalt (doch sei man gegeniiber 
diesen, der Reklame nach angeblich vollkommen, tatsachlich abel' oft nicht 
KH-freien Gebackarten sehr skeptisch!): Aleuronat-, Gluten- und Konglutinbrot, 
besonders zweckmaBig Theinhardts Luftbrot usw. Als SiiBmittel der Speisen 
dient das unschadliche Saccharin (Sulfanilbenzoesaure), das aber nicht gekocht 
werden darf, ferner KrystallsiiBstoff. Unter den gerosteten KH (vgl. s. 481) 
hat sich speziell die Caramose bewahrt. Weitere unschii.dliche Ersatzmittel sind 
Oxanthin (Dioxyaceton), Salabrose und besonders das Sionon (vgl. S. 467) .al~ 
Zusatz von 30---50 g zu suBen Speisen. " , 

Nahrungsmittel, diejedem Diabetikererlaubtsind, sindfolgende: 
Von frischem Fleisch aIle Muskelteile von Ochs, Kuh, Kalb, Hammel, Schwein, 

Wildbret, zahmen und wilden Vogeln (gebraten oder gekocht) mit eigener Sauce 
oder mehlfreier Mayonnaise, ferner Zunge, Herz, Lunge, Gehirn, Thymus, Nieren, 
Knochenmark, alles mit mehlfreien Saucen, ferner von Fleischkonserven Rauch­
fleisch, gerii.ucherte und gesalzene Zunge, Schinken, Gansebrust, Biichsenfleisch, 
Cornedbeef. Ferner aIle frisch en Fische gekocht oder am Grill gebraten (ohne 
Panierung und ohne mehlhaltige Saucen). Von Fischkonserven Salz- und Raucher­
fische (Kabeljau, Schellfisch, Hering, Flundern, Makrelen, SardelIen, Sprotten), 
Neunaugen, Aal, Kaviar, Lebertran, ferner Austern, Muscheln, Krebse, Hummer, 
Langusten, Krabben; aIle Eier und Eierspeisen ohne Mehlzusatz. Von frischen 
Vegetabilien Kopfsalat, Spinat, Gurken, Endivien, Kresse, Zwiebeln, Spargel, 
Blumenkohl, Rotkohl, WeiBkohl, Sauerampfer, alles ohne Mehlzusatz, mit Fleisch­
Sauce bzw. Fett. Ferner Sauerkraut, eingemachte Oliven, Salzgurken, griine 
Bohnen, Essiggurken, Mixed pickles. Als Suppen sind erlaubt aIle Fleischsuppen 
ohne Mehlzusatz, mit Ei oder Knochenmark oder Fleisch- oder Gemiiseeinlagen. 
Erlaubte Kii.searten: Neufchatel, alter Camembert, Gorgonzola und andere fette 
Rahmkii.se. Erlaubte Getranke: Sauerbrunnen, kiinstliches Selters mit Citronensaft 
und Saccharin, leichte Mosel- oder Rheinweine, Ahrweine, Bordeaux, Burgunder, 
Branntwein, Saccharin-Schanmweine in ii.rztlich verordneten Mengen, Kaffee 
schwarz oder mit Sahne ohne Zucker (Saccharin); Tee mit Sahne oder Citrone. 

Eine groBe Rolle spielen aus den S. 481 dargelegten Grunden die 
Fette, deren Menge jedoch auch nicht uber den Calorienbedarf hinaus 
zu steigern ist. Sie lassen sich hauptsachlich mit Gemusen in groBeren 
Mengen verabreichen (evtl. gleichzeitig mit Alkoholgaben), ohne Ver­
dauungsstorungen zu erzeugen. 

Wahrend bei leichten Fallen die Entzuckerung sich ohne weiteres 
ambulant durchfiihren laBt, gehoren mittelschwere und ganz schwere 
Falle zunachst in stationare klinische Beobachtung. Auch hier ist oft 
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rasche Entziehung der KH die wirksamste MaBregel. Inwieweit und in 
welcher Form diese durchftihrbar ist, muB in jedem einzelnen Fall 
gepruft werden, da es hierfur kein allgemeingiiltiges Schema gibt. Die 
radikalste Methode der Entzuckerung ist, abgesehen vom Insulin (siehe 
unten), die Karenz in Form von 'Hungertagen (bei absoluter Bett­
ruhe nur Bouillon, Kaffee oder Tee und 100 g Kognak; evtl. Brom­
praparate) oder in gemilderter Form als Gemusetage (z. B. 600 g 
Spargel oder Spinat, auBerdem schwarzer Kaffee, Bouillon oder Tee; 
evtl. Zulage von 4-5 Eiem; strenge Bettruhe). Oft genugen ein 
oder zwei Gemusetage zur Entzuckerung. Zur Prophylaxe des Comas 
gebe man hier stets gleichzeitig 20,0, in schwereren Fallen 30 bis 
40,0 Natr. bicarb. pro die. Nicht selten beobachtet man, speziell bei 
vernachlassigten Fallen infolge der Karenz ein ZUrUckgehen oder Schwin­
den der Ketonurie. Hungertage, die im allgemeinen wochentlich hoch­
stens ein- bis zweimal angewendet werden durfen, sind nur bei cinigcr­
maBen gutem Kraftezustand erlaubt. Schonender und daher fur viele 
FaIle empfehlenswert ist das langsame Herabgehen der Nahrungsmengen 
bis schlieBlich auf etwa den 10. Teil des Calorienbedarfs. 1m Prinzip ist 
bei jedem Diabetes, der noch nicht viele Jahre besteht, die vollige Ent­
zuckerung anzustreben; indessen ist es ein Fehler, wahllos dieses Ziel 
um jeden Preis erreichen zu wollen. MaBgebend fur die Behandlung 
ist neben dem Grade der Acidose das Gesamtbefinden des Patienten, 
Korpergewicht, Leistungsfahigkeit, Zustand der Verdauungsorgane und 
das psychische Verhalten. Lassen es die Umstande zu, so ist die KH­
Menge moglichst lange unter der Toleranzgrenze zu halten, da letztere 
erfahrungsgemaB mit der Dauer des zuckerfreien Zustandes ansteigt. 
Andererseits ist nicht zu verges sen, daB selbst wenn die Entzuckerung 
nicht vollkommen gelingt - von den ganz schweren Fallen abgesehen -, 
trotzdem auch von den KH, die die. Toleranzgrenze uberschreiten, 
immer noch ein gewisser Teil vom Organismus verwertet wird. Bei ganz 
schwerem Diabetes, wo selbst monatelang durchgefuhrte KH-Karenz 
keine Entzuckerung erzielt, soIl man Zulagen bis zu 100 g Brat (oder 
die gleichwertigen anderen KH-Trager) erlauben. 

1m einzelnen ist noch folgendes zu bemerken: 
Nach Ermittelung der Art des Falles bzw. nach gelungener Ent­

zuckerung ist eine weitere Frage die Festsetzung einer Dauerkost. 
Letztere hat neben der Schonung des KH-Stoffwechsels vor allem jede 
Art von Uberemahrung zu vermeiden, da diese schadlich ist. Das gilt 
besonders auch fur die Zufuhr von Ei weiB, da dieses in groBeren Mengen 
ebenfalls die KH-Toleranz herabdriickt (Fleisch mehr als vegetabilisches 
EiweiB, vgl. oben). Die tagliche EiweiBmenge soIl 0,8 bis hochstens 
1,0 g (bei kleineren Kindem 1,5-2,0) pro Kilogramm Korpergewicht 
betragen 1 und der Gesamtcalorienwert der N ahrung darf nicht hoher 
sein, als es fiir das W ohlbefinden des Patienten und seine Leistungs­
fahigkeit eben ausreicht (22-25 Calorien pro Kilogramm Sollgewicht 
in der Ruhe, 30-35 bei Arbeit), Der KH-Gehalt der Dauerkost soIl 
im allgemeinen nicht unter 80 g betragen (bei geringerer Toleranz 

1 Eine Ausnahme machen die tuberkuliisen Diabetiker, die hiiherer EiweiB­
mengen bediirfen. 
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empfiehlt sich die Anwendung des Insulins, s. unten). Daneben solI die 
Kost nach Moglichkeit Abwechslung bieten. 

Oft ist es notwendig, im Verlauf der Dauerkost strengere Scho­
nungskuren einzuschalten, entweder in der. Form r-egelrechter Hunger­
oder Gemiisetage (s. oben) oder in milderer Form aIs sog. Kohlehydrat­
kuren. 

Dazu gehort z. B. die Noordensche Haferkur. Vorauazuschicken sind 
mehrere Tage strenger Kost oder Gemiisetage; es folgen 2 -4 Hafertage, dann wieder 
1-2 Gemiisetage. Der Hafer wird in Form von 250 g HafermeW oder -flocken als 
Suppe oder Brei mit 50-100 g Eiwei.6 (4-5 Eier oder PflanzeneiweiB, wie z. B. 
Roborat usw.) und 200-300 g Butter in etwa fiinf Portionen auf den Tag verteilt 
gereicht; auBerdem schwarzer Kaffee bzw. Kognak oder Rotwein in mii.6igen Mengen; 
evtl. lasse man die Eier fort. In manchen Fii.llen bewahrt sich die ein- oder mehr­
ma.1ige Wiederholung der Haferkur. Erfolge hat die Kur namentlich in schweren 
Fallen (speziell auch beim jugendlichen Diabetes) insbesondere dort, wo durch die 
KH-Karenz die Acidose verstii.rkt wird und das Coma. droht, aber auch bei mittel­
schweren, schwer zu entzuckernden Fii.llen, femer bei intestinalen Storungen, 
speziell bei Diarrhoon. Gelegentlich treten Odeme i.m Gefolge der Haferkur auf_ 
Analog in der WirkuJ;ig sind andere KHKuren (z. B. mit Reis) oder deren Kom­
bination mit Obst (Apfel). Eine besondere Form der Schonungsdiii.t ist die 
Gemiise-Fettkost nach Petran, die nur aus Gemiise und Fett (von letzterem 
nicht mehr a1s 250 g) und sehr geringen Eiweillmengen (20 g) besteht. 

Das diesen Kuren gemeinsame therapeutische Prinzip ist wahrschein­
lich vor allem die Abwesenheit von Fleisch in der Kost. Bei schwereren 
Formen empfiehlt es sich, diese Kuren in Abstanden von 1-2 Monaten 
zu wiederholen, sowie dazwischen fiir kurze Zeit eine eiweiBreichere 
Ernahrung einzuschalten; wii.hrend KH-freier Period en, die langer als 
etwa 6 Tage dauem, ist mindestens 100-110, bei wenig eiweiBempfind­
lichen Fallen bis zu 150 g EiweiB pro die zu verabreichen. 1m allge. 
meinen ist es in den meisten Fallen von Vorteil, jedes Jahr ein- bis 
zweimal Hunger- oder Gemiisetage zur Schonung des KH-Stoffwechsels 
einzuschalten. Die protrahierte Hungerkur nach Allen ist, da sie zu 
rigoros ist, nicht zu empfehlen. 

Einen epochaien Fortschrltt in der Diabetesbehandlung bedeutet die Entdeckung 
des Insulins durch die kana.dischen Forscher Banting und Best. Es wird aus 
Tierpank:reas gewonnen und stellt das der diabetischen Bauchspeicheldriise feWende 
Prinzip dar, welches den normalen Zuckerabbau i.m Organismua vermittelt. Seine 
Anwendung subcutan oder intramuakular (am besten in die Glutaeen) oder intravenos 
- andere Applikatiouaarten kommen praktisch vorlii.ufig nicht in Betracht - vermag 
daher die dem Diabetes eigentiimliche Stoffwecbselstorung, die Glycosurie, die Blut­
zuckererhohung sowie die Acidosis zu bessern oder bei hinreichend groBen Dosen 
zu beseitigen. auBerdem bei langer fortgesetzter Behandlung eine funktionelle 
Schonung des Pankreas mit ErhOhung der KH-Toleranz herbeizufiihren; es be­
giinstigt die Synthese bzw. Fixierung des Glykogens in der Leber. Nachdriicklichst 
ist aber zu betonen, daB das Insulin die Kranken nicht etwa von der Innehaltung 
diii.tetischer Behandlung enthebt. Indikationen fiir seine Anwendung sind in erster 
Linie das Coma, sodann aIle schweren und mittelschweren Formen des Diabetes, 
letztere dann. wenn die gewohnliche diii.tetische Behandlung sich als unzu­
reichend erweist. Eine wichtige Domine sind besonders aIle chirurgischen Kom­
plikationen des Diabetes, auch die Tu:IJerkulose; Genitalpruritus. Hautjucken 
sowie die Neuralgicn der Zuckerkranken schwinden unter Insulin; bei septischen 
Prozessen sind sehr groBe Dosen notwendig. 
.. Die zur Beseitigung der Glycosurie notwendige Insulinmenge (das sog. KH­
Aquivalent) ist individuell verschieden; a1s ungefii.hre Norm gilt 1 InsuJineinheit (E) 
pro 11/ 2-2 g Harnzucker; Mindestdosis sind 5 E. Abgesehen vom Coma solI man 
in jedem Fall vor Beginn der Behandlung einen eingehenden diii.tetischen Plan 
festlegen, urn die Eigenart des Falles genau kennenzulernen. Man beginnt am 
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besten mit 2 X 10 E taglich (1/2 Stunde vor dem Friihstiick bzw. Abendbrot) 
und steigert (pro Injektion im allgemeinen nicht mehr als 25 E) allmahlich bis 
zum Schwinden der Glycosurie, wenn moglich unter Kontrolle des Blutzuckers. 
Bei schwersten Fallen, wo trotz Insulin der Morgenharn meist viel Zucker enthalt, 
gibt man 3mal taglich. aIle 8 Stunden Insulin (um 6, 14 und 22 Uhr). ZweckmaBig 
ist oft die intermittierende Behimdlung mit mehrwochiger Pause, wahrend welcher 
strengere Kost gegeben wird. Man breche die Insulinbehandlung nicht plotzlich 
ab, sondern gehe langsam herunter. Dosierung bei Coma s. unten. Zu hohe 
Dosierung fiihrt zu abnorm stark€m Absinken des Blutzuckers und dem sog. 
hypoglykamischen Zustand mit Wallungen, SchweiB, HeiBhunger, Herz­
klopfen, umuhiger Atmung, evtl. Krampfen. Als Gegenmittel wirkt prompt 
Trinken von Zuckerwasser bzw. 1/2-1 ccm SuprareninstammlOsung subcutan. 
Loka.le Injektionsbeschwerden werden durch Zusatz von 0,1 1 %ige Novokain­
losung verhindert. Zu beriicksichtigen ist ferner die nicht unbeschrankte Halt­
barkeit der Praparate (max. 1/2 Jahr !). Intelligente Patienten kOnnen sich die 
Injektionen selbst verabreichen (bis zu 3 mal taglich). Die Blutzuckersenkung, die 
nicht unter 60 mg % geben darf, erfolgt innerhalb von 2-6 Stunden p. i. Die 
auf Insulinkuren oft erfolgende Gewicbtszunahme beruht z. T:. auf Wasserretention. 

Seelische Erregungen, aber auch korperliche Uberanstrengungen 
sind bei jedem Diabetiker sorgfaltig zu vermeiden, dagegen ist maJ3ige 
korperliche Bewegung nicht nur erlaubt, sondern, von ganz schweren 
Fallen abgesehen, geradezu erwunscht, da sie (vgl. oben) glycosuriever­
mindernd wirkt. Auf sorgfaltige Hautpflege ist besonderer Wert zu 
legen. Badekuren (Karlsbad, Neuenahr, Vichy) haben bei leichten 
und mittleren Fallen oft Erfolg. 

Behandlung des Coma diabeticum: Vor allem ist Insulin in groBen 
Dosen anzuwenden, und zwar sofort 50 E intravenos + 50 E subcutan, 
nach einigen Stunden weitere 100 E oder alle 4 Stunden je 60 E, so daB 
innerhalb 12 Stunden 200-300 E gegeben werden. Die bedrohlichen 
Symptome schwinden innerhalb weniger Stunden. Zur Prophylaxe des 
hypoglykiimischen Shocks hat jeder Insulindosis die Verabreichung von 
10 g Lavulose (oder Bienenhonig resp. 100 cern Ap£elsinensaft) zu folgen. 
Nach Uberstehen der unmittelbaren Gefahr sind kleinere Dosen weiter­
zugeben. Bei pracomatosen Zustanden sind zunachst nicht weniger als 
50 E zu verabreichen. Die fruher ubliche Verabreichung groBer Alkali­
mengen ist infolge der Insulintherapie in den Hintergrund getreten. Man 
gab bei beginnendem Coma Natr. bicarb. bis 40 g per os, im Coma selbst 
groBere Mengen, etwa je 1 TeelOffel aHe 1/2-1 Stunde in Milch oder viel 
wirksamer 4% Natr. bicarbonat (nicht Carbonat!) -Losung (evtl. mit 5% 
Lavulose) intravenos 1000 ccm. Ferner ist Verabreichung grol3erer 
Mengen von Alkohol (60 -100 g Kognak oder Mixt. alcohol.) von V orteil. 
Der Erfolg der Comabehandlung bangt in erster Linie vom Zustand 
des Kreislaufs ab (Strophanthin intravenos 0,3-0,5 mg, 1/2stundlich 
Campher bzw. Rexeton, Coffein, Strychnin, Adrenalin). Morphium kann 
bei bestehender Acidose das Coma herbeifiihren! - Bei chirurgischen 
Komplikationen solI man vor dem operativen Eingriff versuchen, den 
Patienten zu entzuckern oder wenigRtens die Glycosurie und die Ryper­
glykamie zu vermindern. Man gebe hier vor- und nachher stets auch 
bei leichteren Fallen Insulin. Eitrige Falle erfordern hohe Insulindosen. 
Bei der Zehengangran ist moglichst friihzeitige und hoch ausgefuhrte 
Amputation die Methode der Wahl. Eine spezifische Kur kommt nur 
bei Diabetes infolge von syphilitischer Pankreatitis in Frage (Rg, Snl­
varsan). In einzelnen Fallen wirkt bei Diabetes Opium (Tct. opii bis 
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50-100 Tropfen pro die) voriibergehend giinstig, doch ist die Wirkung 
rein symptomatisch. 

Prophylaxe des Diabetes kommt nur insofern in Frage, als hereditii.r belastete 
oder konstitutionell disponierte Individuen (Fettsucht, Hyperthyreoidismus) sich 
vor ttberlastung des Stoffwechsels mit KH dauernd zu huten haben. In regel­
maBigen Abstii.nden vorgenommene Harnuntersuchungen sind hier dringend not­
wendig, urn die Krankheit bereits in ihren Anfangsstadien therapeutisch angreifen 
zu konnen. Vorsicht ist hier auch bei EheschlieBungen geboten. 

Unter Pt'ntosnrie versteht ma.n die Ausscheidung von Pentosen, d. h. Zuckem 
mit 5 C-Atomen (Arabinose) durch den H arn. Sie reduzieren Fe h lin g sche Losung, 
garen aber nicht und sind optisch inaktiv. Die ausgeschiedenen Mengen sind 
gering (nicht iiber 20-30 g pro die); auch hat die Anomalie keine Tendenz zum 
Fortschreiten. Die Nahrung hat keinen EinfluB auf die Pentosurie. Klinisch 
bestehen entweder uberhaupt keine krankhaften Erscheinungen odeI' es handelt 
sich um Neuropathen, Morpbinisten u. ii.. Praktisch wichtig ist die Kenntnis 
der Pentosurie, weil sie zu Verwechslungen mit diabetischer Glycosurie AnlaB 
geben kann, mit der sie nichts gemein hat. 

In seltenen Fallen kommt eine als l.iivulosurie bezeichnete Auss('heidung von 
Fruchtzucker ohne gleichzeitiges Auftreten von Dextrose bei neuropathiSchen 
Individuen im AnschluB an den GenuB von Frucht- und Rohrzucker vor. Auch 
bierbei handelt es sich urn eine harmlose Anomalic. DaB Lavulose neben Dextrose 
auch bei Diabet€S ausgeschieden wird, wurde schon friiber erwiihnt. Der Nachweis 
der Lavulose stiitzt sich auf ibr Reduktions- und Gii.rungsvermogen wie bei Dextrose 
und im Gegensatz zu dieser auf die optische Linkadrehung bei der Polarisation. 

Die Gicht (Arthritis nrica). 
Die Gicht ist eine Krankheit, in deren Mittelpunkt eine Anomalie 

im Verhalten der Harnsaure im Organismus, insbesondere eine abnorme 
Anreicherung derselben im Blut und in den Geweben steht. Zu ihren 
charakteristischen Eigentiirnlichkeiten gehOrt die Ablagerung von 
harnsauren Salzen (Mononatriumurat) in den Geweben, ferner die 
Erhohung des Harnsauregehaltes des Blutes sowie eine Verzogerung 
der U-Ausscheidung 1 durch die Nieren. Ein groBer Teil der klinischen 
Symptome, insbesondere die gichtische Gelenkerkrankung, lal3t sich 
durch die Aufstapelung von Uraten in den Geweben erkiaren. 

Die Gicht ist ein exquisit e r b I i c h e s Leiden. In der Familie der 
Kranken kommen haufig teils die Gicht selbst, teils Fettsucht sowie 
Diabetes, ferner Nierensteine vor. AuBer dies'er sehr ausgesprochenen 
hereditaren Veranlagung haben gewisse exogene Faktoren als ur­
sachliche Momente eine hervorragende Bedeutung, an erster Stelle 
der Alkohol, ferner iiberreichliche Fleischnahrung, sodann gewisse 
Gifte, insbesondere das Blei (die sog. Bleigicht war namentlich friiher 
eine haufige Berufskrankheit der Maler). Wegen der Rolle des Alkohols 
und der iippigen Ernahrung gilt die Gicht allgemein, nicht ganz mit 
Unrecht, als Krankheit der Schlemmer und der wohlhabenden Kreise, 
wiewohl sie, wie z. B. die Bleigicht, auch in der armen Bevolkerung vor­
kommt. Manner erkranken wesentlich haufiger als Frauen. Am haufigsten 
tritt die Gicht zwischen dem 30. und 50. Jahr auf, gelegentlich schon 
{ruher. Die geographische Verbreitung des Leidens ist sehr verschieden; 

1 Abkiirzung fiir Harnsii.ure = U. 
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am haufigsten kommt es in England, am seltensten im mohamme­
danischen Orient (Alkoholabstinenz I) vor. Der Habitus des Gicht· 
kranken ist in der Regel der des untersetzten voliblutigen, sog. 
pyknischen Typus, nur selten der des schlechtgenahrten schwachlichen 
Asthenikers. 

Krankheitsbild: In der Regel tritt die Krankheit zum ersten Male 
in Form eines akuten Gichtanfalls in die El'scheinung. Dieser besteht 
in plotzlich (meist naohts) einsetzenden auEerordentlich heftigen 
Schmerzen im Metatarsophalangealgelenk einer der groBen Zehen. 
haufig zuerst der linken (sog. Podagra); das Gelenk ist geschwollen und 
heiE, die Hant stark gerotet. Die Empfindlichkeit ist so groB, daB del' 
Kranke oft nicht einmal den Druck der Bettdecke vertragt. In den 
Morgenstunden pflegt sich der Schmerz zu mildern, um oft in der nachsten 
Nacht erneute Heftigkeit zu zeigen. Dies kann sich noch mehrmals 
wiederholen. Mituntel' springt der Anfali auf ein anderes Gelenk, z. B. 
ein FuB- oder Fingergelenk fiber. Mit dem Abnehmen der Schmerzen 
gehen bald auch die objektiven Gelenkveranderungen zuruck; die Haut 
iiber dem Gelenk schuppt und juckt. Die Dauer del' Anfallsperiode 
betragt etwa 1/2-1 Woche. Der Anfall ist in del' Regel von Storungen 
des Aligemeinbefindens begleitet, die iibrigens haufig bereits als Vor­
laufer eines Anfalis auftreten. Dazu gehOren dyspeptische Beschwerden 
wie Appetitmangel, belegte Zunge, Obstipation, ferner psychische De­
pression, Abgeschlagenheit Bowie Gliederziehen, mitunter Bronchitis. 
Wahrend der Anfalie selbst bestehen oft Temperatursteigerungen bis 
38° und dariiber. 

Nach Abklingen des ersten Anfalis kann bis zum nachsten Anfall 
langere Zeit (bis zu Jahren) vergehen, in anderen Fallen folgen die Anfalle 
schnell aufeinander. Zeiten gehauften Auftretens sind vor allem del' 
Friihling und Herbst. Von anderen Gelenken, die namentlich in spateren 
Stadien der Krankheit befalien werden, erkranken mit V orliebe die Ge­
lenke der unteren Extremitaten, und zwar die FuBwurzel-, Sprung- und 
Kniegelenke; wesentlich seltener werden die Gelenke der oberen Extre­
mitat befallen (Handgelenk/!icht = Chiragra). 1m aligemeinen beteiligen 
sich bei der akuten Gicht die kleinen Gelenke mehr als die groBen, 
so daB z. B. Hiift- und Schultergelenke fast immer frei bleiben. Aus­
nahmsweise werden, und zwar meist erst in spateren Anfalien, das Sterno­
claviculargelenk, ferner das Arycricoid-, das Kiefergelenk, auch die Hals­
wirbelgelenke u. a. befallen. Daneben beteiligen sich bisweilen manche 
Sehnenscbeiden (Achillessehne) sowie die Fascien; auch manche Schleim­
beutel, z. B. der des Olecranons, zeigen mitunter Rotung, Schwellnng und 
heftigen Schmerz. Vereiterung gehOrt nicht zum Bilde der Gicht. 

Bleibende anatomische Re .. iduen braucht der akute Anfall an den Gelenken 
nicht zu hinterlassen. Punktierung akut gichtisch erkrankter Gelenke ergibt 
regelmiiBig die Anwesenheit reichlicher Uratmengen in der Gelenkfliissigkeit. 

Ein fiir die Pathogeneee der Gicht wichtiges weiteres Moment ist die Tatsache. 
daB das Blut in der Regel wahrend der AnfiUle abnorm hohe U-Mengen enthalt, 
auch in dem FallA, wo der Patient einige Tage lang vorher sich mit purinfreier Kost 
(s. S. 497) erniihrte. Wahrend normal der U·Gehalt des Blutserums bei purinfreier Kost 
2-3.5 mg% nicht ubersteigt, erreicht er bei Gicht 4,5-6 und mehr mg%. Dies 
Verhalten, die sog. Urikii.mie, ist ein wichtiges Kennzeichen der Gicht, 
allerdings nur unter gleichzeitiger Berucksichtigung der U-Ausscheidung durch die 
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Nieren. Wahrend namlich einer U-Erhohung im Blut unter anderen Verhii.ltnissen 
(z. B. 'beirn. Gesunden na.ch purinreicher Mahlzeit oder endogen bei starkem Zell­
zerfall wie bei Leukamie) eine kompensatorische Steigerung der U-Konzentration 
im Ham entspricht, zeigt letztere bei der Gicht trotz Urikamie abnorm niedere 
Werte. Nach einer purinreichen Mahlzeit (z. B. von Thymus) oder nach intravenoser 
U-Injektion z. B. von 1,0 krystallinischem Mononatriumurat in 200 ccm Aqua dest. 
erfolgt nicht wie bei Gesunden ein entsprechendes promptes Ansteigen der U im 
Ham (die vollkommene Ausscheidung erlolgt hier erst in etwa 4 Tagen); besonders 
deutlich kommt dies bei Kontrolle des tt-Prozentgehaltes der einzelnen Ham­
portionen zum Ausdruck. Die endogenen U-Werte des Hams (vgl. Einleitung 
S. 466) sind haufig dauemd auffallend ·niedrig (0,1-0,2 g pro die); kurz vor 
dem Gichtanfall sinken sie meist noch weiter, um unmittelbar nach dem Anfall 
zu bOheren Werten anzusteigen (sog. Hamsaureflut). 

Bei langerem Bestehen der Erkrankung pflegen im Gegensatz zum 
akuten Anfall gewisse Veranderungen dauernd zuriickzubleiben. Die­
selben konnen in fortgeschrittenen und nicht behandelten Fallen sehr 
hochgradig sein. Dazu gehoren vor allem mehr oder weniger schwere 
Veranderungen der befallenen Gelenke, Deformierungen, Schwellungen 
sowie Subluxationen. Mitunter entwickelt sich eine typische Osteoarthro­
pathia deformans mit Wucherung von Knochensubstanz usw. (vgl. S. 518). 
Zu den starksten Verunstaltungen kann es namentlich an den Handen 
kommen. Die Finger werden knollig oder spindelformig verdickt und 
neigen zur Palmarflexion der Grundphalangen mit gleichzeitiger ulnarer 
Abduktion. Die Haut ist an diesen Stellen stark atrophisch und ver­
diinnt. Die Gebrauchsfahigkeit der solohermaBen veranderten Hande 
ist hochgradig beeintrachtigt. An den GroBzehengelenken entwickelt 
:sich Valgusstellung, an den Kniegelenken kommt es oft zu Contracturen. 

Anatomisch zeigen derartig veranderte Gelenke in groBer Menge kreideartige 
Ablagerungen von Mononatriumurat vor allem auf den knorpeligen Gelenkflii.chen, 
:gelegentlich auch in der Nachbarschaft des Gelenkes in der Knochensubst&nz 
'sowie in der Markhohle der Knochen, im periartikularen Bindegewebe und in den 
~uskelansatzen. 

Die Rontgenphotographie vermag bei der Gicht erst dann verwertbare 
Befunde zu liefem (und zwar auch nur an den kleinen Hand- und FuB-, nicht an 
den groBen Gelenken), wenn es infolge der Harnsaureablagerungen zu Zerstorungen 
am Knochen gekommen ist. Hierher gehoren eigentiimliche an den Gelenkenden 
vorhandene Defekte des Knochens, die scharfrandig wie ausgestanzt aussehen 
und rundliche oder halbkreisformige Konturen zeigen. Besonders auffallend, aber 
nicht absolut pathognomonisch fiir Gicht sind (altere Fii.lle) inder Knochensubstanz 
und zwar nahe an den Gelenkenden gelegene helle rundliche Flecken, die von 
einem dunklen Kontur umsaumt sind; sie stellen cystenartige Gebilde dar, innerhalb 
der die Kalksalze des Knochens resorbiert sind. Fiir Gicht beweisend diirlen sie 
nur bei Vorhandensein sicherer klinischer Anzeichen angesehen werden. Daneben 
findet man bei schweren Fii.llen auch sonst hochgradige Zerstorung von Knochen­
,substanz infolge von Urat&blagerung, sowie Exostosenbildung und Verodung der 
Gelenkspalten wie bei Osteoarthropathia deformans. 

Ein weiteres charakteristiscbes Merkmal der chronischen Gicht sind 
·die als Tophi bezeichneten Uratdepots an verschiedenen Korperstellen. 

Sie finden sich am Mufigsten an den Ohrmuscheln und bilden dort weiBliche, 
·durch die Raut durchscheinende Knotchen von Stecknadelkopf- bis ErbsengroBe, 
meist in der Raut, bisweilen auch im Knorpel gelegen; sie sind bemerkenswerter. 
weise im Gegensatz zu den Urata.blagerungen in den Gelenken nicht schmerzhaft 
und zeigen keine entziindliche Rea.ktion. Beim Aufstechen mit einer Nadel entleert 

. sich aus ilmen ein Krystallbrei von Uraten, der die Murexidprobe (vgl. S. 432) gibt. 
Seltener kommen sie auch an anderen Stellen in der Haut vor. Vor allem aber 

:finden sich bei schweren Gichtfallen Tophi in der Nachbarschaft der Gelenke 
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und Schleimbeutel (Olecranon), wo sie derbe hockerige Knollen bilden, die zum 
Teil spontan aufbrechen; aus den Ulcerationen entleeren sich Urate. Kleinste, 
eben fiihlbare subcutane und auf der Unterlage verschiebliche Uratdepots, die fiir 
die Diagnose auBerst wichtig sind, findet man bei sorgfii.ltiger Palpation mitunter 
nicht nur in der Gegend des Olecranon, sondern auch vor der Kniescheibe und in 
der Gegend der Malleolen. 

AuUer diesen sehr charakteristischen Befunden zeigen auch die 
inneren Organe haufig Veranderungen bei der chronischen Gicht. Vor 
allem pflegen die Nieren auf die Dauer fast immer zu erkranken und 
zwar in Form einer langsam fortschreitenden Schrumpfniere, die mit. 
Blutdrucksteigerung einhergeht. Letztere kann ubrigens bei den Fallen 
fehlen, die mit Coronarsklerose kompliziert sind. 

Da.s anatomische Bild der Gichtniere deckt sich vollkommen mit dem der 
gewohnlichen Granularatrophie; mitunter findet man, speziell in der Marksubstanz, 
kleine kreidig-weiBe Einlagerungen von Harnsaure in Streifenform. Eine regel­
maBige Folgeerscheinung der Gichtniere ist die Hypertrophie des linken Ventrikels. 

Das Verhalten des Herzens ist daher fur das weitere Schicksal 
des Gichtkranken von groI3ter Bedeutung; nicht selten bestehen 
Symptome einer Myodegeneratio cordis. Auch Arteriosklerose ist 
eine haufige Begleiterscheinung der Gicht. Oft beobachtet man ferner 
Bronchialkatarrhe; auch kommt nicht selten Bronchialasthma 
in der Anamnese der Patienten vor. Auffallend oft klagen die Kranken 
uber Verdauungsstorungen, die sich schon in den ersten akuten 
Anfallen bemerkbar zu machen pflegen. Neigung zu Sodbrennen, 
hartnackige Obstipation, Hamorrhoiden sind haufige Beschwerden. 
Endlich kommen gelegentlich am Urogenitalapparat Storungen vor, 
die man in ursachlichen Zusammenhang mit der Gicht bringt. Dazu 
gehoren einmal Hoden- und Nebenhodenentzundungen, anderer­
seits katarrhalische Entzundungen der Blase und Harnrohre. Das 
Vorkommen einer Nephrolithiasis wurde schon erwahnt. Nicht selten 
beobachtet man Zeichen einer gewissen Labilitat des vegetativen Nerven­
systems, insbesondere vagotonische Symptomenkomplexe (vgl. S. 553). 

Ferner sind Gichtkranke zur Pachymeningitis haemorrhagica cerebralis(s. S. 629) 
besonders disponiert. SchlieBlich erkrankt bei Gichtischen relativ hii.ufig das 
Auge, namentlich in Form von Iritis sowie Episkleritis, deren giinstige Be­
einflussung durch eine gegen die Gicht gerichtete Therapie ihren Ursprung er­
kennen laBt. Mitunter beobachtet man bei demselben Patienten Kombinationen 
von Gicht mit Diabetes oder Fettsucht. 

Verschiedene Verlaufsarten der Gicht: Haufig verlauft die Gicht 
zunachst in Form akuter, in unregelmaBigen Abstanden wiederkehren­
der Anfalle unter charakteristischer Lokalisation in bestimmten Ge­
lenken und mit beschwerdefreien Intervallen (s. 0.). Dies kann sich 
viele Jahre in der gleichen Weise wiederholen; bei rationeller Therapie 
ist das Leiden einer weitgehenden Besserung zuganglich. In anderen 
Fallen niromt im Laufe der Zeit die Intensitat und Zahl der Anfalle 
zwar ab, wogegen sich allmahlich dauemde Residuen der Krankheit 
einstellen. Sie geht dann bisweilen unmerklich in die chronische 
oder torpide Gich t fiber, beider sich das Leiden durch die beschriebenen 
schweren Gelenkveranderungen, die Tophi sowie die cardiorenalen 
Symptome iiuBert~ Speziell bei der Frau verlauft die Gicht in der Regel 
schleich end, und die fur den Mann charakteristischen akuten Anfalle 
wie Podagra usw. gehBren bei ihr zu den Seltenheiten. 
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In manchen Fallen kommt es iiberhaupt nicht zum Auftreten akuter 
Anfalle. Rier verlauft das Leiden von vornherein chronisch mit defor­
mierenden Gelenkveranderungen und Tophusbildungen; beides bleibt 
jedoch oft in maBigen Grenzen, letztere k6nnen sogar fehlen, so daB 
das Krankheitsbild mitunter zunachst als einfache chronische Arthritis 
deformans imponiert. Hier ergibt erst die U.Untersuchung von Blut 
und Ham die richtige Diagnose. Andere seltenere Formen verlaufen 
von vornherein mehr polyartikular und zwar sowohl akut wie chronisch, 
wobei dann im Gegensatz zur typischen Gicht bisweilen vor allem 
die groBen Gelenke befallen werden. Der sog. Gelenkgicht steht die, 
vorzugsweise die Schleimbeutel und Sehnen befallende Gicht gegen· 
iiber. SchlieBlich ist die sog. viscerale und die Nierengicht zu 
erwahnen, bei denen die beschriebenen Organerkrankungen im Vorder· 
grund stehen, wahrend die typische Gelenkerkrankung entweder voll· 
kommen fehlt oder nur angedeutet ist. Bei der Nierengicht, die sich 
hauptsachlich bei chronischer Bleivergiftung einstellt, ist die Schrumpf. 
niere das primare Leiden, das erst zur U·Retention AniaB gibt. 
Gegeniiber der konstitutionellen Gicht wird diese Form als sekun· 
dare Gicht bezeichnet. 

Die Krankheit kann viele Jahre dauern, und nicht mit Unrecht er· 
freuen sich die Gichtiker des Rufes einer gewissen Langlebigkeit. Zwei. 
fellos ist in zahlreichen Fallen der relativ giinstige Verlauf der Krankheit 
auf Rechnung der modernen rationellen Therapie zu setzen. Ungiinstiger 
Ausgang droht hauptsachlich den Fallen mit Schrumpfniere; er erfolgt 
entweder durch Herzinsuffizienz als Folge der langandauernden 
Hypertonie oder durch Apoplexie beziehungsweise Encephalomalacie 
oder durch Uramie, oder der Tod tritt im Verlauf einer anderen inter. 
kurrenten Erkrankung infolge der herabgesetzten Widerstandsfahigkeit 
des Patienten schon vorher ein. 

Die Frage der Pathogenese der Gicht befindet sich zur Zeit im Flusse. Zweifel· 
los besteht das Wesen der Gieht in einer pathologisehen Retention von 
Harnsa.ure (harnsaurem Natr.) im Organismus. Dieselbe diirfte in vielen Fallen 
mit einer gewohnheitsma.Bigen tl'berlastung des Korpers mit Purinkorpern in 
Verbindung stehen, wie denn aueh iibermaBige Purinzufuhr Z. B. in der Form 
einer Thymusmahlzeit beim Giehtiker geradezu einen akuten Anfall aUii<zulosen 
vermag. Bei der Ablagerung von Harnsaure in den Geweben spielen in erster 
Linie der Knorpel, ferner Sehnenseheiden und Schleimbeutel eine besondere Rolle. 
Sieher beruht die V·Retention nieht auf einer Storung des intermediaren Purin· 
stoffweehsels, denn der Gichtiker bildet Harnsa.ure genau wie der Gesunde, ins· 
besondere erzeugt er diesel be wie dieser aus ihren Vorstufen, den N ueleotiden 
(vgl. S. 466). Weiter steht die Tatsaehe fest, daB neben der pri maren sog. 
konstitutionellen Gicht die obengenannte sekundare Gieht existiert, die sieh 
als Folge einer chronischen Nierenerkrankung, speziell bei Bleisehrumpfniere einstellt. 
Zwei Theorien stehen zur Zeit einander gegeniiber: Naeh der einen handelt es 
sieh um eine spezifische Affinitii.t gewisser Gewebe, namentlieh des Knorpels, zur 
Harnsii,ure, so daB es zu einer pathologischen Retention von Uraten kommt (sog. 
Uratohistechie). Die renale Theorie nimmt demgegeniiber an, daB das Wesen 
aueh der prima.ren konstitutionellen Gieht in einer vererbbaren Funktionssehwaehe 
der Niere hinsichtlieh des 1].Ausseheidungsvermogens beruht, ohne daB eine 
anatomische Nierenveranderung zu bestehen braucht. Nach dieser Auffassung 
wiirde demnach die Gicbt nicht zu den Stoffwechselkrankheiten zu 
zahlen sein. Beirn Zustandekommen des Gichtanfalles diirfte iibrigens dem vege· 
tativen Nervensystem eine wichtige Rolle zukommen. Hieriiir spricht 
beispielsweise auch die Auslosung eines Anfalles durch lokale Traumen. 
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Die Diagnose stiitzt sich, abgesehen von den beschriebenen typischen 
Gichtanfallen sowie dem Nachweis von Tophi, vor allem auf das charak­
teristische Verhalten der Vim Blut und Ham bei purinfreier Kost (!). 
Erhohung der Blut-V iiber 4,5 mg% zusammen mit niedrigen Harn­
-V-Werten, d. h. unter 50 mg% (in mehreren Harnportionen bestimmt) 
in der anfallsfreien Zeit sprechen fiir Gicht, ebenso der S. 493 beschriebene 
Ausfall der Belastungsprobe. Urikamie allein kommt dagegen auch bei 
anderen krankhaften Zustanden, insbesondere bei Fieber (Pneumonie), 
Leukamie sowie bei N ierenleiden vor. 

Mit Nachdruck ist zu betonen, daB das bloBe Ausfallen von freier V im Ham 
im Sediment fur die Diagnose Gicht viillig bedeutungslos ist; das gleiche gilt von 
den Resultaten der vielfach iiblichen Harnanalysen auf U ohne vorhergehende, 
mindestens dreitagige purinfreie Kost. 

Anamnestisch sind exsudative Dill.these in der Kindheit, ferner 
Migrane, Ekzeme namentlich in den Kniekehlen und am Ellenbogen 
verdachtige, fiir Gicht verwertbare Momente; von besonderer Bedeutung 
ist natiirlich das V orkommen von Gicht od.er anderen konstitution ellen 
Erkrankungen in der Familie. Bei Fehlen typischer Gelenkverande­
rungen denke man stets an die beschriebenen versteckten V-Depots 
in Schleimbeuteln und Sehnenscheiden. 

Beziigli!'h des Riintgenbefundes ist hier noch die sog. Kalkgieht zu er­
wii.hnen, die eine von der Gicht viillig verschiedene Anomalie ist und in Ablagerung 
von Calciumcarbonat und -phosphat in Form kriimeliger Konkremente nament­
lich in der Nachbarschaft der Fingergelenke und am Vorderarm besteht. Die 
Kalkablagerungen machen im Riintgenbilde sehr distinkte, zum Teil maulbeer­
fiirmige Schatten. Bisweilen brechen die Kalkmassen wie die V-Depots der Gioht 
naoh au Ben auf. Differentialdiagnostisch kommt ferner die Verkalkung der 
Bursa subacromialis (Bursitis subdeltoidea, DupJaysche Krankheit) in Frage, die 
nach lii.ngel'er Latenz zu akuten Schmerzanfii.llen und Sohwellung des Schulter­
gelenks fiihren kann; auoh hier entscheidet das Riintgenbild. 

Die sog. Beberdenschen Knoten sind kleine, in der Regel zwischen der 
2. und 3. Phalanx an den Gelenkenden seitlich oder oben befindliche Exostosen, 
die dicht unter der Raut liegen und bis zu erbsengroBe Prominenzen bilden kiinnen; 
sie kommen zwar ha.ufig bei Gicht vor, sind aber nioht ohne weiteres fiir sie 
pathognomonisch. 

Tberapie des akuten Gichtanfalls: Bettruhe, Ruhigstellung des 
erkrankten Gliedes, Einhiillung desselben in Watte; unter Umstanden it:!t 
bei sehr starken Schmerzen Morphium bis 0,02 subcutan notwendig. 
Schmerzlindernd wirkt oft auch Aspirin. Wirksamer sind mitunter 
Colchicll m-Praparate: 

Tot. Colchici 3-4mal taglioh 15-30 Tropfen oder Colchicinpillen-Merck (oder 
Houde) bzw .. Compretten (0,001) am besten zunachst 4-5 in 2 Stunden und 
evtl. in den folgenden Tagen 2-3 in 24 Stunden. Hierher gehiiren auoh der 
Liqueur Laville, Alberts Remedy und das Specifique Bejean. Colchicumpraparate 
sind im allgemeinen nioht liinger als 4 Tage hintereinander zu nehmen. Die naoh 
Colchicum hiinfig auftretenden Diarrhiien wirken oft erleichternd. Anderufalls 
gebe man Abfiihrmittel bzw. Clysmen. 

1m iibrigen bezweckt die Behandlung der Gicht einma! die Forderung 
der U-Ausscheidung aus dem Korper, andererseits die Verminderung der 
U-Bildung. Ein spezifisches Mittel, das starke V-Ausschwemmung durch 
die Nieren und Verminderung der Urikamie bewirkt, ist das Atophan, 
eine Phenylchinolinkarbonsa.ure oder besser sein Athylmethyl-Derivat, 
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dM! Novatophan 1• Dosierung 3-5mal taglich 0,5-1,0 in Tablettell 
oder das Atophanyl (Atophannatr. mit Natr. salicyl. und Novokain) 
5 ccm intravenos. 

Die Diat im akuten Anfall soIl eine leichte und vor allem purinfreie 
(s. u.) Schonungskost sein. In der Zeit zwischen den Anfa.llen spielt die 
diatetische Behandlung die Hauptrolle. Die Kost soIl moglichst arm an 
U-Bildnem sein. Zu letzteren gehoren nicht das EiweiB, dagegen die 
Purinkorper, die in der Hauptsache sich in den Zellkemen finden. Purin­
haltig ist einmal a,llgemein die Fleischkost (auch weiBes Fleisch!); sie ist 
daher moglichst einzuschranken. In besonders hohem MaBe purinhaltig sind 
vor aHem gewisse tierische (kernreiche) Organe, nachstdem gewisse Fische. 

Streng verboten sind daher in erster Linie Thymus (Kalbsmilch), Pankreas, 
Leber, Milz, Nieren, Lunge, ferner Fleischbruhe, das Fleisch der Taube, weiter 
Hering, Olsardinen, Sprotten, Sardellen, Anehovis. Dagegen sind die im Kaffee, 
Tee, Kakao enthaltenen Methylpurine unbedenklich, da sie keine V-Bildner sind. 

Die auf die Dauer durchzufuhrende Diat ist demnach eine vorwiegend 
lactovegetabilische Kostform, bei der man je nach den individueHen 
Verhaltnissen des Patienten nur in Abstanden (etwa zweimal wochent­
lich) kleine Fleischzulagen einschieben darl. Jegliche Uberernahrung 
ist zu vermeiden (wahrend des Krieges war in Deutschland die Gicht 
auffaHend selten!). Doch sei man auf genugende EiweiBzufuhr bedacht, 
um N -Verluste zu verhiiten. Alkohol ist zu verbieten. In manchen 
Fallen wirkt 'regelmiiBige HCI-Medikation (bis zu 50 Tropfen pro die) 
giinstig. Dagegen ist die Verabreichung von Alkalien, auch von stark 
alkalischen Trinkwassem unzweckmaBig. Die Anwendung des Radiums 
als Emanations- oder Trinkkur hat mitunter therapeutischen Erfolg. In 
diesem Sinn wird ein Teil der giinstigen Wirkung mancher Badekuren 
(Wiesbaden, Teplitz, Gastein, Karlsbad, Aachen, Wildbad, Munster a. St., 
Kreuznach usw.) erklart. 

Fettsucht. 
Unter Fettsucht versteht man allgemein eine krankhafte Zunahme 

des Fettbestandes des Korpers, die eine die Norm ubersteigende 
Vermebrung des Korpergewichtes, Herabsetzung der korperlichen 
Leistungsfahigkeit sowie' verschiedenartige subjektive wie objektive 
gesundheitliche Storungen zur Folge hat. Von extremen Fallen ab­
gesehen ist es nicht immer leicht, eine scharle Grenze zwischen sehr 
gutem, aber noch zweifellos normalemEmahrungszustand mit reich­
lichem Fettpolster und der ins Pathologische gehOrenden eigentlichen 
Fettsucht zu ziehen. Anstatt an allgemeine zahlenmaBige Normen 
(etwa des Korpergewichtes) 2 halt man sich besser einmal an das Vor­
handensein klinisch wahrnehmbarer Anomalien, sodann an das Verhalten 
des Stoffwechsels. Auffallend ist es, daB die groBe Zahl der normalen 
Menschen mit einer merkwiirdigen Zahigkeit an dem ihnen individuell 

1 Gelegentlieh wurde bei protrahierter Atophanvera.breichung eine Le ber­
schadigung beobaehtet . 

. 2 AlB Norm gilt bei Erwachsenen im allgemeinen ein Korpergewieht, das in 
Kilogramm soviel betrii.gt, wie die um 100 verminderte Korperlii.nge in Zentimeter, 
also Z. R bei 172 em Korperlii.nge 72 kg. Nach V. Noorden erha.It man das 
Normalgewieht durch Multiplikation der Korperlii.nge (in Zentimeter) mit 430 
(untere Grenze) resp. 480 (obere Grenze). 

v. POmal'UB, Gl'undrl13. 6. Auf\' 32 
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cigencll Umfangc ihres ]'etthestandes und ihrem Korpergewicht trutz 
wechselnder auGerer Verhaltnisse festhiilt. 

Man pflegt die Fettsucht schematisch in zwei !g,roBe Gruppen 
zu teilen, in die exogene und die endogene Fettsucht. 

Dieexogene Fettsucht oder Mastfettsucht ist·. die haufigere Form. 
Sie heruht auf einer, wamend langerer Zeit hestelienden iihermaBigen 
Nahrungszufuhr. Zum Teil kommt in diesen Fallen als weiteres ursaeh­
liehes Moment Mangel an korperlicher Bewegung hinzu (sog. ]'aul­
heitsfettsucht). Zu dieser Art von exogener Fettsucht gehoren 
die namentlich in wohlhabenden Bevolkerungssehiehten vorkommenden 
Falle, ferner der ahnorm starke Fettansatz, der sieh bei his dahin tatigen, 
plOtzlich z. B. an das Bett gefesselten oder am Gehen verhinderten 
Individuen einstellt. Phlegmatische Mensehen neigen unter den ge­
nannten Umstanden mehr zur Fettsucht als lebhafte Naturen. 

Sog. relative Fettl!ucht besteht in denjenigen FAllen, wo im MiBverMltnis 
zum iibrigen GesundheitszU!!tand, z. B. bei einer vorhandenen Tuberkulose, in­
folge Iangdauernder Mastung der Erniihrungszustand ein auffallend guter ist. 

Stoffwechseluntersuchungen hei der Mastfettsucht ergeben, 
daB der Grundumsatz (vgl. S. 470 und 472) normal ist, daB aher die 
Menge an taglich zugefiihrten Calorien iiber den normalen Bedarf hinaus­
geht. In der Hauptsaehe handelt es sich dahei um ahnorm starken Fett­
und KH-Konsum; das EiweiB spielt praktiseh keine wesentliche Rolle. 

Bei der Anamnese Fettsiichtiger soIl man sich nicht durch die immer wieder­
kebrende stereotype Versicherung der Patienten beirren lassen, daB sie nur wenig 
essen und trotzdem zunehmen. Denn eimnal ist, wie eine eingehende Kontrolle der 
taglich aufgenommenen Nahrung ergibt (insbesondere auoh deren Zubereitung) 
und namentlich auoh der zwisohen den Hauptmahizeiten genossenen Dinge (z. B. 
oft von SiiBigkeiten), die Calorienzufuhr haufig tatsaohlioh groBer als dem Nahrungs­
bedarf entspricht; sodann ist zu beriioksichtigen, daB, wenn einmal ein gewisses 
Stadium der Fettsuoht erreicht ist, es nur eines sehr geringen t8.glichen PIU!! an 
Nahrung bedarf, um den Fettbestand des Korpers weiter zu vermehren oder ibn 
wenigstens auf der gleichen Hohe zu halten. 

Eine hedeutsame Rolle hei der Entstehung der exogenen Fettsueht 
spielt auch der Alkohol, namentlich in Form von Bier, das auBer 
3-4% Alkohol (1 g Alkohol = 7 Calorien) nicht unerhehliche Mengen 
von KH enthiilt. Dazu kommt, daB der AlkoholgenuB trage maeht 
und daher auch auf diesem Wege Fettansatz hegiinstigt. 

Die endogene oder konstitutionelle Fettsucht beruht auf Storungen 
der hormonalen Korrelationen des Korpers und wird hei Erkrankung 
bestimmter innersekretorischer Driisen beobaehtet, unter denen die 
Sehilddriise eine fiihrende Rolle spielt (vgl. S. 472 und 475). Die sog. 
thyreogene Fettsucht beruht auf Herahsetzung der Sehilddriisentatig­
keit, wohei man sieh iibrigens vor einer Verweehselung mit dem Myxodem 
zu hiiten hat, das hisweilen eine gewisse Almlichkeit mit der Fettsueht 
haben kann (vgl. S. 449). Auch der Ausfall anderer endokriner DrUsen 
kann, wie man annimmt, zur Entstehung der endogenen Fettsueht 
beitragen 1. Dazu gehoren die sog. hypophysare Fettsucht ,(vgl. 
Dystrophia adiposogenitalis, S. 461), weiter die beirn Weihe nach ~er 

1 Wie man heute vermutet, durch Verminderung oder Fortfall der von diesen 
Organen auf die Sohilddriise einwirkenden Impulsen, so daB auch hier die Schild­
driise eine wichtige Rolle spielen wiirde, 
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Entfernung der Ovarien sowie die bei vielen Frauen im Klimakterium 
auftretende Fettleibigkeit, femer der abnorme Fettansatz der Eunuchen. 
DaB schon normal das Fettpolster, insbesondere auch die Art seiner 
Verteilung am Korper unter dem EinfluB der Sexualhormone steht, 
geht aus der bei beiden Geschlechtem verschiedenen, fiir Mann und 
Weib charakteristischen Lokalisation des Fettpolsters hervor, die ja bei 
beiden einen nicht unbetrachtlichen Teil ihres auBeren Habitus ausmacht. 
Auch Erkrankungen der Glandula pinealis (s. S. 464) konnen wahr­
scheinlich zu abnormer Adipositas fiihren. Zweifellos hat auch das 
Zentralnervensystem auf den Bestand des Fettgewebes EinfluB, wie 
einerseits daB Beispiel der seltenen halbseitigen Zunahme des Fettpolsters 
sowie femer der Adipositas dolorosa (S. 503), andererseits der auBer­
gewohnlich 'hochgradige Fettschwund bei bestimmten Nervenleiden 
(spinale und neurotische Muskelatrophie) zeigt; zum Teil diirften auch 
die symmetrischen Lipome hierher gehoren. 

Nur fiir einen Teil der FaJIe von endogener Fettsucht (die thyreogene Form) 
ist nachgewiesen, daJ3 im Gegensatz zur exogenen Fettsucht der Stoffwechsel 
herabgesetzt, insbesondere der Grundumsatz vermindert istj in anderen Fallen hat 
man Herabsetzung der spezifisch.dynamischen Wirkung der Nahrung beoba.chtet 
(vgI. S. 472), was mit erhOhter Na.hrungsverwertung gleichbedeutend ist. Manches 
spricht auBerdem auch fiir Storungen im Wasser·Stoffwechsel irn Sinne einer 
Wasserretention, wie die bei erfolgreicher Therapie oft einsetzende Harnflut zeigt. 

Gegeniiber der hier dargelegten scharlen Trennung von exogener und 
endogener Fettsucht ist indessen zu betonen, daB in praxi haufiger 
ala die reinen Formen die Mischfalle sind, bei denen Mastung 
mit endokrinen Storungen kombiniert ist. 

Krankheitsbild der Fettsucht: Fettsucht kommt zunachst in der 
Zunahme des Korpergewichtes zum Ausdruck. Zahlen iiber 85 kg 
beirn Mann, iiber 75 kg beirn Weib bei mittlerer GroBe miissen als patho­
logisch und ffir das Bestehen einer Fettsucht als charakteristisch ange­
sehen werden (selbstverstandlich unter AusschluB anderer Ursachen der 
Gewichtszunahme, speziell von Odemen). Korpergewichte iiber 100 und 
120 kg und weit mehr sind keine Seltenheiten. 

Die Inspektion der Kranken mit ausgebildeter Fettsucht laBt ab­
gesehen von den, jedem Laien bekannten Merkmalen der Krankheit 
wie Doppelkinn, Specknacken, Fettkragen, Fettbauch, starke Ent­
wicklung der Mammae, der Hinterbacken usw. zwei verschiedene 
Typen erkennen, den Typus der plethorischen Fettsucht, die haufiger 
beirn Mann vorkommt, unter den Berufen vor allem die Gastwirte, 
Fleischer, Brauknechte usw. betrifft, ein gesundes Hautkolorit mit 
gut durchbluteten Schleimhauten zeigt, sowie lange Zeit hindurch der 
subjektiven Beschwerden. entbehrt; andererseits den ana misch­
schlaffen Typus, der ofter bei Frauen beobachtet wird und sich durch 
blasse Hautfarbe, miiden Gesichtsausdruck, apathisches Wesen sowie 
ausgepragtes Krankheitsgefiihl auszeichnet. 

Schon durch den Aspekt liUlt sich bisweilen der spezielle Typus von Fettsucht 
identifizieren: Fettsucht bei Jugendlichen ist stets endogen bedingt. Mast· 
fettsucht beirn Mann ist a.m Rumpf lokalisiert, wii.hrend die Extremitaten rela.tiv 
unbeteiligt sind oder eine gleichmiU3ige Fettverteilung zeigen, wogegen beim Weibe 
a.uch a.n Oberarm und Oberschenkeln starke Fettansa.mmlung beobachtet wird. 
Die nicht haufige thyreogene Fettsucht zeigt gleichmiU3ige Fettverteilung liber 
Rumpf und Extremitaten, oft auHallend plumpe Hand· und Fu.Bgelenke und hii.ufig 

32* 
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andere auf Hypothyreose hinweisende Zeichen wie plumpe breite Nase, Borstenhaar 
usw. (vgl. S. 449). Bei der hypophysaren Form faUt neben der Verkiimmerung 
der Genitalien der kindliche Habitus von Gesicht, Haut und Fettverteilung (an 
Bauoh, Hiiften, Oberschenkel, Oberarm, Fettpolster auf Hand- und FuBriicken 
bei schlanken Gelenken wie beim Saugling) sowie das Vorhandensein von X-Beinen 
a.uf. Fiir dysgenita.le Fettsucht (Climacterium praecox) ist die Verwischung 
der sekundaren Geschlechtsmerkmale (weibliche Ziige beim Mann, mannliche 
wie z. B. Barthaare beim Weibel und die Verteilung des Fettes charakteristisch, 
das sich hauptsachlich am Beckengiirtel (Fettschiirze am Bauch), an den Oberarmen 
und den Oberschenkeln (Fettwiilste an der Innenseite) lokalisiert. Ahnliche 
Lokalisierung zeigt das Fett im physiologischen Klimakterium der Frau. 

Der Fette hat haufig schwach entwickelte Muskulatur und klagt 
daher oft vor allem uber abnorme Ermudbarkeit. Er gerat leicht auBer 
Atem, was teils auf der infolge seines K6rpergewichtes' bestehenden 
dauernden absoluten Mehrbeanspruchung seines noch normalen Herzens 
beruht - der Fette ist einem Menschen mit viel Gepack vergleichbar -
teils aber in den fruher bei Besprechung des sog. Fettherzens (S. 167) 
erwahnten Momenten begrundet ist. Eine auffallende Eigentum­
lichkeit des Fettleibigen ist seine Neigung zum Schwitzen. Diese 
beruht in der ihm eigenen Erschwerung der Warmeabgabe infolge des 
dicken Fettpolsters, wahrend er auf der anderen Seite infolge der ab­
norm groBen Nahrungsmengen, die er zu sich nimmt, gr6Bere Warme" 
mengen als der Normale bildet; das gilt vor allem vom EiweiB infolge 
seiner starken spezifisch -dynamischen Wirkung (vgl. S. 472). Die 
erschwerte Warmeabgabe erklart auch die erhebliche St6rung des Alige­
meinbefindens der Fettsuchtigen bei warmer und namentlich bei schwiiler 
Witterung (d. h. bei geringem Sattigungsdefizit der Luft). 

Die Untersuchung des Zirkulationsapparates ergibt haufig Ztl­

nachst normale Verhliltnisse. Die Herzdampfung ist in der Regel infolge 
des starken Fettpolsters perkussorisch nicht genau abgrenzbar. Bezug­
lich der Rontgenuntersuchung vgl. S. 167. Der plethorische Typ zeigt 
6fters Blutdrucksteigerung. In diesen Fallen findet man auch Hyper­
trophie des linken Ventrikels. Arteriosklerose sowie insbesondere Coronar­
sklerose ist eine haufige Begleiterscheinung der Fettsucht. Seitens 
des Respirationsapparates ist, abgesehen von der schon nach 
geringfugigen Anlassen eintretenden Dyspnoe, der Rochstand des Zwerch­
fells als Folge des abnormen Fettgehaltes des Abdomens sowie ferner 
die Neigung der Fettsuchtigen zu Bronchialkatarrhen zu erwahnen; 
diese durfte mit der erschwerten Lungenventilation der Patienten in 
Zusammenhang stehen. Oft ist die Bronchitis allerdings schon ein 
Zeichen von Stauung, d. h. von beginnender Rerzinsuffizienz. St6rungen 
des Verdauungsapparates fehlen haufig vollkommen. Oft zeichnen sich 
die Fetten durch einen besonders guten Magim und vortrefflichen Appetit 
aus. Haufig besteht Neigung zu Obstipation. Die Haut zeigt in der 
Regel abnorm starke Rauttalgsekretion, die in Verbindung mit der 
lebhaften Transpiration die Neigung der Kranken zum Wundwerden 
der Raut, namentlich im Bereich der Hautfalten (Intertrigo) erklart. 
Varicen und geringes Kn6chelodem sind haufige Erscheinungen. DaB 
manche Fettsiichtige, wie erwahnt, groBe Mengen von Wasser in ihren 
Geweben ohne sichtbare Odeme retinieren, lehrt die bei Besserung des 

. Zustandes mitunter erfolgende erhebliche Steigerung der Harnmenge. 
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Die Gefahren, denen der an Fettsucht Leidende ausgesetzt ist, 
drohen in erster Linie von seiten des Herzens, da.s aus den angefiihrten 
Griinden leicht zum Versagen neigt. Eine groI3e Zahl von Fettsiichtigen 
endet als Herzkranke. AuBerdem zeichnet sich der Fette durch eine 
auffallend geringe Widerstandsfahigkeit namentlich Infektionskrank. 
heiten gegeniiber aus. Jede derartige Erkrankung hat daher bei ihm 
eine ernste Prognose. Das mangelhafte Warmeabgabevermogen erklart 
die schadllche Wirkung eines warmen und feuchten Klimas, dem der 
Fettsiichtige leicht infolge von Warmestauung (Hitzschlag) erliegt. 
Haufige Komplikationen der Fettsucht sind abgesehen von der Arterio· 
sklerose Diabetes, Gicht sowie Schrumpfniere: 

Die Therapie der Fettsucht ist in der Hauptsache eine diii,. 
tetische, auI3erdem in den endokrinen Fallen eine hormonale. Die 
diatetische Behandlung besteht in sog. Entfettungskuren. Ihr gemein. 
samer leitender Gedanke ist eine allmahliche (nicht briiske!) Herab· 
setzung der N ahrungszufuhr unter Schonung des EiweiI3bestandes 
des Korpers. Sie bestehen also im wesentlichen in Verminderung der KH 
und der Fette der Nahrung. Gleichzeitig versucht man, soweit der 
gesundheitliche Zustand der Patienten, insbesondere der Zirkulations· 
apparat es gestattet, die Zersetzungen im Korper durch dosierte Steige. 
rung der Muskelarbeit und andere MaI3nahmen zu vermehren. Der 
Zweck jeder Entfettungskur ist demnach, den Organismus zur Be· 
streitung seines Energiebedarfs zum Teil aus seinen eigenen Fett· 
vorraten unter Vermeidung eines N·Verlustes des Korpers zu zwingen. 

Ein entscheidendes Kriterium fiir die richtige Handhabung einer 
Kur ist neben der Abnahme des Korpergewichtes 1, die pro Monat 
hOchstens 4 kg betragen darfs, die Tatsache, daB der Patient sich im 
Verlaufe der Behandlung frischer und leistungsfahiger als vorher fiihlt, 
wahrend das Gegenteil auf eine fehlerhafte Methode schlieI3en laI3t und 
deren Anderung erheischt. Viele, von den Patienten auf eigene Faust 
ohne arztliche Kontrolle durchgefiihrte Entfettungskuren ziehen schwere 
gesundheitliche Schiidigungen (namentlich des Herzens) nach sich, zum 
mindesten leiden erheblich die Nerven dieser Kranken. 

Die zahlreichen verschiedenen Entfettungsmethoden verfolgen, soweit 
sie rationell sind, das Prinzip, eine sattigende und geniigend eiweiB· 
enthaltende Kost zu verabreichen. Ersteres wird entweder durch 
voluminose, aber calorienarme KH.Trager oder durch Fett erreicht, 
das bereits in geringen Mengen stark sattigend wirkt. Doch zieht man 
es neuerdings vor, das Fett in der Kost moglichst zu reduzieren. Der 
EiweiI3gehalt der Kostsollnichtunter 80 gpro Tagsinken. 1m iibrigen 
ist, gleichgiiltig ob die Entfettung in strenger oder milder Form vor­
genommen wird, stets individuell zu verfahren. 

Zu voluminosen Nahrungsmitteln, die zum FUllen des Magens geeignet sind, 
ohne den Fettansatz zu begiinstigen, gehoren vor allem grobe oellulosereiohe Brot. 

1 Allerdings stellt das Kiirpergewioht bei der Fettsuoht wegen der groBen 
Bedeutung der im VerIa.ufe des Leidens sioh oft geltend maohenden Wasserretention 
nur einen unvollkommenen MaBstab fiir das Vorhandensein brennbarer Korper. 
substanz dar. Stillstand der Kiirpergewiohtskurve im Verlauf der Behandlung. 
kann auf Wasseranreicherung beruhen, die den Erfolg der Therapie verdeokt. 

2 Man beaohte, daB die Einschmelzung von 1 kg reinem Fett gleiohbedeutend 
mit der Verbrennung von 9100 Calorien ist! 
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sorten wie Roggenschrotbrot, Kommil3brot, Grahambrot, ferner die Gemiise 
ohne oder nur mit ganz wenig Fett zubereitet, weiter die Kartoffeln, die Bogar 
den Hauptbestandteil mancher Entfettungskuren, z. B. der Rosenfeldschen 
Kartoffelkur bilden. Auch eignen sich die verschiedenen Obstarten mit Aus­
nahme der stark zuckerhaltjgen Friichte zu dem gleichen Zweck. Zur SiiBung 
der Speisen, der Kompotts usw. dient Saccharin (daB nicht gekocht werden darf!). 

Bei der dem Patienten verordneten Kostform begniige man Rich nicht mit 
allgemeinen summarischen Ratsc1ilii.gen, sondern gebe eingehende, sowohl die 
Art und Menge a1s auch die Zubereitungsform der Speisen erlii.uternde Vorschriften. 
Bei den sog. milden Entfettungskuren wird der Patient auf 1/5-1/s der auf sein 
Gewicht berechneten notwendigen Calorienza.hl gesetzt_ Die friiher iiblichen 
Entfettungsmethoden zeichnen sich durch groBe Einseitigkeit der Kostform aus; 
ihre Durchfiihrung fiir lii.ngere Zeit stoBt auf Schwierigkeiten (Widerwillen, Ver­
dauungsstorungen). Hierzu gehoren die Bantingkur (vorwiegende Fleischdiit 
mit starker Reduktion der Fette und KH) und die Ebsteinsche Kur (Eiweil3-
Fettdiit; AusschluB von Zucker und KartoffeIn; erla.ubte Brotmenge SO-loo g). 
Das Wesentliche der Ortelschen und Schweningerschen Kur bestehtin groBt­
moglicher Einschrankung der Fliissigkeitszufuhr in der Kost (die in Bayern ent­
standene Kur hatte wohl vor allem den iibermii.Bigen Bierkonsum im Auge); auBer­
dem methodisch angewendete kOrperliche Bewegung (s. unten). Die Schrothsohe 
Kur besteht aus einer hauptsachlich vegetabilisohen Trockenkost (altbackene 
Semmel, Hafergriitze, Hirse usw.) unter AusschluB von Fliissigkeit; na.chts na.sse 
Einpackungen; nach mehreren Dursttagen Einschaltung eines Trinktages. Die 
sehr rigorose Kur wird nur noch selten angewendet. - Hungertage wie bei 
Diabetes bzw. die ii.hnlich wirkenden reinen Milchkuren (1~/1-2 Liter Milch pro 
Tag) sind immer nur fiir ganz kurze Perioden von 1-2 Tagen durchfiihrbar. Doch 
werden sie a1s Ergii.nzungen anderer Entfettungskuren bisweilen angewendet. 
Gleiohes gilt von Obsttagen (nioht ofter als emma.! die Woche, I-PIs kg Obet 
pro Tag unter AussohluB jed.er anderen Nahrung). Die rein vegetarisohen 
Entfettungskuren von lii.ngerer Dauer sind unzweokmaBig oder sogar schiid1ioh, 
da hier die Kost zu eiweiBarm ist. 

Viel zweckmii.Biger sind die modernen Entfettungskuren, die weniger 
einseitig aufgebaut sind und daher einen weniger forcierten Charakter tragen; 
sie lassen sich· daher wesentlich lii.ngere Zeit durohfiihren,. zumal wenn man sie 
duroh vOriibergehende Einschaltung von Zulagen modifiziert und sie auf diesa 
Weise in beliebiger Form fiir kiirzere oder lii.ngere Perioden mildert. Hierbei 
wird neben den friiher genannten Grundsii.tzen genau das KostmaB nach seinem 
zahlenmii.Bigen Calorienwert geregelt. 

Sehr empfehlenswert ist das von Umber ausgearbeitete sog. Kostgeriist: 
Morgens 200 ccm Kaffee oder Tee, 20 ocm Milch, 50 g Simons- oder Schrotbrot, 
30 g Weil3brot (Semmel); vormittags 100 g Obst (Apfel); mittags 200 g Fleisch 
gebraten, 200 g Gemiise in Salzwasser gekocht, 80 g Obst; nachmittags 150 ocm 
Kaffee, 20 ccm Milch; abends 100 g Fleisch, 100 g Gemiise, 20 g Simonsbrot, 200 oom 
Tee; vor dem Schlafen 100 g Obst (insgesamt 881 Calorien). Anderungen oder 
Zulagen kannman nach MaBgabe der Umberscben Calorienii.quivalentzahlen 
je naoh dem Verlauf der Kur oder den individuellen Wiinsohen des Patienten 
regeIn. Es entsprechen 100 Calorien 80 g Rostbeaf = 200 g Austem = 40 g 
WeiSbrot, Grahambrot oder Sohwarzbrot = 30 g Zwieback = 121/. g Butter = 
20 g Sohweizer- oder Hollii.nder Kii.se = 25 g Zucker = 100 g Kartoffeln = 30 g 
Reis, Buchweizen, Linsen oder Bohnen = 20 g Hafermehl oder Weizenmehl = 
200 g Apfel = 150 g Apfelbrei = 500 g PreiBelbeeren = 150 g Miloh = 150 g Wein 
= 30 g Kognak oder Kirsch; Fliissigkeitszufuhr I-PI, Liter oder weniger. Ge­
wiirze und N aC! sind in der Kost zur Vercingerung des Durstes einzuschrii.nken. 

Zu einem schwierigen Problem kann die Entfettung bei gleiohzeitig bestehender 
Gioht oder bei Diabetes werden. . 

Vorteilhaft unterstiitzt wird die diii.tetische Kur bei Fettsucht duroh den 
Gebrauch von Mineralwii.ssern, so den Na.SO,-haltigen Quellen von Karls­
bad, Marienbad, Kissingen, Mergentheim; Apenta, ferner Homburg (NaCI); die 
Trinkkuren eignen sich namentlich fiir die mit Obstipation einhergehenden Fii.lle. 
Dooh solI auch bier arztliche Kontrolle den Patienten vor iibertriebenen Abfiihr­
kuren Bchtltzen. 
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Eine groIle Rolle spielt ferner die physikalische Behandlung in Form metho· 
discher korperlicher Rewegung Bowie in geringerem MaBe die Biderbehandlung. 
Indikation und Dosierung beider Heilfaktoren hat vor allem streng die Leistungs. 
fiiohigkeit des ZirkuIationsapparates zu beriicksichtigen.. Sie sind hauptsachlich 
bei dam plethorischen Fettsuchtstypus und der Tragheitsfettsucht am Platz. 
Korperliche Bewegung in dosiertem MaB kommt in der Form von Gehiibungen, 
zum Teil auf leicht ansteigendam Gela.nde (Ortels Terrainkur), weiter ala 
leichter Sport Bowie a.ls Zimmergymnastik in Retracht; ferner passive Betatigung 
der Muskeln in erater Linie durch die oft sehr gunstig wirkende Massage. Kuhle 
Ba de r (Soole. und CO •• Soolbader) unter 35 0 mit MaS angewendet, konnen ebenfalls 
zur Entfettung beitragen. GroBe Vorsicht ist dagegen gegeniiber den in wen· 
kreisen beliebten Schwitzprozeduren (auch Sandbadern u. a.) am Platz, die eine 
erhebliche Relastung des Zirkula.tionsapparates bedeuten. 

In zahlreichen Fii.llen von Fettsucht, vor allem bei den endogen bedingten 
FaIlen, aber anch bei den obengenannten, hii.ufig vorkommenden Mischformen, 
kann man neben den vorstehend beschrlebenen MaBnahmen zur Erzielung nam· 
hafter Erfolge auf die Hormontherapie nicht verzichten. 

Die Hormonpraparate, speziell SchilddriiBenpriiparate (die bei der reinen 
Mastfettsucht nicht indiziert sind) erzielen hier ausgezeichnete Erfolge, wobei 
chara.kteristischerweise oft trotz reichlicher Nahrungszufuhr Fettabnahme ohne 
gesundheitliche Schiidigung erfolgt. Doch solI die Kost auch hierbei ca.lorienarm 
sein. Rei den Mischformen der Fettsucht ist die Anwendung der Hormontherapie 
da.nn am Platz, wenn die auf rein diatetischem Wege zuniichst erzielte Gewichts· 
abnahme trotz Beibehaltens der Entfettungskost zum Stillstand kommt, ein 
Beweis fiir die endokrine Komponente des Leidens. Dosierung der Sohilddriisen· 
tabletten (Merck·Darmstadt): pro dos. 0,25-0,3 bei Erwachsenen, 0,1-0,15 bei 
Kindem; Reginn mit 2 mal taglich 1/9 Tablette, steigend bis auf 3-4 TJriJletten 
taglich 4-6 Wochen lang, dann Pause von der gleichen Dauer 1. Ein wirksa.mes 
Praparat ist auch da.s Degrasin. Andere Praparate vgl. S. 450; femer Lipolysin 
mascul. bzw. femin. (Mischnng von Extrakten aus Schilddriise, Hypophyse, Keim· 
drUsen) in Tabletten und Ampullen (2-3 mal wOchentlich 1 Injektion). Der 
Erfolg der Thyreoidinbehandlung AuBert sich nebenbei haufig in starker. Harnflut. 
Die Schilddriisenthera.pie beda.rf fortlaufender arztlicher Kontrolle. Die Kur ist 
sofort abznbrechen bei starkerem Ansteigen der Pulsfrequenz sowie bei Auftreten 
von Extrasystolen oder fortschreitender Blutdrucksenknng. Ein groBllr Teil der 
zur Entfettung angepriesenen Geheimmittel enthiilt ala wirksa.mes Prinzip Schild· 
driisenpraparate. Bisweilen beoba.chtet man bei liinger fortgesetzter Behandlung 
eine Abna.hme der Wirksa.mkeit der SchilddriiBenthera.pie; anch gibt es FiiJle 
endogener Art, die sich .ihr gegeniiber refraktar verhalten. Rei hypophysarer 
und ovarieller Fettsucht haben Hypophysen. bzw. Ovarialpraparate (vgl. 
S. 459 und 463) in manchen FaIlen goten Erfolg. 

Unterstiitzend wirken ferner mitunter zur Entwii.sserung des Korpers (vgl. 
oben) Dinretica,· speziell bei intakten Nieren das Novasuroloder Salyrgan (jeden 
3. bis 6. Tag 1-2 cem intravenas), femer salzarme Kost z. B. in Form einzeIner 
Obst-, Reis· oder Karelltage sowie endlich Milchinjektionen (jeden 3. Tag je 
5-8 ccm intramuskulii.r) bzw. Yatrencaseininjektionen (vgl. S. 520). 

Saltene Anomalien, die in einem pathologischen Verhalten des Fettpolsters 
bestehen, sind die Dercumsche Krankheit sowie die sog. Lipodystrophie. 

Die Dereumsehe Krankhelt oder Adipositas dolorosa kommt vor allem bei 
adipOsen Weibem vor und besteht in loka.len lipomartigen Fettgewebswuoherungen, 
die teils auf .Druck, teils anch spontan schmerzhaft sind; Gesicht sowie Hande nnd 
FiiBe bleiben frei. Ha.ufig bestehen gleichzeitig hochgradige Asthenie sowie mit· 
unter psychische und nervOse Storungen. Das Leiden beruht hOchstwahrscheinlich 
auf endokrinen Storungen. Therapentisch bewa.hrt Bich oft die Behandlnng 
mit Sohilddriisenprapa.raten. 

Die Ll,odystro,hia ,rogresslva besteht in einem eigentiimlichen, in den Kinder· 
ja.hren beginnenden, anBerordentlioh hochgradigen Schwund des Fettpolsters der 
oberen Korperhii.lfte, speziell des Gesiohtes, da.s sohlieBlich ein totenkopfartiges 

1 Eine Eichung der Schilddriisenpraparate erfolgt jetzt zum Teil durch 
Feststellung des Gehaltes an spezifisch gebundenem Jod, zuma.l die Steigerung 
der Oxyda.tionen dem Jodgebalt der Schilddriise ungefabr pa.rallel geht. 
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Aussehen annehmen kann. Dagegen zeigt die untere Korperhalfte entweder ein 
normales Fettpolster oder sogar eine adipose Vermehrung desselben, so daB sich in 
sulchen Fallen ein grotesker Kontrast zwischen dem gespenstisch mageren Gesicht 
und dem fettsiichtigen Unterkorper ergibt. 

Erkrankungen 
des intermedHiren Eiwei6stoffwechsels. 

Die seltene Alkaptonurie beruht auf einer Storung des intermediii.ren EiweiB­
atoffwechsels. Sie tritt meist familiar auf, besteht wii.hrend des ganzen Lebens 
und macht hii.ufig keine subjektiven Krankheitserscheinungen. Sie besteht in 
der Ausscheidung der sog. Homogentisinsaure durch den Harn, einem N-freien 
Hydrochinonderivat (Hydrochinonessigsii.ure), das ala normales Abbauprodukt 
aus Tyrosin und Phenylalanin entsteht, yom gesunden Organismus aber verbrannt 
wird, wie Fiitterungsversuche mit Homogentisinsaure lehren. Die Menge der aus­
geschiedenen Homogentisinsii.ure steigt bei EiweiBnahrung an. Durch Verfiitterung 
sehr groBer Tyrosinmengen gelingt es, auch beim Gesunden Alkaptonurie zu erzeugen. 
Beim Stehen des Harus an der Luft sowie vor allem beirn Versetzen desselben mit 
Alkali tritt intensive Dunkelbraunfii.rbung des Harns auf; auch die Harnflecken der 
Wii.sche nehmen beirn Waschen mit (alkalischer) Seife eine Braunfii.rbung an. 
Der Harn reduziert Fe h lin g sche Loaung sowie bereits in der Kalte ammoniakalische 
AgNOa-Losung im Gegensatz zum Zuckerharn, von dem er sich ferner durch das 
Fehlen des Gii.rungsvermogens sowie sein optisch inaktives Verhalten unterscheidet. 
Bisweilen findet sich ferner eine eigentiimliche, mitunter durch die Haut durch­
schimmernde blauschwarze Verfarbung des Ohrknorpels, die sog. Oehronose. 
Auch kommen Sehwarzfii.rbung des Cerumens sowie griinlichbraune Verfii.rbung 
des Talgdriisensekretes, namentlieh in der Aehselhohle, endlich dunkle Pigment­
fleeke im temporalen Teil der Sclera bulbi vor. In einzelnen Fallen beobachtet 
man auBerdem ehronische Gelenkerkrankungen (Arthritis alkaptonurica), 
die auf die Ablagerung der Homogentisinsaure im Gelenkknorpel zuriickgefiihrt 
werden (vgl. S. 518). 

Die Cystinurie ist ebenfalls eine harmlose Stoffwechselanomalie, die gelegentlich 
auch bei mehreren Mitgliedern derselben Familie auftritt. Das Cystin ist die 
einzige bekannte sehwefelhaltige Aminosaure, die im EiweiBmolekiil priLformiert 
vorhanden ist und normal unter Oxydation des S zu Sulfat weiter abgebaut wird. 
Das schwer ltisliche Cystin fii.llt im Harn in charakteristischen Krystallen aus 
(Nachweis vgl. S. 432) und bildet mitunter den AniaB zu Konkrementen. Bei 
manchen Fallen von Cystinurie hat man gleichzeitig die Ausscheidung anderer 
Aminosauren wie Leucin und Tyrosin, sowie verschiedener Diamine wie Putrescin 
und Cadaverin konstatiert. Diese BOg. Diaminurie hat lediglich theoretische Be­
deutung. 

Diabetes insipidus. 
Der Diabetes insipidus stellt eine Anomalie des Wasserstoffwechsels 

dar. 1m wesentlichen auGert sich die Krankheit durch dauernde Ent­
leerung sehr groBer Harnmengen sowie durch groGen Durst. Der Harn 
enthalt im Gegensatz zum Diabetes mellitus keine pathologischen Be­
standteile. An den Nieren fehlen anatomische Veranderungen. 

Die Krankheit kommt in den verschiedensten Lebensaltern, am haufig­
sten zwischen dem 15. und 30. Jahr vor, bei Mannern haufiger als bei 
Frauen. In einzelnen Fallen tritt sie hereditar auf. Mitunter beginnt 
sie akut. Die .Atiologie ist bisher nicht einheitlich geklart. Es gibt 
eine Krankheitsform, die sich scheinbar idiopathisch, d. h. ohne erkenn­
bare auBere Ursache entwickelt. AuBerdem kommen FaIle vor, die 
sich im AnschluB an akute Infektionskrankheiten wie Scharlach, Di­
phtherie, Polyarthritis, Grippe usw. entwickeln. SchlieBlich tritt die 
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Krankheit auoh im Verlauf von Gehirnleiden wie Meningitis, Hydro­
cephalus und ferner insbesondere bei Erkrankungen der Hypophyse 
(Akromegalie, Dystrophia adiposogenitalis) auf, wobei die Lues als atio­
logisoher Faktor eine nicht unwichtige Rolle spielt. 

1m Krankheitsbild steht im Vordergrund die Polyurie. Es werden 
in 24 Stunden viele Liter (5-10, oft mehr) eines dunnen, fast farblosen 
Hams ausgeschieden. Sein spezifisches Gewicht ist stets sehr niedrig, 
bisweilen iiberschreitet es nur ganz wenig die ZahllOOO. Der Gehalt 
an festen Harnbestandteilen ist auBerordentlich gering; die Gefrier­
punktsdepression Ll kann bis auf -0,2 0 sinken. Die Polyurie wird er­
moglicht durch eine entsprechend gesteigerte Wasseraufnahme (Poly­
dipsie). Die Polyurie ist naohts oft starker als tagsuber ausgepragt. 
Die SchweiBsekretion ist vermindert, desgleichen die Abgabe von Wasser­
dampf durch die Haut. Die inneren Organe lassen einen pathologischen 
Befund vermissen; insbesondere iehlt Herzhypertrophie trotz der 
enormen vom Zirkulationsapparat jahrelang zu bewii.ltigenden Flfissig­
keitsmengen, ebenso fehlt Blutdrucksteigerung. Die gelegentlich an den 
Augen wahrnehmbaren Veranderungen (Hemianopsie) erklaren sich aus 
den obengenannten Hypophysenveranderungen (S.460). Die Kranken 
leiden in der Regel vor allem unter dem Zwang, fortwahrend Harn zu 
lassen und Wasser zu trinken, wodurch u. a. die Nachtruhe dauernd 
gestort wird. Ofter werden Storungen der Sexualfunktion (Impotenz, 
Amenorrhoe) beobachtet. In zahlreichen Fallen wird das Krankheitsbild 
noch von funktionell-psychopathischen Ziigen uberlagert. Dies kann 
man u. a. dort mit Wahrscheinlichkeit annehmen, wo die Harnmengen 
20 Liter und mehr erreichen (beobachtet wurden bis zu 43 Liter). 

Einblick in die Pathogenese des Leidens ergeben Untersuchungen iiber den 
Ausscheidungsmodus der harnpflichtigen Stoffe durch die Niere. Die Ausscheidung 
der Gesamtmenge derselben in 24 Stunden verbiiJt sich wie beim Normalen. 1m 
Gegensatz zu diesem konnen jedoch die harnpflichtigen Stoffe und zwar speziell 
die Chloride stete nur in sehr geringer Konzentration, d. h. mit einer groBen 
Wassermenge ausgeschieden werden. Es wirkt also NaCI hier als Diureticum, was 
heirn Gesunden nicht der Fall ist, und bei Anstellung des Konzentrationsversuches 
(vgl. S. 397) steigt das spezifische Gewicht des Hams nicht an. Der Diabetes 
insipidus beruht demna.ch auf der Unfii.higkeit der Niere, einen konzentrierten 
Harn zu produzieren. Damit stimmt die Tatsache iiberein, daB eine an Salzen 
a.rme Kost prompt ein Absinlren der Harnmenge zur Folge hat und der Durst 
nachliBt. Zugleich geht daraus hervor, daB beirn Diabetes insipidus die Polyurie 
der primii.I:e Vorgang ist, wii.hrend diePolydipsie erst eine sekundii.re Folge 
der vermehrten WaBserausscheidung darstellt. Entzieht man einem der/lrligen 
Kranken die Wasserzufuhr, so treten alsbald ernate Symptome von Bluteindickung 
mit starkem Ansteigen des Blut-Trockemiickstandes, Unruhe, quruendem Durst; 
Kopfschmerzen usw. ein, die nach Wasserzufuhr wieder schwinden. Bemerkens­
werterweise kann wii.hrend einer interkurrenten fieberhaften Erkrankung Ham­
menge und Konzentration norma.l werden. 

Manches spricht dafiir, daB der primii.re Sitz der Diabetes.insipidus-Polyurie, 
wenigstens in zahlreichen Fallen, in der Hypophyse oder vielmehr in der ihr 
henachba.rten Hirnregion, speziellder Regio subthalamica, zu Buchen ist. FUr 
letzteres sprechen u. a. Falle mit einer histologisch normalen Hypophyse. "tlbrigens 
gelingt es, irn Tierexperiment durch Lii.sion der Infundibula.rgegend eine primii.re 
Polyurie mit Erhaltensein der Konzentrationsfii.higkeit der Niere (!) zu erzeugen. -
Von dem echten Diabetes insipidus streng zu unterscheiden ist die auf rein 
psychopathischer Grundlage beruhende prima.re Polydipsie, die man mitunter 
bei Hysterischen findet. Liillt man derartige Patienten dursten oder gibt man 
zur Kost eine Zulage von 10 g NaCI, so liefern sie einen konzentrierteren Ham, 
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wozu der Kranke mit Diabetes insipidus nicht fahig ist. Nephropathien 
mit Konzentrationsunfa.higkeit der Niere verhalten sich a.hnlich, jedoch scheiden 
sie im Gegensatz zum Diabetes insipidus NaCl verzogert aus. 

Therapie: In erster Linie versuche man dia,tetisch, d. h. vor allem durch 
Einschrankung der Salzzufuhr die Polyurie herabzusetzen (lactovegeta­
bilische Kost). Einschrankung der Fliissigkeitszufuhr ist dagegen ver­
fehlt (s. oben). Gegebenenfalls versuche man eine antiluetische Kur. 
In manchen Fallen hilft ferner die subcutane Verabreichung von Hypo­
physenhinterlappenpraparaten wie z. B. Pituglalldol, Tonephin usw. (vgl. 
S. 459). Vereinzelt hat Strychnin. nitric. (subcut. pro die bis 0,005, 
steigend bis 0,01) Erfolge, mitunter auch das Noyasurol resp. Salyrgan 
(vgl. S. 185), das das Konzentrierungsvermogen der Niere fiir NaCl erhoht. 
Auch von der Proteinkorpertherapie (Fieber!, vgL S. 520) sowie von dem 
Insulin (Wasserretention, vgl. S. 490) wurden Erfolge berichtet. In den 
Fallen von hysterischer Polydipsie sind die Einschrankung der Trink­
menge sowie psychische Behandlung, auch Hypnose geboten. 

Auf ungeniigender Ernahrung beruhende 
Krankheiten (l\fangelkrankheiten). 

Verminderung der Nahrungszufuhr unter das fiir das Stoffwechsel­
gleichgewicht notwendige Minimum fiihrt zu dem bekannten Bilde 
der allgemeinen Unterernahrung, die mit Einschmelzung von Korper­
gewebe, Gewichtsabnahme, Sinken der physischen und geistigen Leistungs­
fahigkeit und den fiir den Hunger charakteristischen Allderungen des 
Stoffwechsels (vgL S. 476) einhergeht. Chronische Unterernahrung 
disponiert zu Tuberkulose sowie zu septischen Erkrankungen, ferner 
bewirkt sie Schadigung der driisigen Organe, speziell der Schilddriise, 
des Pankreas, der Keimdriisen. 

Eine besondere Form eines chronischen Hungerzustandes ist die im Weltkriege 
beobachtete sog. Odemkrankheit, die auBer durch wassersiichtige Schwellungen 
durch Bradycardie ausgezeichnet war und sich bei calorisch unzureichender (Fett­
mangel !), wasser- und salzreicher Kost entwickelte. . 

Als Auswirkung eines qualitativen Hungerzustandes ist die in Deutschland 
und Osterreich als Folge der Kriegserna.hrung beobachtete Hungerosteopathie 
anzusehen, bei der rheumatische Beschwerden, Knochenschmerzen, Knochen­
briichigkeit, Paresen sowie ein mangelhaft verkalktes Knochengewebe (Osteoid­
gewebe) wie bei Rachitis oder Osteomalacie bestehen. 

Ein klassisches Beispiel fiir qualitativen Hunger stellen ferner die 
A vitaminosen dar. 

A vitaminosen. 
Unter Avitaminosen versteht man Krankheitszustande, die auf einer 

qualitativ fehlerhaften Ernahrung, insbesondere ungeniigender Zufuhr der 
als Vitamine bezeichneten Stoffe zUriickgefiihrt werden (vgl. auch S. 469). 

Die Forschung der jiingsten Zeit hat mehrere Arten von Vitaminen kennen 
gelehrt. Das Vitamin A ist in Fett loslich; es ist in den tierischen Fetten, speziell 
in Sahne und Butter (dagegen nicht in den Kunstfetten), ferner im Hiihnerai und 
in groBen Mengen im Lebertran, andererseits in den griinen Gemiisen, vor allem 
in Spinat und Saiat, ferner in Tomaten reichlich vorhanden; In den Pflanzen 
entsteht es unter der Einwirkung des Sonnenlichtes. Seine Provenienz in den 
animalischen Fetten erklart sich aus der Erniihrung cler Tiera mit Griinfutter 
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bzw. in der Dorschleber aus den Algen, die von den den Fischen als Nahrung dienen. 
den Seetieren aufgenommen werden. Das Vitamin B ist wasserloslich und findet 
sich am raichlichsten in der Bierhefe, ferner in den auBeren Riillen (Kleie) und 
im Keimling der Kornerfriichte, in groBer Menge weiter in den Leguminosen, 
in den meisten Gemiisen, in manchen Friichten, speziell in der Tomate, ferner 
in der Milch, im Hiihnerei sowie in manchen tierischen Eingeweideorganen, dagegen 
nicht im Muskelfleisch. DaB wasserlosliche Vi ta min C findet sich in frischem WeiB· 
kohl (nicht im Sauerkohl), in Lowenzahn,Wasserkresse, frischen Kartoffeln, Tomaten, 
in zahlreichen Friichten, besonders reichlich in Citronen' und Apfelsinen, weiter 
in Getreidekeimlingen, dagegen nicht im gewohnlichen Getreidesamen, ferner in 
der Milch, im Hiihnerei usw. Auch bei diesem Vitamin besteht ein enger Zusammen· 
hang zwischen dem Gehalt desselben in der zur Tierfiitterung dienenden Nahrung 
und der Vitaminmenge in den tieriBchen Organen bzw. Produkten (Milch). Das 
fettl6sliche Vitamin D kommt wie das Vitamin A bewnders im Lebertran, irn 
Eidotter und in der Butter, ferner in den griinen Gemiisen, allerdings hier in sehr 
wechselndenMengen vor. Wichtig ist die Tatsache, daB diesesVitamin durch Ultra· 
violettbestrahlung aus seinen in fast allen pflanzlichen Nahrungsmitteln vorhandenen 
Vorstufen erzeugt werden kann, und daB eine derartige Aktivierung durch Be· 
strahlung auch in der Raut von Mensch und Tier sich vollzieht. Auch gelang es, 
durch Bestrahlung von Cholesterin kiinstlich hochwirksame Vitamin D-Praparate 
herzustellen (Vigantol UBW.) und ferner in Nahrungsmitteln durch Bestrahlung 
antira.chitisch wirksame Substanzen zu erzeugen. Das Vitamin E, dessen Mangel 
Storungen der Fortpflanzung nach sich zieht, hat klinisch keine Bedeutung. 

Praktisch von groBer Bedeutung ist die Tatsache, daB die Vitamine 
durch Hi.ngere Erhitzung (Kochen, Konserven), zum Teil auch durch 
Trocknung der Nahrungsmittel und durch Hi.ngeres Aufbewahren an 
Wirksamkeit verlieren oder vollstandig zerstort werden 1. Gleiches gilt 
von der Einwirkung von Alkalien, dagegen nicht von Siiuren. Eine 
gegenseitige Vertretung der verschiedenen Vitamine ist nicht moglich. 

Zu den A vitaminosen, deren Atiologie zweifelsfrei festgestellt ist, 
gehoren die Keratomalacie (Mangel an Vitamin A), der auf Mangel 
an Vitamin C beruhende Skorbut bzw. die Moller-Barlowsche 
Krankheit, ferner die Beri·Beri (Mangel an Vitamin B), weiter wahr· 
scheinlich die Pellagra. Auch die Rachitis wird neuerdings zu den 
Avitaminosen (Vitamin D) gezahlt. 

Skorbut. 
Der Skorbut, der zu den bii.morrhagischen Diathesen (ygl. S. 281) gehort, nimmt 

unter ihnen eine Sonderstellung ein, sowohl wegen der Atiologie wie hinsichtlich 
seines eigenartigen Krankheitsbildes. Zu den Avitaminosen gehorig entsteht 
er unter dem EinfluB einseitiger Kost, in welcher die frischen Vegetabilien fehIen; 
er beruht also auf qualitativer Unterarna.hrung. 

Hieraus erklii.rt sich, daB man gehii.uftes Auftraten von Skorbut bei Schiffs· 
besatzungen (Polarexpeditionen), in Gefangnissen usw. beobachtete, und auch im 
vergangenen \Veltkrieg Skorbut an einzelnen Punkten epidemieartig auftrat. Durch 
vitaminfreie Erna.hrung gelang es auch, experimentellen Skorbut bei Meer· 
Bchweinchen zu erzeugen. Antiskorbutische Stoffe (sog. Vitamin C) enthalten fruche 
Kartoffeln, frisches Gemiise, namentlich Kopfsalat, Spinat, LOwenzahn, Karotten, 
auch WeiBkohl, Zwiebeln, Knoblauch, Radieschen, ferner Obst (Citronensait), 
dagegen nicht die Leguminosen. !.angeras Lagern, ferner Trocknen (Dorrgemiise) 
und Konservieren wie z. B. beirn Sauerkohl, zum Teil auch Kochen zerstort die 
antiskorbutische Wirkung. Hiermit hii.ngt das Auftreten des Skorbutes im Friih· 
jahr nach vegetabilienarmen Wintern zusammen. 

Das Krankheitsbild ist durch Erkrankung des Zahnfleisches, Blutungen in 
der Raut, im Muskel, und bei jugendlichen Individuen durch gewisse Skelet. 

1 Besonders empfindlich ist das Vita.min C, das schon durch Temperaturen 
unter 100°, besonders bei Anwesenheit von Saueratoff zerstort wird. 



508 Mangelkrankheiten. 

verii.nderungencharakterisiert. Diesen Symptomen geht meist eine Prodromalperiode 
voraus, die zum Teil durch Storungen des Allgemeinbefindens, mitunter durch 
Nachtblindheit ausgezeichnet ist, in vielen Fallen aber vollig latent bleibt. Sic 
kann mehrere Monate Muern. 

Die sehr ha.ufigen, aber nicht absolut konstanten Veranderungen des Zahn­
fleisches bestehen in Schwellung und Auflockerung desselben und erhohter 
Vulnerabilitat, so daB es leicht zu Blutungen und Ulcerationen kommt; sie finden 
sich nur dort, wo Zahne vorhanden sind (fehlen daher bei Zahnlosen) und begiunen 
haufig in der Gegend der Sclmeidezii.hne. Drtisenschwellungen fehlen. Nicht 
immer bildet die Gingivitis das erste Krankheitssymptom. 

Die Muskelblutungen befallen mit Vorliebe die unteren Extremitaten, speziell 
die Wadenmuskeln, seltener die Arm- und Rumpfmuskeln. Die bei groBeren 
Blutungen sichtbaren und als Verhartungen palpablen Ham!l.tome verursachen 
Schmerzen, die oft zunii.chst einen "Rheumatismus" vortauschen; die Haut dariiber 
erscheint gespannt und gla.nzend, das Gehen ist erschwert und erfolgt bei groBeren 
Blutungen oft mit gebeugten Knien und SpitzfuBstellung (Ta.nzeriunengang). 

Die Hautblutungen zeigen auch hier Vorliebe fiir die unteren Extremitaten, 
und zwar sind sie hauptsii.chIich an den Haarbalgen lokalisiert; letztere treten 
hii.ufig reibeisenartig hervor (Lichen scorbuticus). Stark behaarte Individuen 
zeigen besonders zahlreiche Haarbalgblutungen; das Gesicht wird nie befallen. 
AuBerdem finden sich gelegentlich, namentlich an den Beugeseiten groBere Suf­
fusionen. Bei der Abheilung zeigen die lIautblutungen die verschiedensten Farben­
tone wie blauviolett, griingelb und schlieBlich braun. Bisweilen vorhandene 
Periostblutungen sind meist traumatischen Ursprungs. Das Rumpel- Leedesche 
Phii.nomen (vgl. S. 282) ist stark positiv. 

Fie bersteigerungen pflegen mit dem Auftreten neuer Blutungen zusammen­
zufallen. Das Blut zeigt keine wesentliche Abweichung von der Norm, mitunter 
sekundii.re Anamie, ferner relative Lymphocytose; Blutungs- und Blutgerinnungs­
zeit sowie Blutplattchenzahl sind normal. Ein Milztumor fehIt. Ebenso geMren 
stii.rkere Blutungen an den inneren Organen nicht zum Krankheitsbilde. Bei 
jugendlichen Patienten entstehen bisweilen an der Knorpelknochengrenze 
der unteren Rippen Blutungen P.J-it Infraktionen (Krepitieren), Schwellung und 
Druckempfindlichkeit sowie eine Ahnlichkeit mit dem rachitischen Rosenkranz und 
Auseinanderweichen der unteren Thoraxapertur. 

Bei Fortschreiten des Leidens verwandelt sich das Zahnfleisch in dicke blii.ulich­
rote blutende Wtilste mit schmierig belegten Ulcerationen namentlich in der Nach­
barschaft carioser Zahne_ Spirochaten und fusiforme Bacillen finden sich in den 
Geschwiiren (vgl. Plaut - Vincentsche Angina, S. 62). Lockerung der Zahne, 
starker Foetor ex ore und Erschwerung der Nahrungsaufnahme sind regelmaJ3ige 
Folgeerscheinungen. Die groBen Muskelhamatomt> werden bindegewebig organi­
siert und verwandeln sich in brettharte, mit glanzender Haut iiberspannte Sklerosen, 
die zu Contractur und hochgradiger Muskelatrophie oft mit lokaler Odembildung 
fiihren und insbesondere hei den Beinmuskeln infolge der Gehstorung nicht selten 
dauernde Invalidita.t bewirken. Viele Patienten gehen an interkurrenten In­
fektionskrankheiten, Tuberkulose usw. zugrunde. 

Die diatetische Therapie, die bei dem ersten Auftreten der Symptome ein­
zusetzen hat und in der Verabreichung der genannten antiskorbutischen Kost 
(speziell Citronen- und Apfelsinensaft) besteht, hat ausnahmslos einen glii.nzenden 
Erfolg, der bereits nach wenigen Tagen hemerkbar wird. Die Behandlung der 
Stomatitis erfordert Pinseln mit Jod und Myrrhentinktur, Spiilungen mit H 20 2, 

Entfernung dcs Zahnsteins sowie bei Ulcerationen lokal Neosalvarsan. Altere 
Muskelhamatome werden mit feuchten Kataplasmen und heiBer Luft, die Con­
tracturen mit Massage und Ubungstherapie behandelt. 

Moller-Barlowsche Krallkheit. 
Die Barlowsche Krankheit ist eine zu den hii.morrhagischen Diathesen ge­

horende Kinderkrankheit der ersten beiden Lebensjahro. Sie wird ausscblieBlich 
hei kiinstlich ernahrten Kindern beobachtet, speziell nach Verabreichung einer durch 
lii.ngeres Erhitzen sterilisierten Milch, kommt dagegen nie bei Brustkindern vor. 
Die heilende Wirkung von roher Milch oder Muttermilch beweist, daB es sich wie 
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baim Skorbut um eine Avitaminose handelt. Die Krankheit wird daher auch al8 
kindlicher Skorbut bezeichnetl. 

Die schleichend beginnende Krankheit ii.uBert sich vornehmlich in schmerz­
haften Schwellungen des unteren Teils der Oberschenkel, die bei Bewegungen und 
schon bei leichtem Druck sehr empfindlich sind; sie zei~en das sog. "Hampelmann­
phanomen": Umfassen der distalen Epiphyse unter leichtem Druck bewirkt sofort 
Spreizen und Anziehen der Beine ·und Heben der Schultern. Spater entwickeln 
sich ausgedehnte subperiostale Hamat.ome. Bei Fortschreiten der Krankheit greift 
sie auf die Epiphysen der oheren Extremitii.ten, die Knorpelknochengrenze der 
Rippen sowie schlielllich auf die Schii.delknochen tiber; auch kommen Hli.matome 
der Orbita vor. Die Gelenke bleiben frei. 

Anatomisch findet sich auller den genannten Periostblutungen eine Umwand­
lung des normaIen Knochenmarks in faseriges, zell- und gefallarmes sog. Geriist­
mark mit mangelhafter Knochenneubildung Bowie Infraktions- und Triimmer­
bildung des briichigen. Knochens an der Knorpelknochengrenze der Epiphyse 
(BOg. Triimmerfeldzone). 

Wenn Zli.hne vorhanden sind, entsteht bisweilen eine Gingivitis wie bei Skorbut, 
Auch Haut- und Schleimhautblutungen kommen vor. Bei schweren Fallen ent· 
wickelt sich eine erhe bliche Anii.mie. Schlielllich konnen die Kinder an dauernd sich 
erneuernden Blutungen oder an Kachexie zugrunde gehen. 

Diagnostisch ist abgesehen von dem anamnestisch zu erhebenden NIi.hr­
schaden u. a. das Rontgenbild von Bedeutung, das die charakteristische Triimmer­
feldzone aIs dunk1en Schattenstreifen zeigt, der sich gegen den Knorpel, oft auch 
gegen die Diaphyse deutlich abgrenzt; spater weisen die subperiostalen, die 
Diaphyse mante1artig umgebenden Blutergiisse auf die Diagnose hin. 

Die Therapie besteht in Verabreichung der entsprechenden Vita.:mititrager 
(am besten Citronen- und Orangensaft, Tomaten) sowie von guter roher Milch. 
Der Heilerfolg bleibt dann niemals aus. 

Rachitis. 
Die Rachitis oder englische Krankheit {sie wurde zuerst in Eng­

'land beschrieben} ist ein in der friihesten Kindheit auftretendes Leiden, 
das ebenfalls in der Hauptsache das Skelett befii.llt. Das Wesentliche 
der Krankheit besteht in Anomalien der Knochenbildung, insbesondere 
in ungeniigender Verkalkung der Knochen und iibermaBiger Bildung 
von pathologischem kalklosem Gewebe sowie andererseits in vermehrter 
Resorption von Knochensubstanz ahnlich wie bei der Osteomalacie. AlB 
Folge hiervon entwickeln sich, wie bei dieser, Deformitaten desKnochens. 
Daneben bestehen mannigfache andere Krankheitserscheinnngen, deren 
Gesamtheit die Rachitis' zu einer konstitutionellen Erkrankung 
stempelt. . 

Die Krankheit befallt die Kinder meist in der 2. Halfte des ersten 
Jahres, weniger haufig in den darauf folgenden Jahren. Selten beob­
achtet man sie in den spateren Kinderjahren oder im Pubertatsalter 
als sog. Rachitis tarda. Ungiinstige hygienische Verhaltnisse, 
Mangel an Licht und Luft, ferner feuchte Wohnungen iiben zweifellos 
einen begiinstigenden Einflull aus, wenn auch die Krankheit keineswegs 
nur in Proletarierkreisen vorkommt. Die Bedeutung des alimentaren 
Faktors geht u. a. aus dem haufigeren Vorkommen der Rachitis bei 
kiinstlicher Ernii.hrung hervor. Insbesondere kann nach Forschungen 
der letzten Jahre kein Zweifel mehr dariiber bestehen, daB auch bei 

1 Allerdings fallen Skorbutepidemien der Erwachsenen bemerkenswerterweise 
nicht mit gehli.uftem. Auftreten der Bar 1 0 W'schen Krankheit zusammen. 
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del' Rachitis in ciner qualitativ fehlerhaften Ernahrung im Sinne einctl 
Mangels an Vitaminen (speziell des Vitamins D, vgl. S. 507) ein wesent· 
liches ursachliches Moment zu suchen ist. Daneben besteht sichel' eine 
gewisse erbliche Veranlagung. Bemerkenswert ist die verschiedene 
geographische Verteilung del' Rachitis, insbesondere einerseits ihr Vor· 
kommen in den Niederungen del' gemiUligten Zone, auf del' anderen Seite 
ihr Fehlen im Hochgebirge, in den Tropen (in Agypten ist sie allerdings 
nicht selten). Beide Geschlechter werden in gleichem MaBe befallen. 

Die ziemlioh verwickelten anatomisehen Veriinderungen an den rachitischen 
Knoohensind dreifacher Art: Die charakteristischen Storungen bestehen eretens 
in Anomalien der sog. endochondralen, d. h. vom Knorpel ausgehenden Ver· 
knooherung an den Epiphysengrenzen, also den Stellen des normalen Lingenwachs. 
tums der Knochen. In der Norm findet sich dortselll8t eine gleichmiBige schmale 
Zone verka.lkenden Knorpels, die sioh auch makroskopisch gegen die regelmii.Big an· 
geordnete Knorpelwuoherungszone in einer scharlen Linie abhebt. Bei der Rachitis 
fehIt die Verkalkungslinie entweder vollkommen oder stellenweise, und die 
Wucherungszone ist stark verbreitert sowie vollig unrege:tm.aBig vascularisiert; die 
Ossification ist ungleich, die Kalkablagerung zum groBen Teil mangelha.ft, indem der 
normalerweise an der Knorpelgrenze in Knoohen ubergehende Knorpel hier nicht ver· 
knachert, sondem Bioh aJs osteoides Gewebe erhMt. Zugleioh ist die ganze Gegend der 
Epiphysengrenze knoteIiartig a:ufgetrieben. Zweitens ist auoh das vom Periost 
und Endost ausgehendti Wachstum der Knoohen ~estort, indem in groBer Menge 
kalklose osteoide Substanz gebildet wird, die zu emer Verdickung des Knoohens 
fiihrt. Dies pflegt am stii.rksten an den Diaphysen der langen ROhrenknochen 
nue den Epiphysen sowie an den platten Sohidelknochen ausgeprii.gt zu sain. 
Dazu kommt drittens bei schweren Fii.llen Kalkschwund (Halisterese) des bereits 
normal gebildeten Knochens. Ahnlioh wie bei Osteomalacie kommt demnach 
auoh bei Rachitis sowohI Bildung von Osteoidgewebe wie Halisteresis vor; dagegen 
fehIt bei ersterer im Gegensatz zur Rachitis die Anomalie der endoohondralen 
Knochenbildung. Die Folge der Halisterese ist eine Erweichung des Knoohens, die 
sich hauptsiohlich an den Diaphysen zeigt. Die endoohondrale und die periostale 
sowie endostale Storung und der Kalksohwund gehen nicht immer parallel, Bondem 
sind in den einzelnen Fii.llen verschieden stark ausgepragt. Bei Ausheilung der 
Rachitis bleiben alB Residuen oft hyperostotisohe Prozesse sowie, namentlich bei 
starker periostaler Wuchernng, eine Sklerosierung des Knochens zuriick. 

Das Krankheitsbild auBert sich klinisch sowohl in fortschreitenden 
Veranderungen am Knochengeriist wie in Storungen des Allge. 
mein befindens. Letztere leiten oft das Krankheitsbild ein. Sie be· 
stehen in Appetitmangel, Blii.sse, Unruhe, Neigung zu starken SchweiBen, 
Bronchialkatarrhen sowie Durchfallen. 

Die am Skelet wahrnehmbaren Veranderungen sind zu charak· 
terisieren als Wachstumshemmung und Erweichung der Knochen, Defor. 
mierung derselben infolge von Muskelzug, weiter als Verdiinnung der 
Knochen sowie schlieBlich als Verbreiterung del' Epiphysenknorpel. 
Die SchlieBung del' Fontanellen verzogert sich; del' oft auffallend groBe 
Schadel nimmt die eigentiimlich eckige Form des sog. Caput quadratum 
mit stark vorspringenden Stirn· und Schlafenbeinen an. Der Knochen am 
Hinterhaupt wird weich und biegsam (Craniota bes) 1 und zeigt oft Ab· 
plattung. Sehr charakteristisch sind auch die Thoraxveranderungen. Die 
Knorpelknochengrenze der Rippen ist aufgetrieben und bildet den BOg. 
rachitischen Rosenkranz, del' meist schon durch die Haut durch. 
schimmert und fiihlbar ist. Die seitlichen Brustkorbpartien sind durch 

1. Die Craniotabes ist indessen kein fUr Rachitis absolut spezifisches Merkmal, 
da sie mitunter auch bei nichtrachitischen Kindem beobachtet wird. 
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die Wirkung dor Inspiration eingozogen. Das Sternum Sprillgt dagegen vor 
(sog. Hiihnerbrust, Pectus carinatum). Die Epiphysen der Extremitaten­
knochen sind verdickt. Speziell an den Vorderarmen und Unterschenkeln 
fiihrt dies zu eigentiimlichen, dieht liber dem Hand- oder FuBgelenk 
liegenden Auftreibungen, die sich gegen das Gelenk durch eine schmale 
Einschniirung absetzen, wodurch der Eindruck des Vorhandenseins 
zweier Gelenke entsteht (sog. Zwiewuchs). Stii.rkere Deformitaten 
stellen sich haufig ein, wenn das Kind aus dem Bett viel auf den Arm 
genommen oder aufgestellt wird und Gehversuche macht. Rachitische 
Kinder lernen stets erst sehr spat zu gehen. Besonders hohe Grade 
von Verbiegung zeigen die Unterschenkel, meist in der Form der nach 
auBen konvexen Kriimmung ala sog. O-Beine, seltener als Valgusstellung 
(X-Beine). Der Gang ist watschelnd. Mitunter kommt es zu Infrak­
tionen. Auch die Wirbelsaule zeigt in schwereren Fallen Formanderungen, 
insbesondere Skoliosen. Haufig beteiligt sich auch das knocherne Becken, 
in dem ahnlich wie bei der Osteomalacie das Promontorium nach vorne 
ins Becken hineingepreBt wird und auch eine seitliche Kompression des 
Beckenringes erfolgt. Wahrend der Kindheit tritt die Deformierung des 
Beckens klinisch meist nicht in die Erscheinung. Bei Frauen bildet das 
rachitische Becken oft ein schweres Geburtshindernis. Haufig weist die 
Muskulatur der Rachitiker ein krankhaftes Verhalten auf. Die Muskeln 
zeigen oft verminderten Tonus sowie auch Atrophien und andere ana­
tomische Veranderungen. Die Gelenke zeichnen sich durch eine abnorm 
starke Exkursionsfahigkeit aus. Der Turgor der Gewebe ist herabgesetzt. 
Oft besteht eine Anamie, ferner auch ein bisweilen erheblicher Milztumor 
sowie mitunter Schwellung verschiedener Lymphdriisen. Charakteristisch 
fiir Rachitis ist eine Verminderung der Phosphorsaure im Blut; auoh sind 
mitunter die Kalkwerte im Blut abnorm niedrig. Haufig ist Meteorismus 
vorhanden. Nicht selten beobachtet man Storungen der Dentition. Die 
Entwicklung der Zahne erfolgt langsam, unregelmaBig, sie zeigen oft 
Schmelzdefekte, haufig in Form von Querrinnen, sowie Neigung zu 
Caries. Ernii.hrungszustand und Korpergewicht leiden hauptsachlich in 
den Fallen, die mit VerdauungsstOrungen, insbesondere mit Diarrhoen 
kompliziert sind. In psychischer Beziehung zeigen die Kinder keine 
Schadigung; ihre Intelligenz pflegt gesunden Kindem des gleichen Alters 
nicht nachzustehen. 

Verlauf: Die Krankheit dehnt sich in der Regel auf eine Reihe von 
Monaten aus. Der Grad der Schwere der Krankheitserscheinungen 
variiert sehr erheblich in den einzelnen Fallen. MaBgebend ist dabei 
vor allem der Zeitpunkt des Beginnes einer rationellen Therapie. Schwere 
FaIle sind bisweilen mit Spasmophilie (vgl. S. 456) kompliziert, bei 
der namentlich auch die Neigung zu Spasmus glottidis (vgl. S. 205) 
vorhanden ist. Hochgradige Verbiegung der Knochen, starkes Zuriick­
bleiben des Wachstums, elender Allgemeinzustand sowie hohere Grade 
von Anamie kennzeichnen einen schweren Fall. Bei leichterem Verlauf 
verrat sich die Krankheit bisweilen lediglich durch verspatetes Gehen­
lemen, Anomalien der Dentition, blasses Aussehen, verzogerte SchlieBung 
der Fontanellen, maBige Hemmung des Wachstums. Zahlreiche FaIle 
heilen spontan. Dauernde Residuen sind der rachitische Rosenkranz 
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sowie Verbiegungen der Extremitaten, die bisweilen recht hochgradig 
sind. Mitunter bleibt eine dauernde Verkiirzung derselben zuriick, 
so daB dann Zwergwuchs resultiert (s. S. 524). 

Bei der Diagnose sind in weniger typisch ausgepragten Fallen klinisch 
ahnliche Krankheitsbilder auszuschlieBen, insbesondere die Lues here­
ditaria (Osteochondritis und Periostitis syphilitica), die aber. schon 
in den allerersten Lebenswochen, also friiher als die Rachitis auf tritt, 
sowie die Moller - Barlowsche Krankheit. Naheres hieriiber slehe in 
den Lehrbiichern der Kinderheilkunde. 

Therapia: Luft; Sonne und sonstige giinstige hygienische Verh.alt­
'nisse. Eine groBe Rolle spielt eine zweckmaBige Ernahrung unter 
Vermeidung von Einseitigkeit und tTherernahrung. Zunachst, wenn 
moglich Brusternahrung, spater friihzeitige Verabreichung von milchfreien 
Mahlzeiten (vom 6. Monat ab Gemiise, speziell Saft von rohen Mohr­
riiben, Spinat als Zusatz zur Milchnahrung, Tomatensaft, Fleischbriihe mit 
GrieB, spater Fruchtsafte). Eine sehr giinstige Wirkung hat Lebertran 
(und zwar in ungereinigter Form) mit oder ohne Phosphor (0,01/100,0). 
Ferner Soolbader oder warme Seebader. Unumstritten ist ferner der 
groBe Erfolg der Strahlentherapie, insbesondere der Quccksilberquarz­
lampe ("Hohensonne"). Erklarung s. S. 507. Auch die Verabreichung von 
kiinstlich hergestellten Vitamin D-Praparaten (bestrahltes Ergosterin = 
Vigantol, Radiostol) hat sich als sehr wirksam erwiesen. Sorgfalt ist auf 
die weiche Beschaffenheit des Bettes zu legen. Die Kinder miissen 
zunachst viel Hegen; keme zu friihzeitigen Steh- und Gehversuche. 
Spater ist unter Umstanden orthopadischer Rat einzuholen. 

Die Beri-Beri oder Kakke ist eine Krankheit, die in Landern beobachtet wird, 
wo der Reis einen Ha.uptteil der Nahrung bildet, die aber nur dann auf tritt, wenn 
ausschlieBlich sog. polierter oder.geschaIter Reis (d. h. nach Entfernung der das 
Vitamin B enthaltehden Reiskleie) genossen wird. Die sich hierbei entwickelnde 
chronische Krankheit ist charakterisiert durch eine fortschrcitende Polyneuritis 
mit Sensibilita.tsstorungen, Laluiitingen, Atrophien, zum Teil mit Odemen und 
hochgradiger HerzdiIatation und Pulsbeschleunigung. Die Therapie besteht in 
rechtzeitiger Zufuhr von gemischter Kost mit reichlichem frischem Gemiise und 
insbesondere von B-vitaminhaltiger Reiskleie oder daraus hergestellten Priipa.raten 
(Oryzanin nsw.) oder von Bierhefe. Experimentell gelang es, bei Hiihnern 
durch Verfiitterung von poliertem Reis ebenfalls eine Polyneuritis zn erzeugen. 

Die Pellagra ist eine in siidlichen Landern zum Teil endemische, insbesondere 
bei einseitiger Maisnahrung auftretende chronische Krankheit. Ihre Symptome 
sind eigentiimliohe meist symmetrisohe Erytheme, die an unbedeokten Korper­
stellen auftreten, nnd spater zu starker Pigmentierung neigen, ferner gastrointestinale 
Storungen wie aphthOse Befundein der Mundhohle, Appetitmangel, Anaoidita.t, 
Diarrhoon, weiter Storungen seitens des Nervensystems wie Schlaflosigkeit, Kopf­
schmerzen, Neuralgien, Neuritiden, Riiokenmarksstrangdegenerationen mit Par­
asthesien, sowie DepressionszUBtii.nde, ja sogar Demenz und eine fortBChreitende 
Kachexie. Therapeutisch pflegt eine diii.tetisohe Behandlung unterVermeidung 
von Ma.is sowie energische Arsenbehandlung von Erfolg zu sein. 

Noch fiir eine Anzahl anderer Krankheiten hat man neuerdings den Mangel 
an bestimmten Vitaminen in der Nahrung verantwortlich gemacht; doch bediirfen 
diese Fragen noch weiterer Klarung. 
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Der Muskelrheumatismus (Myalgia rheumatica) ist ein iiberaus 
hi1ufiges Leiden, das sich in Schmerzen in einzelnen Muskeln ohne nach­
weisbaren objekt,iven Befund auBert. Bezeichnend fiir seine Entstehung 
ist u. a. die groBe Rolle von WitterungsschlLdlichkeiten, insbesondere der 
Erkii.ltung, welche sich, wenn auch nicht immer als ursachlicher, so doch 
sehr oft als auslOsender Faktor geltend macht. 

Die akute Form der Krankheit tritt oft plOtzIich und vollig unver­
mutet unter heftigen Beschwerden auf, um alsbald wieder zu verschwinden. 
In zahlreichen Fallen besteht eine ausgesprochene, sich hlLufig iiber 
einen groBen Teil des Lebens erstreckende Neigung zu Riickfallen, 
welche in unregelmaBigen Intervallen wiederkehren. AuBer der akuten 
und recidivierenden Form gibt es ferner einen chronischen Muskel­
rheumatismus, bei dem viele Jahre lang, bei manchen Kranken dauernd 
bis zum Lebensende die charakteristischen rheumatischen Beschwerden 
in wechselndem Grade bestehen. 

Symptomatologie: Hauptmerkmal der Krankheit ist der Schmerz 
in einem Muskel oder einer Muskelgruppe. Er wird als ziehend oder 
reiBend bezeichnet und ist meist um so intensiver, je akuter das Leiden 
auftritt. In der Regel ist die IntensitlLt nicht eine dauernd gleichmaBige, 
sondern sie zeigt Pausen oder Abschwachungen, urn namentlich bei Be­
wegungen der befallenen Muskeln mit erneuter Heftigkeit aufzutreten. 
Der Kranke ist daher angstlich bemiiht, das erkrankte Muskelgebiet 
ruhig zu stellen. Druck auf den Muskel, ferner Ermiidung sowie 
Kalte wirken verschlimmernd, wahrend Warme in, der Regel ~en 
Schmerz mildert. Die Haut iiber dem befallenen Muskel ist an dem 
Schmerz nicht beteiligt. 

Die Lokalisation der Myalgien, speziell des akuten Rheumatismus 
zeigt gewisse PrlLdilektionsgebiete. Haufige Lokalisationsformen sind 
die Omalgie oder der Schulterrheumatismus, bei dem der Musculus del­
toides Sitz der Erkrankung ist, weiter die Myalgia cervicalis bzw. der 
Torticollis rheumaticus, wobei Trapezius, Sternocleido oder Splenius 
befallen sind, der Kopf steif gehalten wird und nach der gesunden Seite 
gedreht ist; endlich der Lumbago (HexenschuB) mit heftigen Schmerzen 
in der Lendenmuskulatur, die dem Patienten fast jede Bewegung 
des Rumpfes, insbesondere aber das Biicken unmoglich.machen. Seltener 
sind andere LokaIisationen; so konnen auch die Muskeln des Brust­
korbes sowie des Bauches befallen werden. Bei genauerer Palpation 
zeigt sich, daB es haufig weniger die Muskelbauche als vielmehr die 
Ansatze der Muskeln an den Knochen, ferner die Fascien und Sehnen 
sind, die besonders druckempfindlich sind. Von objektiv nachweis­
baren Veranderungen am Muskel laBt sich bel akuter Myalgie nicht 
selten eine krampfhafte Zusammenziehung des Muskels feststellen, die 
mitunter entsprechende Zwangshaltungen bewirkt, wodurch sich z. B. 
die Skoliose der Lendenwirbelsaule bei Lumbago erklart. 

v. Domarus, Grundrill. 6. Auf!. 33 
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Das Allgemeinbefinden beim akuten Muskelrheumatismus ist 
haufig, besonders bei kraftigen Individuen nicht wesentlich beeintrach­
tigt. In anderen Fallen besteht vorubergehend geringe Temperatur­
steigerung sowie leichtes Krankheitsgefiihl, namentlich in den Fallen, in 
denen auch sonst die eine "Erkaltung" begleitenden Symptome wie 
Schnupfen, Gliederziehen, mitunter eine leichte Angina bestehen. In 
wenigen Tagen pflegt der Kranke wieder vollig hergestellt zu sein; die 
Muskeln sind bei Bewegungen und bei Druck wieder vollig schmerzfrei 
und funktionstiichtig. Zahlreiche akute Myalgien kommen iiberhaupt nicht 
in arztliche Behandlung. Komplikationen des Leidens kommen nicht vor. 

Die chronischen Myalgien sind entweder ebenfalls in einer be­
stimmten Muskelgruppe fixiert, oder haufiger handelt es sich um die 
auch bei derakutenForm vorkommendensog. vagierenden, von Muskel 
:zu Muskel ziehenden Schmerzen (woher der Laienausdruck "FluB" = 
griechisch Rheuma stammt). Das von verschiedenen Seiten und nament­
lich von Masseuren behauptete Vorkommen kleiner, im rheumatisch 
erkrankten Muskel fiihlbarer Knotchen konnte anatomisch nicht bestatigt 
werden. Wenn iiberhaupt vorhanden, diirften sie auf voriibergehenden 
lokalen Kontraktionszustanden der Muskulatur beruhen. 

Atiologie und Pathogenese des Muskelrheumatismus: Eine gewisse 
individuelle Disposition zu rheumatischen Erkrankungen ist unver­
kennbar; sie dokumentiert sich u. a. durch ihre Vererbbarkeit als 
konstitutioneller Faktor. Zu einem nicht geringen Teil sind es Indi­
viduen mit kraftig entwickelter Muskulatur, die an Rheumatismus 
leiden. Sicher ist ferner, daB eine Reihe auBerer Faktoren die Er­
krankung begiinstigen. Dazu gehOren an erster Stelle die Einwirkung 
von Kalte, Nasse und Zugluft; viele Rheumatiker sind besonders 
kalteempfindlich. Manche Berufe wie die der Landarbeiter, Forster, 
Wascherinnen stellen daher ein besonders groBes Kontingent fiir die 
Krankheit. Auch starke mechanische Inanspruchnahme einer Muskel­
gruppe disponiert in manchen Fallen zu Myalgie; extreme Uberan­
strengung und Ubermiidung einzelner Muskeln fiihrt nicht selten zu Be­
schwerden, die sich von der rheumatischen Myalgie nicht unterscheiden 
lassen. Beispiele hierfiir sind das sog. Turn- resp. Reitweh. Manche 
Myalgie entwickelt sich im AnschluB an eine plotzliche heftige Zerrung 
eines Muskels, so insbesondere der Lumbago (das sog. Verheben). Das 
eigentliche Wesen der Krankheit ist bisher nicht geklart. Die anato­
mischen Untersuchungen ergaben stets einen negativen Befund. Nach 
der einen Theorie handelt es sich um eine Neuralgie der sensiblen Muskel­
nerven, nach einer anderen Hypothese entstehen die myalgischen 
Schmerzen auf dem Reflexwege von der Haut und von den Eingeweiden 
aus, indem dabei nach dem Prinzip der Headschen Zonen (vgl. S. 305) 
eine Irradiation in die entsprechenden Muskeln erfolgt. Endlich hat 
man eine unter dem EinfluB der KiUte voriibergehende Anderung des 
kolloidalen Zustandes der Muskulatur (sog. Myogelose) als Ursache 
angenommen. 

Die Diagnose Muskelrheumatismus kann tiberaus einfach sein, namentlich 
bei der Lokalisation an den Extremitaten. Doch sei man auch in den scheinbar 
vollstandig klar liegenden Fallen stets darauf bedacht, organische Erkrankungen 
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auszuschlieBen. In Betracht kommen myositische Prozesse (vgl. unten) , ferner 
Gelenkaffektionen, Neuralgien und Neuritiden sowie Erkrankungen der Blutgefii..Be, 
speziell Thrombosen. Zweifel an der Diagnose mu.B u. a. die circumscripte Fixation 
des Schmerzes an einer bestimmten Stelle erwecken. Praktisch au.Berordentlich 
wichtig ist die Erfahrung, da.B hii.ufig zunii.chst ein Rheumatismus lii.ngere Zeit vor­
getii.uscht wird, wo tatsii.chlich ernstere Krankheitsprozesse in der Tie£e bestehen. 
Das gilt vor allem z. B. von lumbagoartigen Beschwerden, die durch Reizung der 
hinteren Riickenmarkswurzeln bei spinalen Leiden hervorgerufen werden. Mancher 
Bog. Brustmuskelrheumatismus ist eine Pleurodynie, die auf pleuritischer Erkran­
kung beruht. Aneurysmen ii.u.Bern sich bisweilen zunii.chst durch "rheumatische" Be­
schwerden in Schulter und Arm. Auch der Herpes zoster (s. S. 543) bewirkt 
Schmerzen, die vor der Eruption der Hautefflorescenzen einem akuten Rheumatis· 
mus ii.hnlich sehen kiinnen. Chronische Bog. rheumatische Schmerzen in einer 
Extremitii.t konnen auf einer schleichenden Osteomyelitis beruhen (Temperatur­
messung, Rontgenbild, Blutuntersuchung I). Es ist Bomit die Zahl der differential· 
disgnostischen Moglichkeiten nicht unerheblich. 

Therapie des Muskelrheumatismus: Lokale Warme in Form von 
Bettwarme, Watteeinpackungen, Thermophor, HeiBluftkasten, Schwitz­
prozeduren (Dampfbad, Gl~hlichtbad), Schutz vor Abkiihlung und 
Erkaltung, namentlich vor Zugluft. Lokale Applikation von haut­
reizenden Medikamenten wie Campherspiritus, Liniment. saponato· 
camphorat. (Opodeldoc), Senfpflaster, Rheumasan, Mesotan (i'ii'i mit 
OlivenOl, cave Dermatitis). Innerlich Salicylpraparate wie Natr. salicy!., 
Aspirin, Salipyrin, Aspiphenin, ferner Atophan und Novatophan (vg!. 
S. 496), Melubrin (mehrmals taglich 1,0), Novalgin (Methylmelubrin) 
3-5mal taglich 0,1-0,2 bzw. 1-4 ccm einer 25 0foigen LOsung intra­
muskular oder intravenos, Veramon (Veronal-Pyramidon) 3-4mal 
taglich 0,2 in Tabletten. Zu Morphium entschlieBe man sich nur in be­
sonderen Fallen (z. B. bei Lumbago). Beirn chronischen Rheumatismus 
bewahren sich vor allem sachgemaB angewendete Massage sowie be­
stimmte Badekuren, speziell Moorbader (Polzin, Schmiedeberg b. Halle), 
Sandbader (Kostritz), ferner Gastein sowie Trinkkuren in Baden-Baden, 
Oeynhausen, Wiesbaden (NaCI), ferner Schwefelbader wie Aachen, Nenn­
dorf, Wiessee, Schinznach. Diatetisch empfiehlt sich fiir chronische 
Rheumatiker, soweit es sich urn plethorische Individuen oder Alkoholiker 
handelt, maBige Lebensweise. Endlich versuche man durch vorsichtig 
dosierte Hydrotherapie die Kalteempfindlichkeit der Patienten zu 
bekampfen. 

Polymyositis. 
Unter Myositis versteht man eine, mit anatomischen Verii.nderungen ver· 

laufende herdartige Entziindung der Muskeln, die in ooematiiser Sehwellung, 
kleinzelliger Infiltration sowie Degeneration der Muskelfa.sern besteht. 

Die seltene Polymyositis verlii.uft unter dem Bilde einer schweren fieberhaften 
Infektionskrankheit, die hauptsii.chlich jugendliehe Individuen befii.llt. Die Krank· 
heit ii.u.Bert sieh vor allem durch heftige Sehmerzen und Druckempfindlichkeit 
der Muskeln der Extremitii.ten und des Rumpfes, wii.hrend charakteristiseherweise 
die Gelenke frei bleiben. Bei der sog. Der mato myositis besteht gleichzeitig ein 
ungleichmii..Big iibel' den Korper verteiltes Odem der Haut, das sich aber von dem 
gewohnlichen Odem dureh seine derbe Besehaffenheit unterscheidet (Finger­
druck bleibt nieht bestehen); in manehen Fii.llen ist die Raut empfindlich und 
gerotet. Die Kranken werden bald hilfloB und bettlii.gerig und leiden erheblich 
unter den heftigen Schmerzen. Die Dauer der Krankheit erstreckt Bich oft auf 
viele W ochen, bei der chronischen Form sogar auf Monate und endet nicht selten 
tiidlich infolge komplizierender Bronehopneumonien, namentlich bei den Fii.llen, 
in denen auch die Atem- und Schlingmuskeln von dem KrankheitsprozeB befallen 

33* 
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werden. Die Atiologie ist unbekannt. Differentialdiagnostisch kommt ha1!.pt­
sachIich die Trichinose in Frage (vgl. S. 128). 

Die chronischen Gelenkkl'ankheiten. 
Die chronischen Gelenkkrankheiten lassen sich in zwei groBe 

Gruppen teilen, in die entziindlichen und die degenerativen 
Affektionen. Zu der ersteren geh6rt die chronische Polyarthritis, 
zu der letzteren die Osteoarthropathia deformans. 

Polyarthritis chronica. 
Der chronische Gelenkrheumatismus ist eine fortschreitende, schlei­

chend verlaufende Krankheit, die multiple Gelenke befallt und auf die 
Dauer zu schweren Funktionsst6rungen derselben fiihrt. Sie ist haufig 
und kommt nicht nur in h6herem Alter, sondern oft schon in mittleren 
Jahren, bisweilen bei jungen Leuten, vereinzelt sogar bei Kindem 
vor. Auch die gonorrhoische Arthritis kanil in Form einer chronischen 
Polyarthritis auftreten. Bei Frauen wird vor allem die Zeit des 
Klimakteriums von der Krankheit bevorzugt. 

Atiologie: In manchen Fallen geht eine akute Polyarthritis voraus. 
Es ist dies die sog. sekundare chronische Polyarthritis im Gegen­
satz zur primaren Form, die von vornherein schleichend beginnt. Nicht 
selten ist hier ein latenter Infektionsherd im K6rper vorhanden (chro­
nische Angina, Nasennebenh6hlenprozesse, kranke Zahne usw.), dessen 
ursachliche Bedeutung aus dep1 Zuriickgehen der Gelenkbeschwerden nach 
seiner Entfernung erheIlt. Das weibliche Geschlecht erkrankt haufiger. 
Der das Leiden als Konstitutionskrankheit kennzeichnende Begriff des 
sog. Arthritismus diirfte nur fUr einzelne FaIle Giiltigkeit haben, weil 
die dazu gehOrigen Attribute wie Asthma, exsudative Diathese, Migrane, 
Ekzeme usw. in der Anamnese keineswegs ausnahmslos zu konstatieren 
sind. Von der chronischen Gicht, der sie bisweilen ahnelt, ist die Krank­
heit grundsatzlich verschieden. Die Bezeichnung Arthritis pauperum 
(im Gegensatz zur Gicht) ist, soweit man damit die ursachliche Be­
deutung ungiinstiger hygienischer Momente ausdriicken wollte, unzu­
treffend, da die Krankheit in allen Bevolkerungsschichten vorkommt. 
Wahrscheinlich kommt u. a. StOrungen des Stoffwechsels sowie endo­
luinen Faktoren eine gewisse Bedeutung zu. Neigung zur Vererbung 
der Krankheit l11Bt sich in manchen Fallen mit Sicherheit feststellen. 

Anatomisch handelt es sich bei der chronischen Polyarthritis urn einen 
primii.ren EntziindungsprozeB der Synovia, der anfangs mitunter mit Exsudat­
bildung einhergeht und spiioter stets zu Schrumpfung der Kapsel fiihrt. Der Knorpel, 
der hier erst nachtraglich erkrankt. fasert sich auf und wird atrophisch, der Knochen 
wird usuriert. Infolge der starken Schrumpfung der Geleukkapsel und des ins 
-Gelenk gewucherten Bindegewebes kommt es haufig einerseits zur Verodung der 
Gelenkhohle mit Versteifung, Ankylose oder Synostose der Gelenke, andererseits 
-oft zu pathologischen Luxationsstellungen der Gelenkenden 1. Der Knochen 
zeigt in der Nachbarschaft der befallenen Gelenke stets starke Atrophie. Dagegen 
fehlen die bei der Arthritis deformans regelmii.J3ig vorhandenen und fiir diese 

1 Die hieraus sich ergebenden Formverii.nderungen der Gelenke fiihrten zu 
der inkorrekten Bezeichnung "deformierende Polyarthritis" und damit zur Ver­
wechslung mit der Arthritis deformans (s. unten). 
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eharakteristisehen starken Wue'herungsprozesse am Knoehen (s. u.); hoehstens 
sind sie angedeutet. Die bei Gieht vorhandenen hellen Entkalkungsherde im 
Knoehen fehIen stets. 

Die hier besehriebene ehronisehe Polyarthritis wurde, da sie ha.ufig aueh das 
periartikulii.re Gewebe wie die die Gelenkkapsel umgebenden Bander usw. befii.llt, 
aueh als Periarthritis ehroniea destruens bezeiehnet. Diese Form wird, 
da sie namentlieh bei Frauen zur Zeit der Menopause. gelegentlieh aueh naeh 
kiinstlieher Sterilisierung beobaehtet wird, auf innersekretorisehe Storungen 
(Ausfall der Ovarialfunktion) bezogen, fiir welehe aueh die bisweilen vorhandenen 
Pigmentanomalien, trophisehe Storungen der Raut u. a. spreehen (vgl. aueh die 
Arthritis ovaripriva S. 519). 

Das Krankheitsbild ist dadurch charakterisiert, daB vor aHem bei 
der primaren Form zunachst vorzugsweise die kleinen Fingergelenke, 
zum Teil auch die Handgelenke in mehr oder minder symmetrischer Form 
erkranken; dann steigt die Krankheit allmahlich von der Peripherie zu 
den mehr proximalen Gelenken auf. Bei der sekundaren Form ist die 
Reihenfolge umgekehrt. Man kann eine anfangs exsudative und eine 
von vornherein troekene Form (Arthritis sieca) unterseheiden. Fieber 
besteht entweder tiberhaupt nieht oder - haufiger - sind zeitweise 
geringe subfebrile Steigerungen vorhanden (Rectalmessung I). Das Herz 
beteiligt sieh bei der primaren Form im Gegensatz zur akuten Poly­
arthritis nieht; bei den sekundaren Formen ist bisweilen ein Vitium 
cordis zurtickgeblieben. Auch die tibrigen inneren Organe zeigen keine 
Abweichung von der Norm. 

Die Hauptbesehwerden der Patienten beziehen sich demnach auf die 
Gelenke, die in sehwankendem MaB meist nieht betrachtliehe Schmerzen 
verursaehen und vor allem zunehmende Versteifung und Storung der 
Funktion zeigen. Oft besteht ausgesprochene Abhangigkeit vom 
Wetter; namentlieh bringt naBkalte Witterung meist eine Versehleeh­
terung des Zustandes mit sich. Die Deformierung der Gelenke kann 
schlieBlich reeht hoehgradig werden. Die Finger zeigen an den Ge­
lenken spindelformige Anschwellungen, die mitunter eine gummiartig­
sulzige Konsistenz zeigen. Bezeiehnend ist u. a. die im Laufe der 
Zeit sich zeigende Neigung zu starker ulnarer Abduktion der Finger­
phalangen in den Grundgelenken; aueh kommen abnorme Hyper­
extensionsstellungen in den distalen Gelenken, Bajonettstellungen der 
Finger usw. vor. Haufig finden sieh ziemlich hochgradige Muskel­
atrophien, namentlich auch an den Mm. interossei. Oft sind namentlieh 
an den Knie- und Fingergelenken die Sehnenenden bzw. die Sehnen­
scheiden, besonders der Beuger, auf Druck schmerzhaft. Die Haut tiber 
den erkrankten Gelenken ist oft auffallend glatt und glanzend wie lackiert, 
bisweilen pigmentiert. Heberdensche Knoten (vgl. S. 496) werden auch 
bei dieser Gelenkerkrankung oft beobachtet. Auch sonst kann das ganze 
Bild groBe Ahnlichkeit mit den Gelenkveranderungen der chronisehen 
Gicht haben. In selteneren Fallen greift der ProzeB auch auf die Wir bel­
saule tiber (vgl. S. 521), so daB sehlieBlich ein Zustand klaglichster Hill­
losigkeit entsteht. 

GroBe diagnostisehe Bedeutung hat die Rontgenphotogra.phie. Bei den 
exsudativt'n Formen ist der Gelenkspalt zuna.ehst erweitert. Bei der Arthritis 
sieea ist die, als Folge der Kapselsehrumpfung zu beobachtende Versehmii.lerung 
der Gelenkspalten eharakteristisch; diese konnen sogar vollig aufgehoben sein. 
Nicht selten find en sich Synostosen (Ankylosen). Ferner findet man Verbreiterung 
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der Gelenkenden der Knochen, die aber in der Regel keine starkere Osteophyten­
bildung, hochstens kleine Zackenbildungen am Knochen erkennen lassen, sowie in 
schwereren Fallen die genannten Subluxationen. Stets besteht zugleich eine 
deutliche Atrophie der Knochensubstanz, d. h. Verschmalerung der Corticalis und 
der SpongiosaMlkchen mit Verbreiterung der Markra.ume. 

Therapie s. S. 519. 

Die Osteoarthropathia deformans (Arthritis deformans) 
ist ein chronisches Leiden, das im Gegensatz zur chronischen Poly­
arthritis primar von einer degenerativen, nicht entziindlichen Erkrankung 1 

des Knorpels und Knochens seinen Ursprung nimmt und vor allem 
einzelne groBe Gelenke, insbesondere das Hiift- und Kniegelenk, seltener 
das Schultergelenk ergreift. 

Die Gelenke zeigen einerseits atrophische Veranderungen, die ihren Ursprung 
im Knorpel nehmen, andererseits aber auch Wucberungsprozesse am Knorpel und 
Knochen, und zwar werden die funktionell am meL'lten in Anspruch genommenen 
Teile des Gelenks am starksten betroffen. So kommt es sowohl zu Zerstorungen an den 
Gelenkflachen des Knorpels und Knochens, wie andererseits, namentlich am Rande 
der Gelenkflachen infolge des Funktionsreizes zu Knorpelwucherungen sowie zu 
Exostosen, die eine Verbreiterung der Gelenkflachen herbeifiihren. Mitunter wird 
der Gelenkkopf regelrecht abgeschliffen, wahrend andererseits die Pfanne durch 
iiberhangende gewucherte Massen sich verbreitert oder verschoben erscheint 
(sie "wandert"). SchlieBlich wird auch VergroBerung der Gelenkzotten beobachtet, 
die teilweise verknochern und dann AnlaB zur Bildung freier Gelenkkorper geben 
konnen. So entstehen schlieBlich schwere Verunstaltungen des Gelenks. Die 
GelenkhOhle bleibt jedoeh meist erhalten (was fiir die entziindlichen Gelenkaffek­
tionen oft nicht zutrifft). 

Die Ursachen des Leidens sind nicht geniigend geklart. In zahl­
reichen Fallen spielen mechanisch-statische Momente, z. B. fehlerhafte 
oder iibermaBige Belastung des Gelenks, wenn nicht eine ursachliche, so 
doch eine auslosende Rolle. Bemerkenswert ist u. a. das relat.iv hiiufige 
V orhandensein von Veranderungen an den Kniegelenken bei starker aus­
gepragtem Pes planus. Sicher spielen auch Traumen eine ursachliche 
Rolle. Bei der im Greisenalter vorkommenden Arthropathie des Hiift­
gelenkes (Malum coxae senile) werden Ernahrungsstorungen infolge von 
Arteriosklerose angenommen. Jedoch kommt die gleiche Coxitis auch in 
der Jugend vor (sog. Perthessche Krankheit). DaB auch chemische 
Noxen degenerative Gelenkerkrankungen bewirken konnen, zeigt deren 
Vorkommen hei der Alkaptonurie (vgl. S. 504). Endlich gibt es 
beim Weihe eine endokrine Arthropathie (s. unten). 

Klinisch kennzeichnet sich die Osteoarthropathia deformans durch 
maBige Schmerzen, vor allem zuerst hei extremen, spater auch hei gering­
fiigigeren Bewegungen. Immerhin ist auffallend, daB bei der Erkran­
kung der groBen Gelenke die Beweglichkeit in manchen Fallen lange Zeit 
relativ gut erhalten bleibt; in anderen Fallen kommt allerdings schon 
friihzeitig eine progrediente Funktionsstorung zur Geltung. SchlieBlich 
kann die Bewegungsfahigkeit des Gelenks vollkommen aufgehoben 
sein. Schon im Beginn des Leidens liiBt sich an derartigen Gelenken 

1 Die Bezeichnung Arthritis (.itis = Entziindung) ist daher patbologisch-ana­
tomisch eigentlich inkorrekt; besser ist die Bezeichnung Arthropathie. 
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mit der aufgelegten Hand bei passiven Bewegungen feines, an das Knir­
schen von Sand erinnerndes Krepitieren oder grobes Krachen feststellen. 
Ankylosierung, wie sie bei den entziindlichen Gelenkaffektionen haufig 
ist, gehOrt nicht zum Bilde. Nicht selten entwickelt sich, namentlich im 
Kniegelenk, ein seroses Exsudat, das eine Schwellung des Gelenks bewirkt, 
die aber im Laufe der Zeit haufig Schwankungen in ihrem Umfang zeigt. 
Die am meisten befallenen Gelenke sind das Kniegelenk, das Hiift­
gel e n k und das S c h u It erg el enk, wahrend die kleinen Gelenke wesent­
lich seltener, unter.ihnen hauptsachlich die FuBgelenke, speziell die FuB­
wurzelgelenke erkranken. Symmetrisches Befallenwerden der Gelenke 
gebOrt nicht zum Bilde dieser Arthropathie, zumal die Krankheit oft 
monoartikular auftritt. Die Kniegelenkarthropathie tritt allerdings 
nicht selten beiderseitig auf. 1m Laufe der Zeit stellt sich haufig wie bei 
der chronischen Polyarthritis eine Atrophie der benachbarten Muskulatur 
als Folge der lnaktivitat derselben ein, so daB die etwa vorhandene 
Schwellung des Gelenks dadurch starker in die Augen fallt. Eine 
haufige Begleiterscheinung ist ferner, insbesondere bei der Arthropathie 
der Knie eine fortschreitende Beugecontractur, die schlieBlich die 
Gelenkenden in Winkelstellung fixiert, ohne daB eine Ankylose besteht. 
Derartige Kranke sind teils dauernd ans Bett gefesselt, teils bewegen 
sie sich auf Kriicken. 

Das Rontgen bild ergibt an den Gelenkenden unregelmaBige, zum Teil zackige 
Excrescenzen und Randwiilste, Abschleifung der Gelenkflachen, Corpora libera usw. 
Die Gelenkhohle bleibt erhalten, der Gelenkspalt ist infolge der Knorpelatrophie 
verschmii.Iert; atrophische Veranderungen am Knochen pflegen dagegen zu fehlen. 

Auch die bei der Hamophilie (vgl. S. 282) sowie bei Tabes und 
Syringomyelie (S. 576 bzw. S. 568) auftretenden, zum Teil schweren 
Gelenkaffektionen tragen den Charakter der Osteoarthropathia de­
formans. SchlieBlich wird beim Weibe im Klimakterium (auch nach 
kiinstlicher Sterilisierung) mitunter eine sog. Arthropathia ovari­
priva beobachtet, die in den Knie- und Schultergelenken bilateral 
symmetrisch lokalisiert nicht mit Bewegungseinschrankung, wohl aber 
oft mit starken subjektiven Beschwerden einhergeht. 

Der Verlauf des Leidens ist in der Regel auBerst langwierig; seine 
Dauer erstreckt sich meist tiber Jahre und Jahrzehnte. Allgemein­
befinden, Krafte- und Ernahrungszustand konnen lange Zeit befriedigend 
bleiben, soweit die Patienten sich standiger Wartung und Pflege er­
freuen. Auch bei dieser Krankheit besteht deutliche Abhangigkeit von 
der Witterung. Heilungen kommen bei einigermaBen fortgeschrittenen 
Fallen niemals, bei initialen Fallen recht selten vor. 

Die Tberapie der chroniscben Gelenkkrankheiten besteht einmal 
in sorgfaltiger allgemeiner Pflege (Ernahrung, Hautpflege, zweck­
maBige Lagerung der erkrankten Gelenke). Die sonst bei rheumatischen 
Erkrankungen wirksamen Medikamente (vgl. S. 90 und 515) wie 
Salicylpraparate, Atophan usw. versagen haufig vollkommen oder bringen 
nur vortibergehend Linderung der Beschwerden, ohne das Fortschreiten 
des Leidens aufzuhalten. In einzelnen Fallen bewahren sich milde Arsen 
sowie J odkuren. Das vielfach empfohlene Fibrolysin (2,3 in Ampullen­
Merck; jeden 2.-3. Tag eine Injektion, Kur von 20-30 lnjektionen) 



520 Krankheiten des Bewegungsapparates. 

hat nur selten Erfolg. Vereinzelt hat die intramuskuHi.re Verabreichung 
von Schwefel etwa 3-5 mg pro dosi, z. B. von Sufrogel (Beginn 
mit 0,2 intraglutaal, steigem in Abstanden von 3-4 Tagen um je 
0,2 bis zu 1 ccm, im ganzen etwa 10--15 Injektionen), in anderen Fallen 
die Proteinkorpertherapie in Form des Caseosans bzw. Yatren­
Caseins giinstige Wirkung durch Verminderung der Schmerzen und 
Besserung der Beweglichkeit der Gelenke. 

Diese sog. Reiztherapie, die sieh kleiner und wiederholt applizierter Dosen 
artfremder EiweiBk6rper (vgl. S. 73), aber auch nichteiweiBartiger Reizk6rper 
wie des Sehwefels, Terpentins u. a. bedient, strebt die Ausheilung auf dem Wege 
einer Herdreaktion im erkrankten Gewebe an. Die dabei erzielten biologischen 
Wirkungel); sind sehr vielgestaltig. Hierzu geh6ren Steigerung der EiweiBzer· 
setzung, Anderung der kolloidalen Struktur der BluteiweiBk6rper, Steigerung 
der Senkungsgesehwindigkeit der Erythroeyten, Veranderungen im Mineralstoff­
wechsel, in der Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems U. a. m. Ein 
charakteristisehes und praktisch besonders bedeutsames Moment ist dabei der 
diphasisehe Typus der Veranderungen, indem auf eine Steigerung der genannten 
Vorgange - kliniRch z. B. das Aufflammen einer Entziindung - sekundar 
eine Abschwaehung erfolgt. Die Dosierung bei der Reiztherapie ist so vor­
sichtig zu wahlen, daB eine nehen der Herdreaktion (z. B. starkere Schmerz­
haftigkeit des Krankheitsherdes) auftretende Allgemeinreaktion wie Abgeschlagen .. 
heit, Fieber, Frosteln moglichst milde verlii.uft oder vollsta.ndig vermieden wird, 
andernfalls es zu Sehii.digungen kommen kann. Vorsichtig tastendes, streng indi­
viduelles Vorgehen ohne Schematisieren ist Hauptbedingung. An Stelle der bei 
Einfiihrung dieser Therapie zunii.chst angewendeten Milch zieht man neuerdings 
Caseinpra.parate vor (fertig in sterilen AmpuUen); sie werden in Abstanden von 
3-5 Tagen intramuskula.r injiziert: Caseosan 0,2 ccm allmii.hlieh steigend bis evtl. 
2 ccm, Aolan 0,5-3 ccm, Yatren-Casein zunii.ehst "sehwaeh" 0,2-3 eem, spater 
evtl. "stark" bis 2 cern. Sorgfii.ltige Temperatur- und Pulskontrolle sind unbedingt 
notwendig. Kontraindikationen der Proteink6rpertherapie: dekompensierte 
Herzfehler, Nierenleiden, hoher Blutdruck. 

Bei gonorrhoischer Arthritis ist mitunter Gonococcenvaceine, speziell das 
Arthigon (0,5 steigend bis auf 2 ccm intramuskular 5-6 Injektionen) von Erfolg, 
ferner aueh die Anwendung der Biersehen Stauung; bei starkerem Gelenk­
erguB ist friihzeitige, wiederholte Punktion notwendig, spii.ter energische Bii.der­
und MassagebehanJlung zur Verhiitung von Ankylosierungen. 

Bei Verdacht auf hormonale Storungen versuche man es mit Schild­
driisen- und Ovarialpraparaten (vgl. S. 450 und 463). 

Sehr wichtig und heilsam ist die fruhzeitig begonnene Massage, 
namentlich zur Verhutung der Muskelatrophien; auch kann eine 
behutsam durchgefuhrte Mechanotherapie (passive Bewegungen) die 
fortschreitende Versteifung gunstig beeinflussen. Sehr gute Wirkungen 
entfalten oft die Anwendung von HeiBluft, von Sandbadern, lokalen 
Gliihlichtbadern, Moor- und Fangopackungen und vor aHem die 
Diathermie, in manchen Fallen die Biersche Stauung. Bei Neigung 
zu Contracturen (speziell der Kniegelenke) ist friihzeitige vorsichtige 
Extension indiziert, am besten unmittelbar nach vorheriger Warme­
applikation. Ein seit alters hochgeschiitzter Heilfaktor ist schlieBlich die 
Balneotherapie: Wiesbaden, Oeynhausen, Baden-Baden, Warmbrunn, 
Gastein, Teplitz i. Bo., Wildbad, Ragaz, Monsummano; Schwefelbader: 
Aachen, Landeck, Wiessee, Baden (Schweiz), Schinznach, Pistyan, 
Trenczin-Teplitz (Ungarn); Moorbader: Schmiedeberg bei Halle, Polzin, 
Franzensbad, Elster, Cudowa, Flinsberg, Aibling, Battaglia. 
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Spondylitis deformans und SpondyJarthritis ankylopof'tica 
(chronische Wirbelsauienversteifung oiler Stl'iimpell-Piel're 

lUal'ie-Bechterewsche Krankheit). 
Die chronische Versteifung der Wirbelsauie ist den vorstehend 

beschriebenen Krankheitsbildern nicht nur nahe verwandt; vielmehr 
gehort sie, wie man heute annimmt, wahrscheinlich zu den gleichen 
Krankheitsgruppen. Es handelt sich um eine, meist ohne starkere 
Schmerzen verlaufende, langsam fortschreitende Versteifung, die teils 
die gesamte Wirbelsaule, teils gro13ere Abschnitte derselben befallt; 
die anderen Gelenke des Korpers bleiben entweder vollkommen frei 
oder in anderen Fallen werden auch die gro13en Gelenke mitbefallen 
(sog. Spondylose rhizomelique). Man unterscheidet zwei Formen 
von Wirbelsaulenversteifung. 

Die haufigere und namentlich bei alteren ma.nnlichen Individuen auftretende 
Form ist die Spondylitis deformans. Die Krankheit. die der Osteoarthritis deformans 
entspricht. nimmt ihren Anfang in den Zwischenwirbelscheiben. Diese erfahren eine 
Abplattung und quellen an den Wirbelrandern hervor. 1m Ron t g e n b i I d erscheinen 
die Zwischenwirbelra.ume verwischt; weiter kommt es zu Vera.nderungen der Wirbel­
korper. die sich abplatten und namentlich am Rande exostotische Knochenwuche­
rungen in Sporn- und Spangenform bilden (namentlich rechts). die zum Teil brticken­
artig zu den benachbarten Wirbeln hintiberreichen. Die Wirbelkorper nehmen an 
Hohe ab und zeigen unregelma.Bige Konturen. So entsteht allma.hlich eine hoch­
gradige Formanderung der Wirbelsaule. welche einzelne Abschnitte in sta.rkerem 
MaBe als andere befallt. Charakteristisch ist, daB bei dieser Form der Erkrankung 
die Wirbelgelenke in der Regel frei bleiben. Abgesehen von der zunehmenden Steifig­
keit klagen die Patienten tiber Schmerzen. namentlich bei Kompression der Wirhel­
saule. Die Krankheit befallt in der Regel nur einzelne Abschnitte der Wirbelsaule. 
Rtidimentare Formen der Krankheit sind keineswegs selten und werden gelegent­
lich bei Rontgenaufnahmen als Nebenbefund (insbesondere oft bei Skoliosen) 
ohne Vorhandensein subjektiver Storungen beobachtet. 

Eine oft vollstandige Versteifung der Wirbelsaule stellt sich dagegen bei der 
sog. Spondylarthritis ankylopoetica ein. Sie beruht im wesentlichen auf einer zu 
Ankylosierung fiihrenden Erkrankung der Wirbelgelenke (im Rontgenbild ver· 
strichene Gelenkspalten). die hii.ufig von einer Verknocherung der die Wirbel ver­
bindenden Bander, insbesondere des Ligamentum supra- und interspinale Bowie 
von knooherner Brtickenbildung zwischen den Wirbelkorpern begleitet ist; zugleich 
kommt es zu hochgradiger Atrophie der Knochensubstanz. 

Diese Form der Wirbelsaulenerkrankung kommt auch bei jtingeren Indi· 
viduen vor. Sie ist pathogene tisch hochstwahrscheinlich der oben beschrie­
benen chronischen Polyarthritis gleichzusetzen, zumal sie mitunter im AnschluB 
an akuten Gelenkrheumatismus auftritt. AuBer rheumatischen Schadlichkeiten 
werden vor allem Traumen, ferner Gonorrhoe soWie Hereditat als ursachliche 
Momente genannt. 

Krankheitsbild der chronischen Wirbelsaulenversteifung: 
Haufig steigt die Versteifung· der Wirbelsaule langsam fortschreitend 
von unten her auf. In manchen Fallen macht sie in der Lendenwirbel­
saule Halt; in anderen Failen erstreckt sie sich schlie13lich bis auf die 
obersten Halswirbel. Doch kann derProze13 auch in den oberen Ab­
schnitten der Wirbelsaule beginnen. Die Krankheit pflegt sehr lang­
sam Fortschritte zu machen. Schmerzen bestehen spontan oft tiber­
haupt nicht oder nur in geringem Grade oder nur auf Druck. Die 
Beweglichkeit des Rumpfes nimmt progredient ab; schlie13lich kann 
sogar die Beweglichkeit des Kopfes eine zunehmende Einschrankung 
bis zu ihrer volligen Aufhebung erfahren. Schon die Anfangsstadien 
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der Krankheit kann man an der eigentiimlichen Art erkennen, wie die 
Patienten bei Aufforderung, den Rumpf nach vorn zu beugen, anstatt 
die Wirbelsaule zu kriimmen, eine Beugung der Riiftgelenke vornehmen 
und dabei das GesaB nach hinten herausstrecken. Beim Stehen nehmen 
die Kranken eine leichtgebiickte Haltung mit etwas gebeugten Knien 
ein; die normale Lordose der LendenwirbeIsaule fehlt. Die dorsalen 
8treckmuskeIn sind beirn Stehen spastisch kontrahiert. Daneben 
besteht haufig Atrophie der Rumpfmuskeln, insbesondere der Inter­
costal-, Schulter-, Rals- und Riickenmnskeln. Kommt es daneben 
zur Beteiligung der groBen proximalen Gelenke, z. B. der Hiiftgelenke, 
so wird die Unbeholfenheit der Kranken noch groBer. Bisweilen wird 
auch Ankylosierung der Rippenwirbelgelenke beobachtet, durch die die 
Beweglichkeit der Rippen ausgeschaltet wird. Die auf diese Weise und 
infolge der Muskelatrophie bewirkte hochgradige Beeintrachtigung der 
Atmung, die schlieBlich nur mit Hille des Zwerchfells moglich ist, erklart 
die Neigung derartiger Kranker zu Tuberkulose. 

Spondylitis tuberculosa s. unter Riickenmarkskrankheiten 
(S. 564). 

Stillsehe Krankheit: Sie befii.llt meist junge Kinder, gelegentlich auch Erwach­
sene und auBert sich durch Schwellung verschiedener, meist symmetrischer Gelenke 
(bisweilen auch der Wirbelgelenke) BOwie durch Milzvergro13erung und Lymph­
driisenschwellung; mitunter ist NackensteiIigkeit vorhanden. Der Verlauf ist sehr 
chronisch; die Atiologie ist unbekannt, moglicherweise handelt es sich um eine la.rvierte 
Sepsis. 

Krankheiten der Knochen. 
Osteomalacie. 

Osteomalacie ist eine Beltene Erkrankung des Skelets, die im wesentlichen 
auf Kalkschwund (Halisteresis) und Atrophie der Knochen beruht, die infolge­
dessen eine abnorm weiche Beschaffenheit annehmen. Die Krankheit befallt vor 
aJlem geschiechtsreife Frauen, namentlich im Zusammenhang mit der Graviditat 
und dem Wochenbett (puerperale Osteomalacie). Nur ganz vereinzelt kommt 
das Leiden auoh bei Miionnern vor. Auffallend ist die verschiedene geographische 
Verbreitung der Krankheit; in einzelnen Gegenden (z. B. in der Rheinprovinz) 
la.13t sich ein geradezu endemisches Auftreten der Osteomalacie konstatieren. 

-Pathologische Anatomle: Die Corticalis der Knochen ist verschmii.lert und 
kann in schweren Fallen schlieBlich bis auf eine diinne RiiIle reduziert sein. Neben 
der Atrophie des Knochens und der HaHsterese kommt es zu Neubildung von 
kalkarmem oder kalklosem Knochen. der die Knochenba.lkchen in der Form sog. 
osteoider Saume 1l1llJ'ahmt oder den normalen Knochen vollkommen ersetzt. Die 
Markhohle der langen Rohrenknochen erweitert sich, desgleichen der Maschenraum 
der Spongiosa. Das Knochenmark besteht in der Regel anstatt aus gelbem Fettmark 
aus rotem Zellmark; bisweilen ist es von Blutungen durchsetzt. Osteomalacische 
Knochen lassen sich mit dem Messer schneiden. Ha.ufig kommt es zu Infraktionen 
oder Frakturen. 

Das Krankheitsbild der Osteomalacie beruht im wesentlichen auf der krank­
haften Biegsamkeit der Knochen sowie den daraus entstehenden Formiionderungen 
des Skeletes und ihren Folgezustiionden. Die starksten Vera.nderungen pflegt, 
namentlich bei der puerperalen Form, das Becken zu zeigen. Der Druck der 
Wirbelsaule bewirkt infolge des Gewichts des Rumpfesein starkes Vorspringen 
des Promontoriums; ferner wird das Becken infolge der KompressioD durch die 
Obersohenkelkopfe seitlich zusammengedriickt. Der Beckeneingang nimmtKarten­
herzform an; die Symphyse springt infolge der Abknickung der Schambeina.ste 
schnabelartig vor. Na.chst dem Becken zeigt die Wirbelsa.ule hochgradige Form­
a.nderungen. Die Wirbelkorper werden kiirzer, und es entwickeln sich in der Regel 
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Kyphosen und Kyphoskoli08en. Die RippenbOgen nahern sich den Darmbein­
kimmen. Ferner wird der Winkel zwischen Schenkelhals und -schaft kleiner. 
SchlieBlich wird auch der Brustkorb von der Erweichung ergriffen, die Rippen 
sinken seitlich ein, das Brustbein springt kielartig vor. Die Extremitatenknochen 
lassen sich in hochgradigen FiiJIen biegen. 

Der Beg inn der Erkrankung ist ein allmahlicher. Die ersten Krankheitserschei­
nungen bestehen in Schmerzen in den Knochen des Beckens, im Krenz und in den 
Extremitaten; meist sind die Knochen auch druckempfindlich. AuBerdem macht 
sich bald eine zunehmende Muskelschwache bemerkbar. Letztere Bowie die Skelet­
veranderungen erkla.ren die im weiteren Verlauf alsbald eintretenden Storungen 
beim Gehen. Der Gang wird unsicher, teils eigentiimlich watschelnd, teils hiipfend. 
Treppensteigen fallt den Kranken friihzeitig schwer und wird bald unmoglicb. 
(Schwache des M. ileopsoas). Das Zusammensinken des Rumpfskelets, speziell 
der Wirbelsaule bewirkt, daB die Patienten kleiner werden. Den Frauen werden die 
Rocke zu lang; Kriicken mUssen gekiirzt werden. Die Weichteile des Rumpfes 
zeigen infolge Verkiirzung desselben oft charakteristische quer verlaufende Wiilste. 
Ein friihzeitiges Symptom ist ferner Spasmus der Oberschenkeladductoren, so daB 
die Beine nicht gespreizt werden kOnnen. Die Patellarreflexe pflegen lebhaft zu 
sein, seltener feWen sie. Eigentliche Lahmungen werden vermiBt; sie werden 
in spateren Stadien mitunter durch die hochgradige Muskelschwache vor­
getauscht. Die Schii.delknochen nehmen an dem ErweichungsprozeB nicht teil. 

Die gynii.kologische Untersuchung ergibt die oben beschriebene hochgradige 
Deformierung des Beckens mit Verengerung, speziell des queren Durchmessers 
(die Conjugata vera ist nicht verkiirzt), so daB eine normale Geburt unmoglich 
wird. Veranderungen seitens der inneren Organe feWen in der Regel. Dagegen 
stellen sich in manchen Fii.llen in spii.teren Stadien Abnahme der geistigen 
Regsamkeit, Gedii.chtnisschwund, andererseits auch erhohte Reizbarkeit ein. Die 
Dauer der Krankheit pflegt sich auf eine Reihe von Jahren auszudehnen. Bei 
manchen Fallen kommt es voriibergehend oder fiir lii.ngere Zeit zu Stillstand en. 
Umgekehrt bewirken erneute Graviditaten, bisweilen auch schon jede Menstruation 
weitere Verschlimmerungen. Die Menstruation pflegt bei Osteomalacie nicht 
gestort zu sein. . Frauen mit Osteomalacie konzipieren iibrigens besonders leicht. 
SchlieBlich entwickelt sich ein Zustimd hochgradiger HiHlosigkeit sowie Kachexie, 
in welcher die Kranken im AuscWuB an Pneumonien oder Sepsis (Decubitus) zu­
grunde gehen_ 

Die Diagnose ergibt sich bei ausgebildeten Fii.llen ohne weiteres aus dem 
geschilderten Bilde. Bei Verdacht auf Osteomalacie ist stets auf Schmerzen bei 
seitlicher Kompression des Beckens und bei Druck auf das Kreuzbein Bowie auf 
Adductorenspasmen zu fahnden. Bedeutsam ist die Anamnese speziell bei Weibern 
(Verschlimmerungen nach Schwangerschaften). Bei der seltenen mannlichen Osteo­
malacie konnen die Beckenveranderungen feWen; hier gehen die Beschwerden 
von der Wirbelsaule und dem Brustkorb aus. Das Rontgenbild ergibt bei Osteo­
malacie eine verwaschene Knochenzeichnung mit Schwinden der Spongiosastruktur 
und Aufhellung des ganzen Knochens, oft daneben einzelne oder multiple Infrak­
tionen oder Frakturen. 

Atiologisch hat man die puerperale Osteomalacie mit endokrinen Storungen, 
insbesondere mit einer Hyperfunktion der Ovarien in Verbindung gebracht. DaB 
aber auch andere Faktoren die gleichen Knochenveranderungen hervorzubringen 
vermogen, geht aus dem Vorkommen der Erkrankung im Alter Bowie auch bei 
Mannern hervor. Man hat hier an eine pluriglandulare Insuffizienz (vgl. S. 464) 
gedacht. 

Beziiglich der Hunger08teopathie vgl. S. 506. 
Therapie: Medikamentos vor aUem Phosphor, namentlich als Phosphorlebertran 

(z. B. taglich 1 Teeloffel von 0,01, evtl. bis 0,06 Phosphor auf 100,0 01. jecor. aselli; 
evtl. vorsichtig steigern bis auf 0,1 P.); ferner Adrenalin mehrmals wochentlich 
1/4-1/2 ccm Suprarenin-Stammlosung subcutan. Ala besonders wirksam bei der 
puerperalen Form hat sich die Kastration bewii.hrt (zunii.chst versuche man es mit 
RontgenbestraWung der Ovarien). Ovarialpraparate versagen. Sorgfil.l.tige Schonung 
vor Dberanstrengung sowie vor Traumen. UnerlaBlich ist Verhiitung weiterer 
Schwangerschaften oder friihzeitige Unterbrechung derselben. Daneben ist Besse­
rung der hygienischen Verhii.ltnisse (Vermeiden feuchter Wohnungen) anzustreben. 
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Zwergwuchs. 
Zwergwuchs kann auf verschiedenen Ursachen beruhen. Zunachst ist zwischen 

physiologischem und pathologischemZwergwuchs zu unterscheiden. Ersterer, 
der stete durch proportionierten und ebenmii.Bigen Korperbau ausgezeichnet ist, 
kommt bei manchen Volksstii.mmen (z. B. in Afrika) als Rasseneigentiimlichkeit vor. 

Pathologischer Zwergwuchs kann von Geburt an vorhanden sein, wii.hrend 
er in anderen Fallen sich erst spii.ter entwickelt. Letzterer bnn wied.ernm ent­
weder auf vorzeitiger Verknooherung der Epiphysenfugen oder umgekehrt auf 
abnorm langem Offenbleiben derselben beruhen. In letzterem Fall kann der Korper 
noch in spaterenJahren, wo das Wachstum normal abgeschlossen ist, weiter wachsen. 
Der rachitische Zwergwuchs ist vor allem durch die fiir Rachitis charakteri­
stischen Verbie~ngen der Extremita.ten, namentlich der Unterschenkel gekenn­
zeichnet(vgl.S.511}. Auch endokrine Storungen konnen Zwergwuchs bewirken. 
DazuJehiirenz. B. manche Formen des Kretinismus (vgl. S. 448). Haufiger ist 
der a Hypophyseninsuffizienz'beruhende sog. hypophysa.re Zwergwuchs. Diese 
Art von Zwergen wird normal geboren, doch kommt es friihzeitig zum Stillstand 
des Wachstums mit ungefa.hr proportionierten Korperformen; die Epiphysenfugen 
bleiben offen. Intellektuell und seelisch bleiben die hypophysaren Zwerge hii.ufig 
zuriick und zeigen oft ein scheues, unselbsta.ndiges Wesen. 

Eine andere Art von Zwergwucbs ist die auf Chondrodystrophie beruhende 
Form. Hierbei handelt es sich um eine bereits im intrauterinen Leben vorhandene 
Anomalie der Epiphysenknorpel, die zu einer Storung des Lii.ngenwachstums der 
Extremitaten fiihrt, wa.hrend Kopf und Rumpf ein normales Verhalten zeigen. 
Die Chondrodystrophie ist bereits bei der Geburt in charakteristischer Weise aus­
geprii.gt (Unterschied vom rachitischen Zwergwuchs, der sich erst gegen Ende 
des Sii.uglil!gsalters bemerkbar macht). AlIe Chondrodystrophiker sehen in ihrem 
grotesken AuBeren einander ii.hnlich. lhr Habitus ist durch einen unverhii.ltnis­
mii.Big groBen Kopf mit eingesunkener Nasenwurzel (infolge Verkiirzung der 
Schii.delbasis) und die viel zu kurzen Extremita.ten (Mikromelie) sowie hii.ufig 
durch auffallend weite, faltige Haut gekennzeichnet. Die Muskulatur pfiegt 
bezeichnenderweise sehr krii.ftig entwickelt zu sein, die Hande sind auffallend kurz 
und breit, von quadratischer Form, die drei mittleren Finger sind meist gleich lang. 
Die Intelligenz ist nicht beeintrachtigt, oft sogar sehr gut entwickelt. Wegen ihres 
absonderlichen Aussehens betatigen sich diese Zwerge nicht selten ala Clowns 
(friiher als Hofzwerge). Der chondrodystrophische Zwergwucbs ist erblich. 

Krankheiten des N ervensystems. 
Einleitung: Das Nervensystem besteht aus den Ganglienzellen, den Nervenfasern 

und der als Stiitzsubstanz dienenden Glia. Von jeder Ganglienzelle gehen eine 
Reihe von Nervenfasern aus. Eine derselben, die sich durch besondere Lange 
auszeichnet und in der Regel eine Markscheide tragt, ist der sog. Neurit oder Achsen­
cylinderfortsatz. Er gibt auf seinem Verlauf zahlreiche kleine Seitenzweige, die 
Kollateralen abo Die iibrigen von der Ganglienzelle ausgehenden Nervenfa.sern, 
die sog. Dendriten sind kurz und splittern sich alsbald reiserartig auf. Die Ganglien­
zelle bildet mit dem Neuriten und den ~driten eine Einheit, das sog. Neuron, 
dessen funktionelles und trophisches Zen rum die Ganglienzelle ist. Eine Ver­
bindung der verschiedenen Neurone un reinander erfolgt durch die Dendriten 
und die Kollateralen. Durch Hintereinanderschaltung mehrerer Neurone ent­
stehen die langen Leitungsbahnen, die das Gehlrn, daB Riickenmark und die peri­
pherischen Nerven durchziehen und die Verbindung der Hirnrinde mit der Peri­
pherie bewirken. Die hauptsachlichen motorischen Bahnen setzen sich aus zwei 
Neuronen zusammen, dem zentralen Neuron, das von ,der Hirnrinde zum Riicken­
mark zieht, und dem peripherischen Neuron, das im Vorderhorn des Riickenmarks 
beginnt und in den peripherischen Nerven zu den Muskeln zieht. Die sensiblen 
Bahnen bestehen aus einem peripherischen Neuron, dessen Ganglienzelle sich im 
Intervertebralganglion befindet, und einem oder mehreren Neuronen, die sich 
durch das Riickenmark zum GroBhirn begeben. 
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Krankheiten der peripherischen Nerven. 
Die groBe Mehrzahl der peripherischen Nerven enthalt sowohl sen· 

sible wie motorische Fasern. Daraus erklart sich, daB es bei Schadigung 
eines peripherischen Nerven von seiten beider Qualitaten zu Reiz­
oder Ausfallserscheinungen kommen kann. Storungen der moto­
rischen Funktion konnen sowohl in Form von Lahmung der zugehorigen 
Muskeln als auch als Krampfe derselben, Storungen der sensiblen Funk­
tion als Sensibilitatsdefekt oder als Schmerz zum Ausdruck kommen. 
Schwere Schadigungen eines peripherischen gemischten Nerven, z. B. 
eine traumatische Kontinuitatstrennung oder eine Neuritis bewirkt 
gleichzeitig motorische und sensible Storungen, wahrend bei gering­
gradiger Schadigung die in demselben Nerven enthaltenen verschiedenen 
Faserarten eine gewisse Unabhangigkeit voneinander zeigen, die sich 
in einem elektiven Verhalten den verschiedenen Schadigungen gegenuber 
verrat, so daB in dem einen Fall ausschlieBlich oder vorwiegend sensible, 
im anderen nur die motorischen Fasern und nur in ganz schweren Fallen 
beide zugleich erkranken (vgl. auch S. 547, Abs.4). Zu beachten ist 
schlieBlich, daB der Charakter der peripherischen Nervenerkrankung 
sich gegenuber den zentralen, insbesondere den spinalen Affektionen 
durch die Art der Ausbreitung und Verteilung der nervosen .Storungen 
kundtut. Fur die Sensibilitat illustrieren die Abb. 51 (S. 533) und 56 
(S. 560) den fundamentalen Unterschied zwischen der Verteilung der 
peripherischen sensiblen Nerven und der segmentalen oder radi­
kularen, d. h. spinalen Sensibilitat. Diese Tatsache erldart sich aus dem 
Umstand, daB die aus dem Ruckenmark austretenden Nerven sich mit­
einander zu den sog. Nervenplexus verflechten, so daB ein peripherischer 
Nerv aus verschiedenen Riickenmarkswurzeln bzw. -Segmenten stam­
mende Fasern enthalt. Anders verhalten sich die Hirnnerven, weil diese 
im Gegensatz zu den Riickenmarksnerven bereits bei ihrem Austritt 
aus dem Hirnstamm einheitliche Gebilde darstellen und als solche 
(d. h. ohne Plexusbildungen) zu ihren entsprechenden Erfolgsorganen 
ziehen. 

Die peripherischen Lahmungen. 
Unter einer peripherischen motorischen Lahmung versteht man die 

Aufhebung der willkiirlichen Bewegungsfahigkeit eines Muskels oder 
einer Muskelgruppe, wenn die ursachliche Schadigung in dem dazu ge­
hOrigen peripherischen Nerv lokalisiert ist. Bei den Riickenmarksnerven 
besteht bezuglich der Motilitat ebenso wie bei den sensiblen Nerven ein 
wesentlicher Unterschied in der Verteilung der Lahmungen gegenuber 
den spinalen bzw. radikularen Erkrankungen, in welch letzterem Fall 
die Lahmung sich nach dem segmentalen Typus ausbreitet (s. oben). 

Eines der wichtigsten Symptome der peripherischen Lahmung, welches 
diese indessen mit den auf Lasion der Nervenkerne beruhenden sog. 
nuklearen Lahmungen gemein hat, ist die Entwicklung von Degene. 
rationserscheinungen im Muskel, insbesondere von Muskelatrophien. 
Dies erklart sich aus der Tatsache, daB sich die trophischen Zentren der 
Nerven in den Vorderhornzellen des Ruckenmarks befinden und daher eine 
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Unterbrechung der Verbindung mit diesen zu schweren Ernahrungs­
storungen fiihren muB. 

In erster Linie gehort hierzu die Atrophie des gelahmten Muskels, 
der an Volumen abnimmt und schlieBlich fast vollig schwinden kann. 
Histologisch findet man Verschmalerung der Muskelfasern, Vermehrung 
der Muskelkerne und des interstitiellen Bindegewebes. Die peripherischen 
Lahmungen sind ferner stets sog. schlaffe Lahmungen, d. h. der 
Tonus oder Spannungszustand, den ein normaler Muskel passiven Be­
wegungen gegeniiber zeigt, ist herabgesetzt. Diese Hypotonie kommt 
besonders deutlich bei Lahmung von Extremitatenmuskeln zum Aus­
druck; hier macht sich die Erschlaffung der Muskeln, namentlich wenn 
letztere in groBerer Zahl gelahmt sind, bei passiver Bewegung in schlot­
ternden Bewegungen im Gelenk bemerkbar. 

Eine diagnostisch besonders wichtige Folge der trophischen Storung 
zeigt sich schlieBlich im veranderten Verhalten der Erregbarkeit der 
motorischen Nerven und Muskeln gegeniiber dem elektrischen fara­
dischen und galvanischen Strom. Man unterscheidet hierbei eine 
direkte, d. h. den Muskel selbst treffende, und eine indirekte, vom zu­
gehorigen Nerven ausgehende elektrische Reizung .. 

Unter normalen Verhii.ltrussen reagieren sii.mtliche Muskeln und Nerven prompt 
auf den faradischen und galvanischen Strom, vorausgesetzt, daB seine Intensitii.t 
eine gewisse empirisoh festgelegte untere Grenze iibersohreitet. 

Elektrische Erregbarkeit nach Stintzing (Reizelektrode von 3 qcm). 

Nerven 

Faoialis ... 
Aocessorius . 
Musoulocutaneus 
Medianus . 
UInaris .. 
Radialis .. 
Femoralis . 
Peroneus. 

Galvanisch in 
Milliampere 
Grenzwerte 
1,0 -2,5 
0,1 -0,44 
0,04-0,28 
0,3 -1,5 

· 0,2 -2,6 
· 0,9 -2,7 
· 0,4 -1,7 
.0,2 -2,0 

Faradisch in 
mm Rollenabstand 

Grenzwerte 
132-110 
145-130 
145-125 
135-110 
140-107 
120-90 
120-103 
127-103 

1m einzelnen tritt bei galvanisoher Reizung normal die KathodenschlieBungs. 
zuokung (KaSZ) stets sohon bei einer schwii.oheren Stromstiiorke als die Anoden· 
sohlieBungszuckung auf (AnSZ) (die Kathode ist diejenige Elektrode, die beim Ein­
tauohen beider Elektroden in Wasser das Aufsteigen von Gasbliioschen erkennen 
lii.!3t sowie rates Lackmuspapier blii.ut). Auoh zeigt der normale Muskel bei 
direkter Reizung eine sohnell verlaufende, sag. blltzartige Zuokung. Fiir die 
degenerative Nervenlii.hmung ist die qualitative Anderung der elektrisohen Erreg­
barkeit in Form der sog. Entartungsreaktion (EaR) charakteristisoh. Die 
EaR ist durch vier versohiedene Merkmale gekennzeiohnet: das Aufhoren der 
indirekten Erregbarkeit vom Nerven aus, weiter daB Schwinden der direkten 
Erregbarkeit des Muskels duroh den faradisohen Strom, die Anderung des sog. 
Zuokungsgesetzes, indem die AnSZ sohon bei.geringerer Intensitii.t des galvanisohen 
Stroms erfolgt als die KaSZ. endlioh eine Anderung der Art der Muskelzuckung, 
indem an Stelle der blltzartigen eine trii.ge, sog. wurmformige Zuckung erfolgt. 
Bei ganz schweren Fallen kann sohlieBlich auoh die galvanisohe Muskelerregbar­
keit vollig erloschen. Die beschriebene sag. Umkehrung der Zuckungsformel ist 
nioht ganz so zuverlassig wie die iibrigen Zeichen der EaR. Die EaR tritt nioht 
sofort nach Erkrankung des Nerven oder der Abtrennung von seinem trophisohen 
Zentrum auf, sondern entwiokelt sioh immer erst im Laufe einer Reihe von Tagen 
oder Wochen. Ferner lassen iiberhaupt zahlreiohe peripherische Liiohmungen, 
soweit sie leicht und von kurzer Dauer sind, die EaR vermissen. 
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Eine haufige Begleiterscheinung einer degenerativen Muskelatrophie 
ist ferner das Auftreten der sog. fibrillaren Zuckungen, d. h. von 
raschen, in einzelnen Muskelbundeln ablaufenden Kontraktionen ohne 
eigentlichen Bewegungseffekt. Doch darf man diese nicht mit den bei 
nervosen Menschen vorkommenden und belanglosen ahnlichen Zuk­
kungen verwechseln, wie man sie namentlich an den Augenlidern, 
gelegentlich u. a. auch an anderen Muskeln unter Einwirkung von KaIte 
beobachtet. 

Liihmungen der Gehirnnerven. 
Bezuglich der Topographie der Hirnnervenkerne vgl. Abb. 49. 
1m Gegensatz zu den Lahmungen der Ruckenmarksnerven ist bei 

den Hirnnerven aus den friiher erwahnten Grunden der Unterschied 
zwischen peripherischer und zentraler bzw. supranuklearer Lahmung 
haufig nicht von vornherein so evident, daB die Unterscheidung auf 
den ersten Blick moglich ist. Aus diesem Grunde sollen bezuglich der 
Hirnnerven beide Arten von Lahmungen an dieser Stelle gleichzeitig 
besprochen werden. 

Der N. oHaetorius (N. l.) ist der Geruchsnerv. Er spielt in der Klinik 
der Nervenkrankheiten nur eine untergeordnete Rolle. Man priift 
auf Anosmie (Aufhebung des Geruchssinnes) durch Vorhalten von 
stark riechenden Substanzen wie Baldrian, Rosenol, Moschus, Teer, 
dagegen nicht Z. B. mit Ammoniak oder Essigsaure, die zugieich die 
Trigeminusaste der Nasenschleimhaut reizen. 

Dem. N. optieus (N. II.) kommt in der Neurologie eine sehr groBe 
praktische Bedeutung zu. Naheres uber die Sehbahn vgl. S. 588. Die 
Untersuchung erfolgt mit dem Augenspiegel sowie durch Bestimmung 
des Gesichtsfeides mittels Perimeters. Bei Atrophie des Opticus mit 
Erblindung kann die Reaktion der Pupille erhalten sein (Naheres 
S. S. 588). 

Die Augenmuskelnerven sind die Nn. oculomotorius, abducens und 
trochlearis. 

Der N. oculomotorins (N. III.) innerviert von den auBeren Augen­
muskein den Levator palpebrae super., den Rectus superior und 
iuferior, die den Bulbus nach oben bzw. unten drehen, ferner den Rectus 
internus, der ihn nach innen, und den Obliquus iuferior, der ihn nach 
oben und auBen dreht. Er versorgt demnach samtliche Augenmuskeln, 
ausgenommen den M. rectus externus und den Obliquus superior. 
Weiter innerviert er durch Vermittlung des Ganglion ciliare den M. ciliaris, 
dessen Kontraktion starkere WOlbung der Linse und dadurch Akkommo­
dation fiir die Nahe bewirkt, ferner den M. sphincter pupillae. 

Bei vollstandiger OculomotoriusHihmung besteht folgendes Bild: 
Ptosis des oberen Lides; der Bulbus ist standig nach auBen und unten 
gedreht; Erweiterung (Mydriasis) und Reaktionslosigkeit der Pupille 
(sog. absolute Pupillenstarre) sowie Unfahigkeit zur Akkommodation fur 
die Nahe. Die Kranken leiden infolge des Strabismus an Doppeibildern, 
die gekreuzt und nebeneinander stehen. Ais eines der ersten Lahmungs­
symptome pflegt die Ptose einzutreten. Bei Lasion der N ervenkerne 
des N. oculomotorius fehlt im Gegensatz zur peripherischen Lahmung 
die Mydriasis und die Akkommodationsiahmung. 
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Der N. trochlearis (N. IV.) innerviert ausschlieBlich den M. obliquus 
superior (d. h. den Antagonisten des Obliquus inferior), der den Bulbus 
nach unten und auBen dreht. Lahmung bewirkt beim Blick nach unten 
gleichnamige d. h. nicht gekreuzte, schiefstehende Doppelbilder. Infolge 
der letzteren ist z. B. das Herabgehen einer Treppe erschwert . 

. r! 

Abb. 49. Die Lage der Hirnnervenkerne im Hirnstamm mit Benutzung eines 
Toldtschen Schemas von der Seite und von oben (nach Fortnahme des Klein· 

hirns) gesehen. (Nach Lewandowsky.) 
Schwarz die motorischen Reme, schraffiert die sensiblen. II = Optieus (vorderer Vlerhiigel). 
III = Oeulomotorius. lV = Trochlearis. V ~ Trigeminus, bestehend aus zwei motorischen 
Wurzeln, von denen die eine 1m Mlttelhirn, die andere im Pons entspringt, und der senslblen, die 
bis in das Ruekenmark hinunterreicht. VI ~ Abducens. VII = Faclalis. VIII ~ Acusticus. 
IX + X = Vagoglossopharyngeus. Xa = Nue. ambiguus vagi (Ursprung der motorisehen Rebl· 

kopfnerven). XI = Accessorius mit Zuzug aus dem Riiekenmark. XII = Hypoglossus. 

Der N. abducens (N. VI.) innerviert den M. rectus externus. Bei seiner 
Lahmung besteht die Unmoglichkeit, das Auge tiber die Mittellinie 
hinaus nach auBen zu bewegen. Die Doppelbilder sind ungekreuzt beim 
Blick nach der kranken Seite, wahrend beim Blick nach der gesunden 
Seite Doppelbilder fehlen. Bei langerem Bestehen der Lahmung zeigt 
der Bulbus infolge von Kontraktion des Rectus internus eine Drehung 
des Auges nach innen (Strabismus convergens). 
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In der speziellen Atiologie der Augenmuskellahmungen treten 
rheumatische und toxische Ursachen in den Hintergrund. Dagegen 
spielen Traumen, namentlich in Form von Schadelbriichen sowie die 
Kompression der Nerven durch Tumoren und besonders entziindliche 
Prozesse an der Hirnbasis, vor allem die Lues, ferner die Meningitis 
tuberculosa praktisch eine groBe Rolle, seltener Aneurysmen der Art. 
basilaris, gelegentlich hochgradige Arteriosklerose. Mitunter kommen 
Lahmungen auch bei Tabes sowie bei multipler Sklerose vor. 

Isolierte Akkommodationslii.hmung wird insbesondere nach Diphtherie sowie 
biswei1en bei Diabetes beobachtet. Rheumatische Lahmungen betreffen besonders 
den Abducens, der iibrigens gelegentlich auch nach Lumbalanasthesie voriibergehend 
paretisch wird. Intermittierende OculomotoriusliiJunung kommt bei Migrii.ne vor. 

Unter Ophthalmoplegia externa versteht man eine Lahmung 
samtlicher Augenmuskeln mit Ausnahme des Sphincter pupillae und 
des M. ciliaris; umgekehrt liegt eine Ophthalmoplegia interna 
bei ausschlieBlicher Lahmung der Binnenmuskeln des Bulbus vor. 
Letztere Form findet sich nicht bei nuclearen Lahmungen. 

Entgegen der friiheren Ansicht beweist der Ausfall einzelner, vom Oculomotorius 
iunervierter Muskeln nicht sicher eine Kernlasion; basale Affektionen des Nerven­
stammes konnen die gleiche Wirkung haben. 

Bei supranuclearen Lahmungen kommen niemals einseitige, 
sondern stets doppelseitige und zwar conjugierte Augenmuskellahmungen 
vor, insbesondere in der Form der Deviation conjuguee (vgl. S. 589). 

Sog. associierte seitliche Blicklahmung, d. h. die Unmoglichkeit, mit 
beiden Augen nach der einen Seite zu blicken, findet sich namentlich bei Er­
krankungen der Briicke. 

Der N. trigeminus (N. V.) enthalt einen sensiblen und einen kleineren 
motorischen Anteil. Der sensible Teil versorgt mit seinen drei Asten 
(Ramus ophthalmicus, maxillaris und mandibularis) die Gesichts­
haut bis zum Ohr und den vorderen Teil des behaarten Kopfes (vgl. 
Abb. 51a), Cornea, Conjunctiva, die Schleimhaut der Nase, der Stirn­
und Kieferhohle, die Mundschleimhaut, die Zahne sowie die Dura mater 
der vorderen und mittleren Schadelgrube. AuBerdem gehoren die aus den 
vorderen 2/3 der Zunge stammenden Geschmacksfasern zum Trigeminus; 
sie verlaufen in dessen drittem Ast (N.lingualis), um spater in die Chorda 
tympani iiberzugehen; mit dieser begleiten sie den N. facialis bis. zum 
Ganglion geniculi, von dem sie sich wieder zum Trigeminus abzweigen. 

Bei Trigeminuslii.hmung bestehen, abgesehen von den entsprechenden 
Sensibilitatsstorungen und Parasthesien, bisweilen auch trophische Sto­
rungen wie Herpes zoster (s. S. 543) sowie gefahrliche Entziindungen 
des Auges mitunter mit Geschwiirsbildung (sog. Ophthalmia neuro­
paralytica) als Folge der Anasthesie. 

Die im 3. Ast des Trigeminus enthaltenen motorischen Fasern versorgen die 
Kaumuskeln, die Mm. masseter, temporalis, mylohyoideus, den vorderen Bauch des 
M. digastricus, die Mm. pterygoidei Bowie Tensor tympani und Tensor veli paJatini. 
Bei einseitiger Lii.hmung kann der Unterkiefer nur nach der gelahmten Seite ver­
schoben werden, auch feWt auf dieser die normalerweise mit dem Finger fiihlbare 
Kontraktion von Masseter und Temporalis sowie der Eindruck der ZiiJme beirn 
Versuch, mit der gelahmten Seite auf einen festen Gegenstand, z.B. Holz zu beiJlen. 

Der N. facialis (N. VII.) ist der motorische Gesichtsnerv. 
Der Kern des Facialis liegt in der Oblongata in der Tiefe der Rautengrube, 

wo seine Fasern in Form einer Schlinge um den Abducenskern verlaufen. Der 
v. DomarUB. GrundriJ3. 6. Aufl. 34 
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Abb. 50 a-c. Die MuskeIn und Nerven des Korpers 
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Nerv verlal3t die Oblongata an der Gehirnbasis am sog. Kleinhirnbriickenwinkel 
dicht neben dem Acusticus. In seinem weiteren Verlauf bildet er eine knieformige 
Biegung, das Geniculum. Er verlauft durch einen engen, der Paukenhohle dicht 
benachbarten Kanal im Felsenbein, den Canalis facialis, und spaltet sich beim 
Verlassen desselben in zahlreiche Zweige (Pes anserinus). Den Stamm des Facialis 
begleiten aul3erdem noch andere Nervenfasern, die funktionell yom Facialis zu 
trennen sind, und zwar 1. Tranensekretionsfasern, die sich yom Facialisstamm 
schon am Geniculum trennen, 2. Speichelsekretionsfasern und 3. Geschmacksfasern, 
die in der Chorda tympani verlaufen (s. oben). Diese durchzieht die Paukenhohle, 
schliel3t sich im Canalis facialis dem Facialisstamm an, urn am Geniculum in das 
Ganglion geniculi iiberzutreten. AIle drei Arten von Nervenfasern gehOren zum 
N. trigeminus. Der Facialis ist der mimische Gesichtsnerv. Er versorgt motorisch 
samtliche Gesichtsmuskeln mit Ausnahme des M. levator palpebrae (N. oculo­
motorius), ferner den M. stylohyoideus, den hinteren Bauch des M. biventer, das 
Platysma sowie den M. stapedius. 

Die Facialislii,hmung ist eine der haufigsten peripherischen Lah­
mungen. Ursachen der Facialislahmung sind Erkaltung, vor allem 
Zugluft, ferner Erkrankung des Os petrosum, insbesondere Caries sowie 
mitunter Mittelohrerkrankungen, ferner traumatische Schadigungen 
(u. a. auch Zangengeburt) sowie Erkrankungen der Parotis, schlief3lich 
haufig Krankheitsprozesse an der Hirnbasis, speziell Lues sowie Tumoren. 
Nebender peripheren Lahmungdes Facialis kommt auch eine nukleare 
Lahmung bei Erkrankung der Oblongata sowie eine supranukleare 
Lahmung bei Sitz der Erkrankung oberhalb der Kernregion vor. 

Die peripherische Facialislahmung ist immer einseitig (Mono­
plegia facialis), wobei stets sowohl die oberen wie die unteren Aste des 
N erven betroffen sind; es entsteht dadurch ein sehr charakteristisches 
Bild, das sich durch das Ubergewicht der Gesichtsmuskeln der gesunden 
Seite erklart. Der Mund ist nach der gesunden Seite verzogen, der 
Mundwinkel der gelahmten Seite hangt herab, die Nasolabialfalte ist 
verstrichen; die Gesichtshaut erscheint auf der Seite der Lahmung 
auffallend glatt und runzellos. Das . untere Augenlid hangt herab, die 
Lidspalte ist infolgedessen auffallend weit; ferner kann das Auge nicht 
geschlossen werden (sog. Lagophthalmus), eine Folge der Lahmung des 
M. orbicularis oculi. Das Auge trant und ist auf die Dauer Entztindungs­
reizen und Infektionen ausgesetzt. Beim Versuch, das Auge zu schlief3en, 
erfolgt als normale Mitbewegung die sonst infolge des Lidschlusses 
nicht wahrnehmbare Rotation des Bulbus nach oben, so daB die weif3e 
Sclera bulbi sichtbar wird (sog. Bellsches Phanomen). Auch das Stirn­
runzeln ist auf der gelahmten Seite nicht moglich.Bei nicht sehr aus­
gepragter Lahmung kann man dieselbe dadurch deutlicher machen, 
daf3 man den Patienten auffordert, die Zahne zu zeigen, zu lachen, 
den Mund zu spitzen, zu pfeifen usw. Bisweilen ist die Parese nur bei 
willkiirlicher Innervation, dagegen z. B. nicht beim Lachen sichtbar. 
Mitunter wird tiber GehorstOrungen geklagt, teils iiber abnorm gesteigertes 
Horvermogen (Hyperakusis), teils tiber Schwerhorigkeit. 

Die Beimischung der anderen Nervenfasern zum Facialisstamm und ihre friih­
zeitige Abzweigung ermoglicht bei peripherischen Lasionen deren genauere Lokali­
sation. Leitungsunterbrechung peripher von dem Abgang der Chorda macht 
ausschliel3lich Gesichtsmuskellahmung, eine solche zwischen Chordaabzweigung 
und Ganglion geniculi neben der Lahmung auch Geschmacksstorung der vorderen 
Zweidrittel der Zunge sowie evtl. Storung der Speichelabsonderung. Sitz der 
Lasion am Ganglion geniculi bewirkt Gesichtsmuskellahmung, Geschmacks-
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storung, Herabsetzung der Speiche1- und Trii.nensekretion und Gehorstorungen. 
Das gleiche Bild, nur ohne Geschmacksstorung, besteht bei einer Lii.sion ober­
ha1b des Ganglion geniculi. 

Die peripherische Facialislahmung tritt in drei verschiedenen 
Graden auf: Die leichte Form (in der Regel als rheumatische Lahmung) 
ist die harmloseste; hier fehlen auBer der Parese der mimischen Muskeln 
aIle anderen Storungen; ebenso fehlt die EaR. Dauer bis zur Reilung 
2-3 Wochen. Die sog. Mittelform dauert Hinger, etwa 4-6 Wochen 
und zeichnet sich durch das Auftreten einer partieHen EaR aus (AnSZ 
> KaSZ, trage Zuckung), die nach etwa 14 Tagen bis 3 Wochen deutlich 
wird. Bei der sch weren Form kommt es neben der vollstandigen 
EaR zu schwerer Atrophie der Muskeln, zum Teil mit abnormer Reiz­
barkeit derselben (Tic, Contracturen usw.). Diese Form dauert, soweit 
iiberhaupt eine Restitutio ad integrum erfolgt, mehrere Monate. 

Lahmungen durch Lasionen im Bereich der Kernregion des Facialis 
sind mitunter doppelseitig. Die Facialislahmung zentralen Ursprungs 
(su pran uk leare Lahmung), Z. B. bei einem Schlaganfall zeigt, soweit 
sie einseitig ist, als wichtiges Un terscheid ungsmerkmal gegeniiberder 
peripherischen Lahmung, abgesehen vom Fehlen der EaR, Jlor aHem 
das Freibleiben des oberen Facialisastes (Stirn und LidschlieBer), da dieser 
bilateral, d. h. von beiden Hirnhemispharen synergisch innerviert wird. 

Der N. acusticus (N. VIII.) besteht aus zwei funktionell ver!'jchie­
denen Anteilen, denen auch verschiedene Kerne entsprechen, und zwar 
aus dem eigentlichen Rornerven, dem N. cochlearis, und dem die Bogen­
gange (Labyrinth) versorgenden N. vestibularis, der zum Vestibularis­
und zum Deitersschen Kern gehort. Uber die Horbahn sowie die 
Priifung des Vestibularis S. S. 588 und 633. 

Der N. glossopharyngeus (N. IX.) versorgt das hinterste Zungendrittel 
mit Geschmacksfasern sowie sensiblen Fasern, die er auch an das Mittel­
ohr, die Tuba Eustachii sowie die Schleimhaut des Nasenrachens abgibt. 

Der N. vagus (N. X.) enthalt sensible, motorische sowie autonome 
Nervenfasern (beziiglich der letzteren vgl. S. 551). Die sensiblen Fasern 
versorgen die Hirnhaut der hinteren Schadelgrube (Ramus meningeus), 
den hinteren Teil des aul3eren Gehorganges, den Schlund, Kehlkopf, 
Speiserohre, Magen, Luftrohre, Bronchien, Pleura sowie verschiedene 
Baucheingeweide. Motorische Fasern innervieren den M. levator veli 
palatini, die Pharynx- (Schlundschniirer) sowie die Oesophagusmuskulatur 
und die Kehlkopfmuskeln (N. laryngeus superior und inferior seu 
Recurrens). Lahmung in der Kernregion, Z. B. bei Bulbarparalyse oder 
Lasion des Nerven in der Gegend der Schadelbasis bewirkt Gaumensegel­
und Schlucklahmung, die Sprache wird naselnd. Die Kehlkopflahmungen 
wurden S. 203 besprochen. Tiefersitzende Lasionen bewirken dagegen 
nur das Bild der Recurrenslahmung. Reizung des Vagus hat Ver­
langsamung, seine Lahmung Beschleunigung des Pulses und auBerdem 
Verlangsamung der Atmung zur Folge. Bei Lasion nur eines Vagus­
stammes bleiben die Herzerscheinungen aus. Endlich steht der Vagus 
mit dem Brechzentrum in Verbindung. 

Der N. accessorius (N. XL) innerviert vollstandig den M. sterno­
cleidomastoideus sowie teilweise den M. ~rapezius, der auBerdem von 



536 Krankheiten des Nervensystems. 

Cervicalnerven innerviert wird. Einseitige Lahmung des Nerven bewirkt 
komplette Stemocleidolahmung und partielle Trapeziuslahmung. Der 
Sternocleido bewirkt Annaherung des Warzenfortsatzes an das Brust­
bein unter gleichzeitiger Drehung des Kinns nach der anderen Seite. 
Bei beiderseitiger Lahmung neigt der Kopf zum Nachhinteniiberfallen. 
Der Trapezius bewirkt Heben des Schulterblattes z. B. beirn Achsel­
zucken, und vor allem des Acromions. Bei seiner Lahmung findet sich 
Tiefstand der Schulter; das Schulterblatt zeigt sog. Schaukeistellung, 
d. h. sein unterer Winkel ist nach innen und oben, sein oberer auBerer 
Winkel nach unten verschoben; das Reben der Schulter ist erschwert. 

Der N. hypoglossus (N. XII.) ist der motorische Nerv der Zunge. 
Einseitige Lahmung kommt als peripherische Lahmung nur selten, 
meist traumatisch vor; wesentlich Mufiger ist die nukleare und vor 
aUem die supranukleare Lahmung. Einseitige Hypoglossuslii.hmung 
bewirkt Abweichen der herausgestreckten Zunge nach der gelahmten 
Seite infolge der Zugwirkung des M. genioglossus. Halbseitige Atrophie 
der Zunge mit EaR und fibrillare Zuckungen beobachtet man sowohl 
bei den peripherischen wie bei den nuklearen Lahmungen. 

Peripherisehe Lahmungen der Riiekenmarksnerven. 

Hier sollen nur die wichtigsten Lahmungstypen besprochen werden. 
Der 1.-4. Cerviealnerv bildet den Plexus cervicalis. Die aus 

diesem stammenden Fasern versorgen motorisch die tiefen Ralsmuskeln 
und die Mm. scaleni; der 4. Cervicalnerv liefert den N. phrenicus fiir 
das Zwerchfell. Die Versorgungsgebiete der sensiblen Aste (N. occipitalis 
major und minor, N. auricularis magnus, Nn. subcutanei colli sowie 
supraclavicular.) sind die Haut der Rinterhauptgegend, des Nackens, 
des RaIses und der Schultern bis zur Clavicula. Sie sind aus der Abb. 51 
ersichtlich. 

Lahmung des N. thoraeieus longus (Cervic. 5-7): Der Nerv 
innerviert ausschlieBlich den M. serratus anticus, welcher die Scapula an 
den Rumpf fixiert und sie dreht sowie das Acromion feststellt. Der 
M. serratus ermoglicht die Hebung des Arms liber die Horizontale (bis 
zur Horizontale kann er vom M. deltoideus gehoben werden). Serratus­
lahmung verrat sich durch fliigelformiges Abstehen des Schulterblattes, 
besonders seines unteren Winkels, was besonders deutlich beirn Nach­
vornestrecken des Arms wird. Ein Erheben des Arms iiber die Hori­
zontale ist unmoglich. Die Lahinung erfolgt in der Regel auf traumati­
schem Wege. 

Lahmung des N. supraseapularis (C. 5-6): Der Nerv innerviert 
die Mm. supra- und infraspinatus, die die RoUbewegung des Arms nach 
auBen besorgen; die Muskeln werden durch den Teres minor (N. axillaris) 
unterstiitzt. Bei ihrer Lahmung besteht Behinderung der Armbewegung 
namentlich beim Schreiben, Nahen, Saen; ihre Atrophie bewirkt deut­
liches Rervortreten der knochernen Konturen des Schulterblattes. 

Lah mung des N. subseapularis (C. 5-8): Der Nerv innerviert den 
M. subscapularis (Einwarlsrollung des Oberarms) sowie die Mm. teres 
major und latissimus dorsi (Adduktion und Nachhintenziehung des Ober-



Peripherische Liihmungen der Riickenmarksnerven. 537 

arms, Senkung und Adduktion des Schulterblatts). Lahmung macht 
es dem Patient en unmoglich, die Hand aufs Kreuz zu legen und die 
Schulter wie bei der militarischen Haltung zuriickzunehmen. 

Lahmung des N. axiUaris (C. 5-6) bewirkt Deltoideuslahmung. 
Der Patient vermag den .Arm weder seitlich noch nach vorn oder hinten 
zu erheben. Die Schulterwolbung schwindet infolge der Atrophie, 
die Umrisse von Acromion und Caput humeri kommen zum Vorschein. 
Der Teres minor ist ein Synergist des M. infraspinatus und bewirkt wie 
dieser die AuBenrotation des Arms. Axillarislahmung kommt nach 
Verletzungen, bei Schulterluxation sowie u. a. infolge von Kriickendruck 
vor. Die sensiblen Zweige des Nerven ergeben sich aus Abb. 51. 

Der N. musculocutaneus (C. 5-6) innerviert motorisch vor aHem 
den M. biceps, ferner den M. coraco-brachialis sowie teilweise den 
M. brachialis internus. Lahmung macht die Beugung des supiuierten 
Vorderarms im Ellbogen fast unmoglich; sie ist nur noch bei Pronation 
ausfiihrbar. Der sensi ble Ast versorgt als N. cutaneus antibrachll 
lateralis die AuBenflache des Vorderarms (vgl. Abb. 51). 

Der N. radialis (C. 5-8, Dors. I) innerviert in der Hauptsache 
die Streckmuskeln des.Arms (M. triceps), der Hand (M. extensor carpi 
radialis longus et brevis und Extensor carpi ulnaris), die Strecker der 
Fingergrundphalangen (Extensor digitor. communis, Extensor indicis und 
digit. V.), ferner die Mm. extenso pollicis longus und brevis sowie den 
Abductor pollicis longus (auBerdem noch den M. supinator sowie den 
M. brachioradialis). Die sensiblen Hautaste versorgen die Hinter­
und AuBenflache des Oberarms, die dorsale Flache des Vorderarms 
und die radiale Halite des Handriickens (vgl. Abb. 51). 

Die R a d i alis la hm u ng gehOrt zu den haufigsten peripherischen Lah. 
mungen. Der dabei im einzelnen resultierende Lahmungskomplex hangt 
von dem Sitz der Schadigung des Nerven abo Tricepslahmung (der 
Ellbogen kann nicht gestreckt werden) ist selten und wird nur bei Lasion 
des obersten Abschnittes des Nerven beobachtet. Die haufigste Form 
ist die Lahmung der Strecker der Hand und der Fingergrundphalangen. 
Die Hand hangt dabei schlaff herab (sog. Fallhand); die Streckung 
der Finger ist nur in den beiden distalen Gelenken (N. ulnaris) moglich; 
die Extensionsschwache pflegt sich zuerst im 3. und 4. Finger zu zeigen. 
Es besteht ferner aber auch Herabsetzung der Kraft der Finger bei 
der Beugung derselben, z. B. bei Handedruck, da hierbei normal die 
Hand in Extensionsstellung gebracht wird. Nach passiver Streckung 
des Handgelenks wird die Kraft der Fingerbeuger wieder normal. 

Der N. medianus (C. 5-8, D. I) innerviert motorisch von den 
Handbeugern den Flexor carpi radialis und palmaris longus, die Prona­
toren (Pronator teres und quadratus), von den langen Fingerflexoren den 
Flexor digitorum superficialis, der die Beugung der 2. Phalanx besorgt, 
sowie den radialen Teil des die Beugung der 3. Phalanx bewirkenden 
Flexor digit. profund., ferner den Flexor pollicis longus und brevis, die 
Mm. lumbricales des 2. Imd 3. Fingers (d. h. die Flexoren der Grund- und 
die Extensoren der Endphalanx der Finger), den Abductor pollicis brevis 
sowie Flexor brevis und Opponens pollicis, d. h. die Muskeln des Daumen. 
ballens, die den Daumen opponieren und der Handflache zuwenden, 
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endlich die Muskeln des Kleiniingerballens. Die sensiblen Fasern 
versorgen die radiale Halite der Vola manus und die aus Abb. 51 ersicht. 
lichen distalen Teile der Streckseite der ersten drei Finger. 

Symptome der Medianuslahmung: Erschwerung oder Auf· 
hebung der Pronation und der Beugung im Handgelenk; der Daumen 
kann weder gebeugt noch opponiert werden (sog. Affenhand); auch 
besteht Abflachung des Daumenballens. "Obrigens kann ausnahmsweise 
die Opposition erhalten bleiben, wenn, was gelegentlich vorkommt, 
die Muskeln des Thenar vom N. ulnaris innerviert werden. Die Beu. 
gung der Finger kann nur in den Grundphalangen (Mm. interossei) aus· 
gefiihrt werden. Am deutlichsten ist die Aufhebung der Beugung beim 
Zeige£inger. Ergreifen und Festhalten von Gegenstanden ist nicht mehr 
mit den ersten beiden Fingern, sondern nur mit dem 3. -5. Finger 
moglich; Schreiben und Nahen ist daher unmoglich. Pronation des 
V orderarms wird durch Einwii.rtsrollung des Vorderarms ersetzt. 
Haufiger.ist die Lahmung des 

N. ulnaris (C. 7-8, D. 1). Er innerviert von den Handbeugern den 
Flexor carpi ulnaris, von den Fingerbeugern den Flexor digitorum 
profundus des 4. wid 5. Firigers (Beugung der 3. Phalanx), ferner die 
Mm. interossei samtlicher Finger sowie die Mm. lumbricales des 4. und 
5. Fingers, den M. adductor pollicis sowie samtliche Muskeln des Klein. 
fingerballens. Die sensiblen Fasern versorgen dieulnare Halite der 
Hand sowohl der Vola wie des Dorsums. Ulnarislahmung bewirkt 
Abschwachung der Beugung und der Ulnarflexion der Hand und Auf. 
hebung der Bewegung des 5. Fingers sowie der Flexion in den Grund· 
phalangen und der Extension der Endphalangen des 2.-4. Fingers, 
ferner der Spreizung der Finger. Besteht die Lahmung langere Zeit, 
so entwickelt sich die sehr charakteristische sog.Krallen. oder Klauen. 
hand (Extension in den Metacarpophalangeal., Flexion in den Inter. 
phalangealgelenken); der Daumen befindet sich in abduzierter Stellung, 
die Spatia interossea sinken eiD, das Hypothenar zeigt deutliche Ab· 
flachung. Die Sensibilitatsstorungen mit ihrer cliarakteristischen Ver­
teilung ergeben sich aus dem oben Gesagten. 

Lahmung des Plexus braebialis (5.-8. Cervical., 1. und 2. Dorsal­
;wurzel) bewirkt schlaffes Herabhiingen des vollstandig gelahm~n Arms. 
Von den Schulterblattmuskeln bleibt nur der Trapezius von derLah­
mung verschont. AuBer der vollstandigen Plexuslahmung gibt es eine 
o bere und eine untere Armplexuslahmung; .Bei dem haufigeren 
oberen Lahmungstyp (Erbsche J:,ii.hmung), der nach Tral,lmen in der 
Gegend des sog. Erbschen Punktes am Hinterrand des. Sternocleido 
;heobachtet wird, besteht die Unmoglichkeit, den Arm zu heben und den 
Ellbogen zu beugen (Lahmung des Deltoideus, Biceps, Brachialis internus 
und Supinator longus). 

Bei der unteren oder K 1 u m p ke sohen Plexusliiohmung (8. Cervical, und 1. Thora.­
/mlnerv) sind meist nur der Daumen· und Kletnfingerba.ll~n sowi,e die Mm. interossei, 
,mitunter auBerdem einzelne Unterarmflexoren gelii.hmt. Ferner beobachtet ma.n 
hierbei ala Folge der Lii.sion. des sympa£hisohen Ramus communicans des 
1. Brustnerven den sog. Hornerschen Symptomenkomplexj d. h. Verengerung 
der Pupille, Verkleinerung der Lidspalte sowie Zurucksinken d.es: ,Bulbus. 
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Die Nn. dorsales innervieren motorisch die Riicken-, Intercosta.l­
und die Bauchmuskeln, sensibel die aus Abb_ 51 ersichtlichen Bezirke 
der Rumpfhaut. 

Der Plexus lumbalis umfaBt den 12. Dorsal- und die 1.-4. Lumbal­
nerven. Die dorsalen Aste innervieren motorisch den M. sacrospinalis 
(Erector ~runci), sensibel die Raut der oberen GesaBgegend; vordere 
sensible .!ste sind die Nn. iliohypogastricus, ilioinguinalis, lumbo­
inguinalis, spermaticus externus, cutaneus femoris lateralis. Sie 
innervieren die Raut der Riifte, des Mons veneris sowie die vordere 
und AuBenseite der oberen Oberschenkelregion (vgl. Abb. 51). Praktisch 
bedeutsam ist die Lahmung des 

N. femoralis. Erinnerviert motorisch den M. ileopsoas (Hiiftbeuger), 
den M. quadriceps femoris (Kniestrecker) sowie den M. sartorius, sen­
sibel die Vorderflii.che des Oberschenkels sowie die Innenflache des 
Unterschenkels und FuBes (N. saphenus). FemoraIislahmung macht 
das Aufrichten aus liegender Stellung bzw. die Beugung des Oberschenkels 
sowie die Streckung des Unterschenkels (z. B. beim Treppensteigen) 
unmoglich und bewirkt entsprechenden Sensibilitatsausfall. 

Der N. obtnratorius (Lumb. 2-4) versorgt die Mm. obturatorius 
externus, adductor longus und brevis sowie den M. pectinatus. Lahmung 
macht vor allem die Adduktion qer Beine und das Ubereinanderschlagen 
derselben unmoglich. Sensibilitat: Innenflache des Oberschenkels. 

Der N. eutaneus femoris lateraIis ist ein rein sensibler Nerv, der 
die AuBenflache des Oberschenkels innerviert. 

Der Plexus saeralis (5. Lumbal- und 1.-5. Sakralnerv) enthalt 
motorische und sensible Fasern. Zu ihin gehoren folgende Nerven: 

Der rein motorische N. glutaeus superior innerviert einma! die 
Mm. glutaei medius und minimus (Abduktion des Beins sowie Fixierung 
des Beckens an das Standbein beirn Gehen) - Lahmung' bewirkt 
Senkung des Beckens nach der gesunden Seite beim Gehen, bei beider­
seitiger Lahmung besteht watschelnder Gang; er innerviert ferner den 
M. pyriformis (Drehung des Beins nach auBen) und den Tensor fasciae 
latae (Beugung und Drehung des Oberschenkels nach innen). 

Der rein motorische N. glutaeus inferior innerviert den M. 
glutaeus maxirnus (Streckung des Oberschenkels nach hinten). Lah mung 
macht das Aufrichten aus gebiickter Stellung ohne Zuhilfenahme der 
Arme sowie das Treppensteigen, Springen usw. unmoglich. 

Der rein sensible N. eutaneus femoris posterior versorgt die Raut 
der Hinterbacken sowie die Hinterflache des Oberschenkels. 

Der N. isehiadieus gibt an den Oberschenkel ausschlieBlich moto­
rische Fasern ab und zwaran die Gruppe der Auswartsroller des Ober­
schenkels (Mm. gemelli, obturator internus, quadratus femoris), ferner an 
die Mm. biceps femoris, semimembranosus und semitendinosus (Knie­
beuger). Der Nerv teilt sich in der Mitte des Oberschenkels in die Nn. 
peroneus und .tibialis. 

Der N. peroneus innerviert motorisch die MID, peronei (Reben 
des FuBes; insbesondere des auBeren FuBrandes), tibialis anticus (Reben 
des FuBes, besonders des Irinenrandes) , extensor digitorum pedis communis 
longus und brevis, extensor ,haHucis,}ongus, sensibel die AuBen- ,und 
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Hinterseite des Unterschenkels und des FuBriickens. Fur Peroneus­
lahmung ist charakteristisch das Herabhangen der leicht supinierten 
FuBspitze (SpitzfuBstellung, Pes equinovarus) mit in den Grundphalangen 
gebeugten Zehen. Beim Gehen schleift die FuBspitze am Boden; die 
Kranken heben daher, urn dies zu vermeiden, den FuB abnorm hoch 
(sog. Steppergang oder Hahnentritt). 

Der N. tibialis innerviert motorisch die Wadenmuskeln (Mm. 
gastrocnemius und soleus), die das Strecken des FuBes durch die Achilles­
sehne bewirken, ferner den M. tibialis posticus, der den FuB unter Hebung 
des inneren FuBrandes adduziert, endlich die Zehenbeuger und die 
Muskeln der FuBsohle, sensibel die Haut der FuBsohle und den late­
ralen FuBrand (N. suralis). Tibialislahmung macht die Plantarflexion 
des FuBes, die Beugung der Zehen sowie das Stehen auf den FuBspitzen 
und das Springen unmoglich. 

Der N. pudendus innerviert motorisch die Muskeln des Becken­
bodens, den Sphincter ani externus sowie Bulbo- und Ischio-cavernosus, 
sensibel Penis, Scrotum, die Labien, Urethra und Vagina, Damm und 
After, dagegen nicht Testikel und Funiculus spermaticus, deren Inner­
vation vom 2. Lumbalsegment erfoIgt. 

Die Neuralgien. 
Die Neuralgie ist eine Reizerscheinung sensibler Nerven, die, wie 

man annimmt. von keiner anatomischen Veranderung der Nerven 
begleitet ist. Charakteristisch fUr die Neuralgie ist der anfallsweise 
auftretende Schmerz und das Ausbreitungsgebiet desselben, das mit dem 
Areal eines peripherischen sensiblen Nerven iibereinstimmt. Es fehlen 
motorische sowie grobere sensible Ausfallserscheinungen. 

Zu den Ursachen der Neuralgien zahlen vor allem toxisch wirkende 
Momente sowohl exogener wie endogener Natur. Hierher gehoren 
verschiedene Infektionskrankheiten, in erster Linie Influenza, Malaria. 
Lues, weiter AIkohol, Nicotin, Arsen, Blei, Quecksilber, ferner auch 
Stoffwechselkrankheiten, insbesondere Diabetes, Gicht und Fettsucht, 
auch chronische Obstipation, endlich die Carcinomkachexie und der 
Morbus Basedowii. Aber auch die mechanische Schadigung eines. 
Nerven, z. B. infolge krankhafter Veranderungen in seiner Nachbarschaft, 
ein Knochencallus, Narbengewebe, Tumoren, Aneurysmen usw. konnen 
durch Kompression oder Zerrung der Nerven Neuralgien erzeugen." 
Eine groBe Rolle spielen ferner rheumatische Schadlichkeiten, speziell 
Erkaltungen infolge von Zugluft oder Durchnassung. Weitere spezielle 
Ursachen s. unten. Disponierende Momente sind schlieBlich schlechter 
allgemeiner Ernahrungszustand, Anamie sowie Neurasthenie undHysterie. 
Manner erkranken im allgemeinen haufiger an Neuralgien als Frauen. 

Der nenralgische Schmerz ist durch sein plOtzliches anfalls­
weises Auftreten, haufig ohne Vorboten, bisweilen mit vorausgehenden 
Parasthesien (Ameisenlaufen usw.), ferner durch seine sehr groBe Heftig­
keit und seine Ausbreitung genau dem anatomischen Verlauf des Nerven 
entsprechend ausgezeichnet. Bei sehr intensiven Anfallen kann es zum 
sog. Irradiieren des Schmerzes, d. h. zum Ausstrahlen in benachbarte 
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Nervengebiete kommen. Der Schmerz, der oft von groBter Heftig­
keit ist, zeigt meist nicht gleichmii.I3ige Intensitat, sondern tritt oft 
stoBweise in Form von Paroxysmen auf. Er dauert haufig nur Minuten, 
bisweilen aber auch Stunden. Die Haut im Bereich der Neuralgie ist 
oft hyperasthetisch, so daB schon geringer Druck, Beriihrung usw. als 
unertraglich empfunden wird. Objektiv ist die Raut des erkrankten 
Gebietes bisweilen gerotet, in anderen Fallen abnorm blaB. Mitunter 
stellen sich lokale Sekretionserscheinungen wie SchweiBbildung, Tranen­
fluB ein; manchmal kommt es zu unwillkiirlichen Muskelzuckungen im 
erkrankten Gebiet. Ein wichtiges, aber nicht obligates Symptom, 
das oft auch in dem schmerzfreien Intervall nachweis bar ist, ist die 
Druckempfindlichkeit einzelner Punkte des erkrankten Nerven, der sog. 
Valleixschen Druckpunkte, die sich namentlich dort finden, wo der 
Nerv aus einem Knochenkanal austritt oder auf einer festen Unterlage 
aufliegt. Die Dauer einer Neuralgie kann sich auf wenige Tage oder 
Wochen beschranken; in anderen Fallen erstreckt sie sich auf Jahre 
und bildet dann nicht selten ein die Krafte, den Ernahrungszustand und 
die seelische Verfassung des Kranken geradezu unterminierendes Leiden. 

Die Trigeminusneuralgie befallt nur selten aIle drei Aste des sensiblen 
Trigeminus, meist nur zwei oder einen Ast und zwar in der Regel immer 
nur der einen Seite; nur der III. Ast erkrankt haufiger beiderseitig. 
Atiologisch kommen als lokale Ursachen Erkrankungen des Auges 
(Priifung der Refraktion I), des Ohres, der Nase sowie der Mundh6hle 
(Zahncaries; Ostitis alveolaris bei fehlenden Zahnen), ferner Empyeme 
der Kiefer- und Stirnhohle in Betracht, als allgemeine Ursachen 
Erkaltungen sowie vor allem infektiose und toxische Ursachen, speziell 
Influenza und Malaria mit Bevorzugung des 1. Astes, Diabetes und Lues 
mit einer solchen des III. Astes (mitunter beiderseitig). Druckpunkte sind 
bei Trigeminusneuralgie die Austrittsstellen der N erven aus den Knochen, 
insbesondere der Supraorbital- und Infraorbital- sowie der Mentalpunkt 
am Foramen mentale. Tranentraufeln, Rotung der Raut und Hyper­
asthesie sind haufig. Bisweilen beobachtet man unwillkiirliche Muskel­
zuckungen als sog. Tic douloureux. In veralteten Fallen kann es zum 
umschriebenen Ergrauen der Raare sowie zu Raarausfall kommen. 

Beiderseitige Neuralgie des N. auriculotemporalis, bei welcher der Schmerz 
sich von einem Ohr tiber den Scheitel zum anderen wie ein Kinderkamm erstreckt, 
ist st,ets luetischen Ursprungs (Seelig m tillersche Neuralgie). 

Trigeminusneuralgien zeichnen sich haufig durch groBe Hartnackig­
keit aus. Therapie S. S. 544. 

Die Occipitalneuralgie betrifft hauptsachlich den N. occipitalis major 
und ist oft doppelseitig. Die Schmerzen erstrecken sich iiber den Hinter­
kopf bis zum Scheitel. Ein charakteristischer Druckpunkt findet sich in 
der Mitte zwischen dem Warzenfortsatz und den obersten Halswirbeln. 
Therapie S. S. 544. 

Die Iscbias, die Neuralgie des N. ischiadic us, ist die haufigste Neur­
algie. Erkaltungen sowie traumatische Schadigung spielen bei ihrer 
Entstehung eine besonders wichtige Rolle; auBerdem sind als haufige 
Ursache Krankheitsprozesse im Becken, gynakologische Leiden, Hamor­
rhoiden, Varicen in der Umgebung des Nerven, chronische Obstipation, 
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ferner Erkrankungen der Beckenknochen (Tuberkulose, Tumoren), 
weiter auch der gravide Uterus, schlieBlich Gieht und Diabetes zu nennen. 
Manner erkranken Ofter an Isehias als Frauen. Auch kommt das Leiden 
bei der korperlich arbeitenden Bevolkerung haufiger vor. In der Regel 
ist die Neuralgie einseitig, nur ausnahmsweise (z. B. bei Diabetes) 
doppelseitig; im iibrigen ist doppelseitige "Isehias" stets auf andere 
Prozesse, speziell spinale Leiden (Wirbelsaulenerkrankung, Tumoren, 
Tabes incipiens) verdaehtig. 

Das Leiden steUt sieh nicht selten allmahlieh ein und erreicht erst 
naeh einiger Zeit seine groBte Heftigkeit. Haufig bestehen dauernd 
Schmerzen, die nur von Zeit zu Zeit spontan oder auf auBere Anlasse 
exazerbieren, wogegen vollstandig beschwerdefreie Intervalle oft fehlen. 
Die Neuralgie wird im GesaB, an der Hinterflaehe der Oberschenkel, in 
den Kniekehlen, an der AuBenseite des Unterschenkels und des FuBes 
sowie im FuBriicken lokalisiert, wobei aber die groBte Intensitat des 
Sehmerzes bald mehr den Oberschenkel, bald den Unterschenkel be­
trifft, was iibrigens auch von Fall zu Fall weehselt. Sitzen auf harter 
Unterlage, Gehen sowie Abkiihlung verstarken den Schmerz, wahrend 
er beim Stehen und Liegen meist an Heftigkeit abnimmt. Jede, eine 
Dehnung des Nerven bewirkende Bewegung steigert den Schmerz; daher 
schont der Patient beim Gehen das kranke Bein, indem er sich auf das 
gesunde Bein stiitzt und den Schwerpunkt auf dessen Seite zu verlegen 
sueht. Eine Folge der Ischias ist haufig eine naeh der kranken Seite 
konkave Skoliose der Wirbelsaule, die bei aufrechter HaItung des Patien­
ten sichtbar ist und sieh bei langerem Bestehen des Leidens einzustellen 
pflegt. Der Kranke sitzt moglichst auf dem Sitzknorren der gesunden 
Seite und halt Hiift- und Kniegelenk des kranken Beins in leieht ge­
beugter Stellung. In sehweren Fallen ist er ans Bett gefesselt. 

Zu den objektiven Symptomen der Ischias gehoren einmal das 
Laseguesche Symptom (identisch mit dem Kernigschen Phanomen), 
d. h. lebhafter Schmerz und Widerstand bei Beugung des im Knie 
gestreckten Beins gegen den Rumpf; diagnostiseh mindestens ebenso 
wiehtig sind ferner versehiedene, aber nicht konstante Druckpunkte: 
vor allem Druckempfindlichkeit in der GesaBfalte zwischen Trochanter 
und Tuber ossis isehii, weiter der sog. Lumbal- und lleosakralpunkt 
am Dornfortsatz des 5. Lendenwirbels resp. neben der Spina iliaca 
posterior superior, weiter der Poplitealpunkt in der Mi~te der Knie­
kehle, der Peronealpunkt in der Gegend hinter dem Capitulum fibulae, 
der Malleolarpunkt hinter dem Malleolus lateralis, endlich der FuB­
riicken in der Gegend des ersten Spatium intermetatarsale. Die 
Patellarreflexe sind haufig lebhaft. Der Aehillesreflex dagegen fehIt 
6fters bei schwereren Fallen auf der kranken Seite, auch ist hier die 
Aehillessehne bisweilen verbreitert oder ersehlafft. Leichte Hypasthesie 
im Bereich der AuBenseite des Unterschenkels (N. cutaneus surae lateralis) 
ist nicht selten, wahrend sehwerere Sensibilitatsstorungen nieht zum 
Bilde der gewohnliehen Isehias gehOren. Bei langerem Bestehen des 
Leidens stellt sieh regelmaBig Muskelatrophie am Ober- und Unterschenkel 
ein, groBtenteils wahl als Folge der Inaktivitat der Muskeln. Das Leiden 
pflegt in der Regel mindestens einige W ochen, oft viele Monate anzuhalten 
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und zeigt auch nach Besserung oder Heilung eine grol3e Neigung zu 
Riickfallen. 

Schwerere Symptome wie ausgesprochene Sensibilitatsst6rungen, 
Abschwachung des Patellarreflexes, h6here Grade von Muskelatrophie, 
Entartungsreaktion sowie ununterbrochener intensiver Schmerz miissen 
den Gedanken an eine echte Neuritis des Nerven nahelegen, die ubrigens 
von mancher Seite fur jede Ischias angenommen wird. 

Bei der Diagnose ist vor allem das obengenannte symptomatische Vorkommen 
von Ischias oder ischiasa.hnlichen Schmerzen bei anderen Erkranknngen zu bertick­
sichtigen (Untersuchung des Harns auf Zucker, Digitaluntersuchung per rectum 
und per vaginam, Rontgenphotogramm des Beckens), ferner die Abgrenzung gegen­
tiber Hiiftgelenkerkranknngen (Coxitis und Malum coxae), ftir die der bei Ischias 
fehlende Stauchungsschmerz (StoB gegen den Trochanter) sowie der Schmerz 
oder die Bewegungshemmung des Oberschenkels bei Abduktion charakteristisch 
sind. Differentialdiagnostisch kommen auch Senknngsabscesse (PsoasabsceB) 
in Betracht. Nicht selten ist ferner eine Verwechslung mit PlattfuBbeschwerden. 
Als 0 bj ekti ve Ischiassymptome, die namentlich auch bei Begutachtungsfa.llen 
von entscheidendem Wert sind, sind zu nennen das Laseguesche Symptom, 
ferner das allerdings nicht konstante FeWen des Achillesreflexes, die Skoliose 
sowie die Volumabnahme der Muskeln des erkrankten Beines (Messung des 
Umfanges des Beines in verschiedenen Hohen mit dem BandmaB !). 

Therapie s. S. 544. 

Intercostalneuralgie. Neuralgien der Intercostalnerven, namentlich 
der mittleren, sind nicht selten. Sie sind in der Regel einseitig und 
bevorzugen die linke Seite. Neben den nicht sehr haufigen idiopathischen 
Fallen ist das Leiden besonders oft die Folge von Erkrankungen 'der 
Nachbarschaft der Nerven, speziell von Wirbelcaries,Aneurysmen, Aortitis 
luetica, Rippenfrakturen, pleuritischen Schwarten, Kyphoskoliose 
sowie von spinalen Erkrankungen. Oft wird falschlich eine N euralgie 
beim Bestehen einer frischen Pleuritis diagnostiziert, um so mehr als bei 
beiden Erkrankungen Husten, Niesen, lautes Sprechen die Beschwerden 
verstarken. Charakteristisch sind drei Schmerzpunkte und zwar einer 
dicht neben der Wirbelsaule, ein zweiter am Sternum bzw. am M. rectus 
abdominis nahe der Mittellinie, ein dritter im mittleren Verlauf des 
Nerven. 

In der Form der Intercostalneuralgie kann auch der Herpes zoster 
(Giirtelrose) auftreten. Charakteristisch ist auGer dem Schmerz die 
Eruption kleiner Blaschen in der Haut im Bereich einzelner Inter­
costalnerven. Die Schmerzen, die haufig sehr heftig und mit Hyper­
asthesie des betreffenden Hautbezirks verbunden sind, gehen dem 
Erscheinen der Blaschen kurze Zeit voraus, desgleichen mitunter maBiges 
Fieber mit St6rung des Allgemeinbefindens. Ofter sind die regionaren 
Achseldriisen etwas geschwollen. Die Blaschen zeigen zunachst serosen, 
spater eitrigen Inhalt und trocknen schlieBlich ein. Vereinzelt kommt 
es zu Ulceration oder gar zu Gangran, welche Narbenbildung hinter­
lassen. Oft uberdauert die zuriickbleibende Neuralgie noch langere 
Zeit den Herpes. Der dem Leiden zugrunde liegende anatomische 
Prozel3 ist eine hamorrhagische (infekti6se 1) Entziindung der ent­
sprechenden· Spinalganglien. Gelegentlich beobachtet man ein epi­
demieartiges Auftreten der Erkrankung. Andererseits k6nnen auch 
mechanische Schadigungen, z. B. Frakturen oder Carcinommetastasen 
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der Wirbelsaule sowie toxische Agentien, speziell Arsen und Kohlenoxyd 
das gleiche Bild zur Folge haben. Herpes zoster kann iibrigens auch im 
Bereich des Trigeminus (Ganglion Gasseri) auftreten. Die hierbei 
mitunter auf der Cornea bulbi entstehende Herpeseruption kann eine 
schwere Gefahrdung des Auges bewirken. Therapie s. nachste Seite. 

Seltenere Formen der Neuralgien sind die Neuralgie der Armnerven oder 
Brachialgie (nicht zu verwechseln mit den ausstrahlenden Schmerzen bei 
Angina pectoris oder Aneurysmen), ferner die als Mastodynie bezeichnete Brust­
driisenneuralgie, die nur bei Frauen, namentlich in der Graviditat und im Puerperium 
auftritt und oft mit starker Rauthyperasthesie, speziell der Mamillen einhergeht, 
die als Meralgia paraesthetica bezeichnete Neuralgie des N. cutaneus femoris 
lateralis (AuBen- und Vorderseite des OberschenkeIs), endlich die Neuralgia 
spermatica, die in einseitigen sehr heftigen SchmerzanfiiJlen im Bereich des 
Samenstrangs und Rodens besteht und durch starke Hyperasthesie des Hodens 
und Scrotums ausgezeichnet ist; hier kommen differentialdiagnostisch vor allem 
Nierensteinkoliken sowie Tabes in Frage. 

Therapie der NeuraJgien. 
Sie besteht einmal in Beseitigung etwaiger ursachlicher Schii.dlichkeiten 

{Behandlung eines Diabetes, einer Malaria, Lues usw., eines gynii.kologischen 
Leidens usw.), ferner in Verordnung von korperlicher und geistiger Schonung 
"und Ruhe, wenn moglich zunii.chst von Bettruhe, sowie im Vermeiden von 
klimatischen und Witterungsschadlichkeiten, insbesondere von Feuchtigkeit, Kii.lte 
und Zugluft. Neben Schwitzprozeduren spielt die lokale Applikation von Wii.rme in 
.Form von ReiBluft, Dampfduschen, heiBen Biidem, heiBen Sandpackungen sowie vor 
allem als Diathermie eine groBe Rolle. Nur in manchen akuten Fallen wirkt Kii.lte­
.applikation lindernd. Zu den ii.ltesten und voriibergehend oft erfolgreichen Behand­
lungsarten gehiirt die "ableitende" Therapie durch Hautreize, z. B. mitteIs Senf­
pflasters, Emplastr. cantharid. ordinar. oder perpet., ferner durch trockene oder blu­
tige Schropfkopfe, Blutegel; bei besonders hartna.ckigen Fallen evtI. circumscripte 
-oberflii.chliche Kauterisierung der Raut mit dem Galvanokauter. Vielfach sehr 
wirksam Bind ferner die als Antineuralgica bezeichneten Medikamehte: Aspirin 
und Natr. salicyl., Pyramidon (2-3mal taglich 0,3-0,5), Phenacetin, Antipyrin 
-oder deren Mischung, z. B. Antipyrin und Phenacetin iiii 0,25, 2 mal tagl. 1 Pulver, 
Gelonida antineuralgica (Codein-Phenacetin-Aspirin), Veramon 0,2- 0,4, ferner 
Migrii.nin (0,5-1,0). Bisweilen ist die Brom-Jodmedikation niitzlich (Natr. jodat. 5,0, 
Natr. bromat. 10,0, Aq. dest. ad 200, 3mal tii.glich 1 EBloffel). 

Bei Trigeminusneuralgie sind oft Trigemin (Butylchloralhydrat + Pyramidon) 
I-3mal taglich 0,25-0,5, femer das Chlorylen (mehrmals tiiglich Einatmung 
von 20-30 Tropfen auf das Taschentuch getropft) von Erfolg. Bei hartnii.ckigen 
FiiJlen iat bisweilen Aconit als Tct. aconiti 3-4 mal taglich 5-8 Tropfen bzw. 
Aconitin 2-'4 mal taglich 0,1 mg in Pillen oder Tabletten sowie gleichzeitiges starkes 
Purgieren wirksam. Mitunter hilft Atropin (Atrop. sulf. 0,05 : 50,0, 5 Tage lang 
3x3 Tropfen, evtI. steigen bis 8 Tropfen 5 Tage lang und wieder zuriick, donn 
-5 Tage Pause). Cave Morphium wegen Morphinismus. Auch bei Rontgenbestrah­
lung des Ganglion Gasseri sieht man mitunter Erfolge. In chroniachen refraktaren 
FiiJlen Injektionen von 1-2 ccm 80%igen Alkohol in den Nerven, sowie aIs 
ultima ratio die chirurgische Excision des erkrankten Nervenastes oder beim 
Versagen dieses Eingriffs die Exstirpation des Ganglion Gasseri oder die weniger 
gefahrliche retroganglionare Durchsehneidung der Trigeminuswurzel. 

Bei Ischias kommt, neben der allgemeinen antineuralgisehen Therapie, nach 
Abklingen des akuten Stadiums die Injektion von physiologischer NaCl-Losung 
in den Nerven in Frage (lnjektionsstelle Mitte zwischen Trochanter maj. und 
Tuber iachii, einige Kubikzentimeter in den Nerven selbst, der Rest von etwa 
150 ccm und mehr in die Umgebung desselben, evtI. mehrmalige Wiederholung 
der Injektionen); ferner die sog. epidurale Injektion von 10 cem physiologischer 
NaCI-Losung in die hintere untere ()£fnung des SakralkanaIs (Hiatus sacralis), 
deren Lage man durch Palpation der knochernen Cornua sacralia feststellt; die 
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Na.del ist wahrend der Injektion cranialwa.rts gerichtet; die Injektionen sind 
evtl. aIle 2-3 Tage zu wiederholen. In vielen Fa.llen hilft die behutsam und 
systematisch durchgefiihrtt> Dehnung des Nerven in der Form der Las e g u e schen 
Probe, aber erst nach tibergang der Neuralgie in das chronische Stadium bzw. 
na.ch Ablauf der ersten 14 Tage; nicht mehr angewendet wird die blutige, d. h. 
opera.tive Extension des Nerven. 

Bei Herpes zoster Pudern mit Zink- oder Lenizetpuder; Ana.sthesinsalbe 
(2-5%ig) wirkt schmerzlindernd, desgl. mitunter die Anwendung der Solluxlampe. 

In zah1reichen Fallen von Neuralgie ist nach Ablauf des akuten Stadiums eine 
sa.chgemii.B und vorsichtig durchgefiihrte Massage von groBem Vorteil. Eine gefahr­
liche Klippe fiir aIle chronischen Neuralgiker ist die Gewohnung an das Morphium. 
Man sei daher mit diesem Mittel a.uBerst zuriickhaltend, da sonst bei der Hart­
nii.ckigkeit zahlreicher Neuralgien die Gefahr des Morphinismus oft unvermeid­
lich ist. 

Neuritis und Polyneuritis. 
Unter Neuritis versteht man die unter den Zeichen der I .. eitungs­

storung einhergehenden Krankheitsprozesse der peripherischen Nerven, 
die auf bestimmten anatomischen Veranderungen derselben be­
rohen. Letztere sind teils entziindlicher, teils rein degenerativer Art 
und fiihren zu Zerfallserscheinungen an den Achsenzylindern und Mark­
scheiden. 1m allgemeinen nimmt die Intensitat der pathologischen 
Veranderungen von der Peripherie her zum Zentrum abo Praktisch sehr 
wichtig ist ferner der hohe Grad von Regenerationsfahigkeit der peri­
pherischen Nerven, der eine Restitutio ad integrum selbst nach schwerster 
Neuritis ermoglicht. 1m einzelnen unterscheidet man Mononeuritiden, 
disseminierte Neuritiden (Erkrankung mehrfacher Nerven), endlich 
Polyneuritiden (symmetrische Erkrankung mehrfacher Nerven in 
einer bestimmten gesetzmaBigen Anordnung). 

Ursachen neuritischer Prozesse sind in erster Linie Erkaltungen 
sowie mechanische oder traumatische Schadigungen der Nerven 
wie Zerrung, Druck usw., sowie ferner Uberanstrengung im Bereich 
des betreffenden Muskelgebietes. Zur letzteren Kategorie gehoren 
die zahlreichen als Berufskrankheit im Bereich der oberen Ex­
tremitaten auftretenden Neuritiden, z. B. bei Schlossern, Trommlern, 
Zigarrenwicklerinnen, Schmieden, Webern usw. Hierbei zeigt sich, daB 
die professionell besondere Nervengruppen bevorzugenden Neuritiden 
besonders in den Fallen auftreten, in denen gleichzeitig bestimmte 
Gifte auf den Korper einwirken, wie iiberhaupt die Bedeutung toxischer 
Einfliisse bei der Entstehung der Neuritiden und namentlich der Poly­
neuritiden eine sehr groBe ist. Zu diesen "neurotropen" Giften gehoren 
in erster Linie Alkohol und Blei, ferner Schwefelkohlenstoff (Gummi­
fabriken), Kohlenoxyd, Quecksilber, Phosphor, Arsen, verschiedene 
Benzolderivate, Anilin usw. Eine groBe Rolle spielen weiter Infektions­
krankheiten resp. Bakterientoxine, insbesondere die Diphtherie, Typhus, 
Influenza, Sepsis (namentlich die puerperale Form), Tuberkulose, Lues, 
Ruhr usw. Autointoxikationen werden bei den Neuritiden im Verlaufvon 
Diabetes, Gicht, Carcinomkachexie sowie bei der Graviditat u. a. als 
Ursache angenommen. Auch der Arteriosklerose kommt mitunter eine 
atiologische Bedeutung zu. Endlich gibt es Falle, die mangels einer 
bekannten Atiologie als idiopathische Polyneuritis bezeichnet 
werden. 

v. Domarus, Grundri.B. 6. Aufl. 35 
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Die klinischen Symptome der Neuritis sind in erster Linie, 
soweit es sich um sensible Nerven handelt, Schmerzen nach Art der 
Neuralgien, wie denn iiberhaupt ein Tell der letzteren, z. B. manche 
Formen von Ischias auf einer Neuritis beruhen diirften. Doch ist der 
Schmerz keine obligate, wohl aber eine sehr haufige Begieiterscheinung; 
bei der Neuritis eines rein motorischen Nerven fehit sie vollkommen. 
Ferner finden sich Sensibilitatsdefekte (Anasthesien) und Parasthesien, 
weiter vor allem Lahmungen sowie Muskelatrophien niit EaR (s. S. 526), 
endlich trophische Storungen an Raut und NageIn sowie loble Odeme. 
Die Beteiligung der verschiedenen Nerven an der Neuritis ist von Fall zu 
Fall nach Art und Ausdehnung des Prozesses eine sehr verschiedene, 
indem einmal nur ein Nerv, im anderen Fall zahlreiche Nerven zugleich 
erkranken. Be~iiglich der Sensibilitatsstorungen ist bemerkenswert, 
daB bei manchen Fallen von Neuritis und Polyneuritis vor allem die 
Tiefensensibilitat alteriert ist, so daB der Lage- und Gelenksinn eine 
Storung erfahrt und daher Ataxie besteht. Bei den umschriebenen Neuri­
tiden bestehen haufig ausschlieBlich motorische Ausfallserscheinungen, 
Lahmungen und Atrophien, dagegen keine Sensibilitatsstorungen. 

Krankheitsbild der Polyneuritis: Die Erkrankung beginnt haufig 
unter dem Bllde einer akuten Infektionskrankheit; bisweilen wird 
epidemisches Auftreten beobachtet. Vor allem wird das jiingere und 
mittlere Lebensalter befallen. Raufig bestehen Fieber sowie eine erheb­
liche Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens mit Kopfschmerzen, 
"Obelkeit, Abgeschlagenheit, mitunter MilzvergroBerung, gelegentlich 
Delirien. Es stellen sich ferner heftige, oft reiBende Schmerzen in der 
Kreuzgegend und vor allem in den Extremitaten in symmetrischer 
Ausbreitung entsprechend dem Verlauf der Nerven ein, haufig zugieich 
mit Parasthesien und dem Gefiihl von Vertaubung oder Ameisenlaufen. 

Alsbald treten auch Lahmungen auf, die bei den akuten Formen 
sich zuweilen zunachst fast iiber den gesamten Korper erstrecken, so daB 
der Patient vollig unbeweglich wird. Spater geht dann die Lahmung 
auf einzelne Gebiete, in denen sie sich langere Zeit halt, zuriick. In 
anderen Fallen werden von vornherein nur einzeIne Nervengruppen 
von der Erkrankung ergriffen. Eine Pradilektion zeigen die Nerven der 
V orderarme und Rande sowie der Unterschenkel und FUBe; namentlich 
werden hier die Extensoren von der Lahmung betroffen. So entstehen 
dann paraplegische oder auch tetraplegische Lahmungsbllder. 
Stets handelt es sich um schlaffe Lahmungen, die charakteristischer­
weise einen ausgesprochen symmetrischen Charakter zeigen. Die 
Sehnenreflexe des erkrankten Gebietes fehlen. Blasen- und Mastdarm­
funktion sowie die Reaktion der Pupille bleiben bei der Polyneuritis 
stets intakt. In einzeinen Fallen treten femer multiple Gelenkschwel­
lungen auf, die an Polyarthritis erinnern. 

Die sensiblen Reizerscheinungen, die bei Beginn der Krankheit 
oft vorhanden sind, pflegen in der Regel bald an Intensitat abzunehmen, 
dagegen bleiben oft Druckempfindlichkeit insbesondere der groBen 
Nervenstamme und Schmerzhaftigkeit der geIahmten Teile bei passiven 
Bewegungen sowie Sensibilitatsdefekte vor allem im Bereich der distalen 
Bezirke zurUck. Friihzeitig stellt sich Entartungsreaktion und bald auch 
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Atrophie der gelii.hmten MuskeIn ein. Pyramidenbahnsymptome, speziell 
das Babinskische Zehenphanomen (s. S.560) werdenniemals beobachtet. 
Auch psychische Storungen konnen gelegentlicb. und zwar in der charak­
teristischen Form der Korsakoffschen Psychose auftreten. Diese 
kommt hauptsachlich bei der alkoholischen Polyneuritis vor; bezeichnend 
fiir Sle ist die Storung der Merkfahigkeit fiir die Erlebnisse der jiingsten 
Zeit und die Neigung zum Konfabulieren, wahrend die Erinnerung fur 
die altere Vergangenheit nicht gestort ist. Derartige Falle pflegen einen 
sehr langwierigen Verlauf zu nehmen und nur mit Defekten auszuheilen. 

Die aku t einsetzenden Falle von Polyneuritis konnen einen akuten 
oder sogar foudroyanten, ungiinstigen Verlauf nehmen, indem die Lah­
mungen schnell von den unteren zu den oberen Extremitaten und zu den 
Bauch- und Atemmuskeln aufsteigen, so daB die Patienten nach kurzer 
Krankheitsdauer an Atemlahmung sterben (neuritische Form der sog. 
Landryschen Paralyse, vgl. a. S. 564). Atiologisch handelt es 
sich hier in der Regel um Infektionen, nachstdem um Alkoholintoxikation. 
In anderen Fallen geht die Krankheit in ein chronisches Stadium 
uber, das oft Monate dauert, oder sie verlauft von vornherein chronisch. 

Bezuglich besonderer Formen der Polyneuritis sind folgende 
Einzelheiten zu erwahnen. 

Die rein motorische Polyneuritis bei Bleivergiftung (Polyneuritis satur­
nina) ist ausgezeichnet durch meist beiderseitige Radialislii.hmung, wii.hrend Sensi· 
bilitii.tsstorungen und SchmeTZen vollkommen zu fehlen pflegen. Ein Beispiel ffir die 
gemischte motorisch-sensible Form ist die Alkoholpolyneuritis·, die uberhaupt 
die hii.U£igste Polyneuritis ist. Sie erstreckt sich in schweren Fii.llen auf die oberen 
und unteren Extremitii.ten (speziell Radialis- und Peroneusliilimung) und kann auch 
die Gehirnnerven in die Lii.hmung einbeziehen (doppelseitige Facialis- und Abducens­
lii.hmung) oder sie beginnt sogar ausnahmsweise im Bereich der letzteren. Der 
N. opticus bleibt aber stets versehont. In einzelnen Fii.llen treten die motorischen 
Storungen hinter denjenigen der Tiefensensibilitii.t zuriick, so daB hochgradige 
ataktisehe Storungen speziell der unteren Extremitii.ten. wie bei Tabes (s. S. 574), 
mit Verlust der Sehnenreflexe auftreten, wii.hrend die Ober£!ii.chensensibilitii.t ffir 
Beriihrung usw. intakt bleibt (sog. akute heilbare Ataxic der Potatoren). Die Druck­
empfindlichkeit der groBen Nervenstii.mme kann hier feblen. Unter dem Bilde einer 
derartigen sog. Pseudotabes peripheriea verlii.U£t besonders hii.ufig aueh die 
postdiphtherisehe Polyneuritis, fiir die zugleich die Gaumensegel- und Akkom­
modationslii.hmung charakteristisch ist (die Kranken .verschlucken sich bei der 
Nahrungsaufnahme und kOnnen in der Nii.he nicht deutlich sehen). Die Poly. 
neuritis nach Arsenvergiftung, welche motorische wie sensible Erscheinungen 
verursacht, zeigt im Gegensatz zur Bleineuritis eine Vorliebe fur die unteren 
Extremitii.ten. Schwefelkohlenstoffneuritiden befallen in der Regel die 
Beuger der Hand und die Strecker des FuBes. 

Die arteriosklerotische Neuritis im Greisenalter ii.uBert sich bisweilen nur 
dureh den Verlust einzelner Sehnenreflexe. Rei der puerperalen Form werden 
besonders hii.ufig die Nn. medianus und uIna.ris befallen; traumatisch konnen durch 
den Partus aueh die Nerven der unteren Extremita.t.en (speziell der N. peroneus) in 
Mitleidenschaft gezogen werden. 

Nach Abheilung neuritischer Prozesse bleibt oft als Residuum der Krank· 
heit trotz Wiederherstellung der Funktion der Nerven noch lii.ngere Zeit das Feblen 
der Sehnenreflexe, insbesondere der Patellar- bzw. der AchiUessehnenreflexe 
bestehen. 

Therapie der Polyneuritis: Ausschaltung aller ursa.chlichen Faktoren (z. B. 
Alkohol, Blei usw.; bei Ruhr Dysenterieserum). Bettruhe auch in den leichten 
Fii.llen. Sorgfii.ltigste allgemeine Pflege (vor allem Prophylaxe des Decubitus, vgl. 
S. 563), zweckmii.Bige Lagerung der gelii.hmten Extremitii.ten unter Anwendung 
von Binden und Kissen (Vermeiden der SpitzfuBstellung). AIle lokalen Prozeduren 
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sollen anfangs nur mit groBter Vorsicht angewendet werden: Kii.lteapplikation oder 
feuchtwarme Umschlii.ge, Einreibungen mit Liniment. saponato-camphoratum 
oder Rheumasan. Gegen die Schmerzen Antineuralgica (vgl.· S. 544), evtl. Mor­
phium. Schwitzprozeduren, die oft giinstig wirken, sind erst in spii.teren Stadien 
erlaubt (Vorsicht bei der postdiphtherisohen Polyneuritis wegen des Herzens!), evtl. 
Pilocarpin taglich 0,005-0,015 subcutan. Oft wirkt Strychnin giinstig (Beginn 
mit ta.glich I mg, langsam steigern bis 8 mg subcutan pro die). Spiter sind ferner 
Faradisa.tion sowie vor allem milde Massage von groBem Wert. Fiir die Rekon­
valeszenz sind Badekuren empfehlenswert; Thermalbii.der: Wiesbaden, Baden­
Baden, Wildbad, Warmbrunn, Aachen, Teplitz, Gastein; Moorbiider: Polzin, 
Flinsberg, Elster, Franzensbad, Aibling, Pyrmont u. a. m. 

Lokale Krampfe. 
Bei den lokalen Krii.mpfen handelt es sich meist urn. sog. klonisohe Krii.mpfe, 

d. h. urn nur kurzdauernde, sich rasch wiederholende unwillkiirliche Muskelkontrak­
tionen, welche die befallenen Teile in zuckende Bewegung versetzen; seltener sind 
es tonische Krii.mpfe, d. h. lii.nger anhaltende Muskelkontraktionen mit ent­
sprechender Zwangshaltung der von der krampfig verkiirzten Muskulatur versorgten 
Teile. 

Unter den Krampfen der Hirnnerven ist vor allem der Facialiskrampf zu 
nennen, der iiberhaupt die haufigste Form lokaler Krii.mpfe bildet. Meist handelt 
es sich urn klonischen Faoialiskrampf (sog. Tic convulsif), der z. B. in der Form 
eines fortwa.hrenden Blinzelns auftritt. Seltener sind Kra.mpfe im Bereich des 
ganzen Facialis, wobei der Patient ulLwillkiirlich eigentiimliche Grimassen schneidet. 
Ala tonischer Krampf kommt gelegentlich der B I e p ha r os pas m us, d. h. der Krampf 
des M. orbicularis palpebr. (Lidkrampf) vor. Die Ursachen des Facialiskrampfes sind 
mannigfacher Art. Teils bestehen sie in lokalen Reizzusta.nden, die direkt oder 
reflektorisoh den Krampf auslOsen; dazu gehort u. a. die Trigeminusneuralgie, 
teils sind sie Symptome der Hysterie. Stets ist auch an die Moglichkeit einer 
zentralen, auf Erkrankung des Gehirns bzw. der Kernregion in der Oblongata be­
ruhenden Reizung des Nerven zu denken (z. B. nach Encephalitis epidemica). 

Die Krampfe des motorischen Teils des N. trigeminus treten teils als kloni­
scher Kaumuskelkrampf oder Trismus auf, bei dem die Za.hne fest aufeinander 
gepreBt sind, teils als sog. mastikatorischer Krampf, d. h. in klonischer Form 
mit rhythmischem Aufeinanderschlagen der Za.hne (physiologisch beim Frieren). 
Ala ursa.chliche Momente des Trigeminuskrampfes sind vor allem ortliche Er­
krankungen im Bereich des Trigeminus, spezielJ in der Mundhohle und am Kiefer 
zu nennen, wplche reflektorisch die Krii.mpfe ausillsen; auBerdem kommt auch eine 
direkte Reizung des Nerven insbesondere durch Krankheitsprozesse an der Schadel­
basis vor. VgI. auch Tetanus S.74. 

Unter den Kra.mpfen in der Dais- und Nackenmuskulatur ist u. a. der tonische 
Krampf des M. sternocleidomastoideus (N. accessorius) zu nennen, zu dem 
sich mitunter auch derjenige des Tra pezi us hinzugesellt. Er bewirkt das sog_ 
Caput obstipum spasticum oder Torticollis spastica (spastischer Schief­
hals). Klonisrhe Kra.mpfe des Sternocleido, die beiderseitig auftreten, kommen bis­
weilen bei Kindern in den ersten Lebensjahren vor; sie bestehen in eigentiimlichen 
Nickbewegungen (sog. Salaamkrampfe oder Spasmus nutans). 

Eine groBe praktische Bedeutung haben ferner die aIs Berufskrankhelt auf­
tretenden sog. Besehiiftigungskriimpfe, hauptsiichlich im Bereich der oheren Ex­
tremitii.ten wie der Schreib-, Klavierspieler-, Violinspieler-, Schuster-, Tele­
graphisten-, Melkerkrampf der oberen sowie die Ballettii.nzerinnenkra.mpfe der 
unteren Extremitii.t. In allen diesen Fii.llen beruht das Leiden auf iibermaBiger 
Anstrengung bestimmter, bei der Beschii.ftigung tii.tiger und ha.ufig mit unzweck­
ma.Biger Technik verwendeter Muskelgruppen, wobei nicht selten ebeuso wie bei 
den anderen Krampfformen zugleich die nervose Konstitution der Patienten 
eine begiinstigende Vorbedingung bildet. Es handelt sich um tonisohe Krampfe, 
die sich hii.ufig mit liiohmungsartiger Schwa.ohe der befallenen Muskeln sowie Zittern 
kom binieren. Psychische Erregung pflegt das Leiden zu verschlimmern. Die 
Beschii.ftigungskra.mpfe zeichnen sioh im allgemeinen durch groBe Hartnackigkeit 
aus und haben deshalb in der Regel keine gute Prognose. 
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Wiihrend die bisher genannten Art-en von Kriimpfenschmerzlos sind, zeichnen 
sich die alB sog. Crampi bezeichneten Krii.mpfe durch heftige Schmerzen aus. 
Am hiiufigsten sind die hierher gehiirigen Wadenkrii.mpfe, die bei zahlreichen 
Henschen, die eine besondere Disposition hierfiir haben, sowohl nach tiber. 
anstrengung der Beine, wie aber auch schon bei den geringfiigigsten Anlii.ssen wie 
bei unooquemer Stellung der Beine, starkem Recken derselben im Bett, bei unzweck· 
mii./3igen Strumpfbii.ndern usw. auftreten. Auab Varicen bilden wahrscbpinlioh ein 
fiirderndes Moment ("Krampfadern"). Gehii.uftes Auftreten wird als Crampus. 
neurose bezeiehnet. 

Die Therapie der lokalen Krampfe besteht in erster Linie in Ausschaltung 
dp.r alB Ursache erkannten Momente, d. h. in Behandlung oder Beseitigung lokaler 
Reizzustande, auf der anderen Seite in Schonung der etwa iiberanstrengten Muskel· 
gebiete; dies gilt vor allem fiir die BeschMtigungskrii.mpfe. 1m iibrigen spielt bei 
der Behandlung zahlreicher Krampfarten, namentlich auch der sog. Tics die psyoho. 
therapeutische Behandlung duroh einen hierin speziell gesohulten Arzt eine Haupt. 
rolle, insbesondere in den auf Hysterie beruhenden Fallen. In jedem Fall pflegt die 
Bebandlung eine recht langwierige zu sein. Milde Elektrotherapie sowie die An· 
wendung von Sedativa, insbesondere von Brom wirken oft giinstig. Bei den Bernfs· 
kriimpfen ist unter iirztlicber Kontrolle ausgefiihrte Gymnastik und Massage, 
ferner bei speziellen Krampfarten, wie z. B. beirn Scbreibkrampf die Anwendung 
besonderer technischer Hilfsmittel (besonders konstruierte Federhalter usw.) 
mitunter von Erfolg. Bei einzelnen bel:<onders hartnackigen Krampfarten, z. B. 
beirn Torticollis hat man als radikales Hilfsmittel die Nervendurchschneidung aus· 
gefiibrt. 

Das vegetative oder antonome Nervensystem. 
Unter dem vegetativen Nervensystem versteht man die Gesamtheit 

aller Ganglienzellen und Nerven, die unabhangig yom BewuBtsein die sog. 
vegetativen Vorgange des Korpers, d. h. die Tatigkeit des Verdauungs­
und Zirkulationsapparates, der gesamten glatten Muskulatur, der Drusen 
mit auBerer und innerer Sekretion, des Urogenitalapparates, den Stoff­
wechsel, die Aufrechterhaltung der Korperwii.rme regulieren, indem sie 
nicht nur anregend oder hemmend auf die einzeInen Organfunktionen 
wirken, sondern vor allem auch fiir ein harmonisches Zusammenspiel der 
verschiedenen Organe miteinander sorgen und damit fiir die sog. Le bens­
trie be von ausschlaggebender Bedeutung sind. Es stellt den phylo­
genetisch altesten Teil des Nervensystems dar. Seine Rolle, die gewisser­
maBen der Regelung des Innenle bens des Organismus dient, vergegen­
wartigt man sich am besten durch den Zustand, den ein Mensch in tiefem 
Schlaf oder in Narkose darbietet, wo das BewuBtsein ausgeschaltet ist und 
dennoch aIle lebenswichtigen Funktionen des Korpers weitergehen. Das 
vegetative N ervensystem besitzt gegeniiber dem cerebrospinalen, das in 
der Hauptsache der Vermittlung der Sinneseindrucke und der willkiirlichen 
Innervation der quergestreiften Muskulatur und somit den Beziehungen 
des Korpers zur A uBenwelt dient, eine gewisse Selbstandigkeit, doch 
steht es andererseits mit dem Gehirn und Riickenmark sowohl anatomisch 
wie funktionell in Verbindung, indem es dortselbst seinen Ursprung 
nimmt und von ibm sowohl fordernde wie hemmende. Impulse erhii.lt. 
Ursprungstatte im Gehirn sind die Wandung des III. und der Boden 
des IV. Ventrikels, im Ruckenmark die den Zentralkanal umgebenden 
Teile. Die tatsachliche Abhiingigkeit des vegetativen Systems vom 
GroBhirn ergibt sich aus dem groBen EinfluB, den psychische Vorgange, 
insbesondere die sog. Stimmungen, Lust- und Unlustaffekte auf die 
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Leitungsbahn vom Zwischenhirn aus. 
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Erfolgsorgane der vegetativen Nerven ausuben (Erblassen, Herzklopfen 
bei seelischer Erregung, SchweiBausbruch, Durchfii.lle bei Angst usw.). 
Zum Unterschiede vom cerebrospinalen Nervensystem herrscht im 
vegetativen System niemals vollige Ruhe oder der fur ersteres 
charakteristische Wechsel von Tatigkeit und Ruhe, sondern es besteht 
hier ein standiger Spannungszustand (Tonus) 1. 

1m Gegensatz zu den motorischen cerebrospinalen Nerven ziehen die Nerven. 
fasern des vegetativen Systems niemals direkt yom Zentralnervensystem zu ihrem 
Erfolgsorgan, sondern sie sind stets durch eine Ganglienzelle in ihrem Verlauf unter· 
brochen, so daB man zwei Neurone, und zwar eine praganglionare und eine 
postganglionare Faser zu unterscheiden hat. Beispiele fur Ganglien, in denen 
die genannte Umschaltung erfolgt, sind das Ganglion ciliare, die Ganglien des Grenz· 
strangs des Sympathicus, das Ganglion coeliacum und mesentericum superius und 
inferius. Neuerdings rechnet man auch die in die Erfolgsorgane selbst (Darmwand. 
Driisen usw.) eingestreuten Ganglien (das Wandnerven- oder muxale System) 
hierher. Die praganglionaren Fasern haben eine Markscheide, die postganglionaren 
nicht (graue Fasern). 

Das vegetative Nervensystem setzt sich aus zwei verschiedenen 
Nervengruppen zusammen, dem sympathischen und dem para­
sympathischen Nervensystem (vgl. Abb. 52). Diese Trennung ergibt 
sich nicht aus anatomischen, sondern aus physiologischen Grunden. 

Das sympathische Nervensystem entspringt mit seinen pra.gangliona.ren Fasern 
in der Hauptsache aus dem thorakalen und lumbalen Abschnitt des Ruckenmarks. 
Es besteht aus der vorn an der Wirbelsaule yom Schadel bis herab zum Steillbein 
laufenden Kette von 20-25 Ganglien, dem sog. Grenzstrang des Sympathicus, und 
den aus ihm entspringenden, zu den verschiedenen Organen verlaufenden post· 
gangliona.ren grauen, marklosen Nervenfasern. Die Rami communicantes albi, die 
yom 7. Cervical- bis 12. Dorsalsegment und aus dem oberen Lumbalmark, yom 
Ruckenmark zum Grenzstrang ziehen, stellen die Verbindung zwischen beidenher. Es 
findet somit in den Sympathicusganglien eine Unterbrechung oder Umschaltung der 
Nervenbahnen statt. Letztere kann in einzelnen Fallen auch weiter nach der Peri· 
pherie zu erfolgen, wie z. B. im Ganglion solare; hier stellt der N. splanchnicus 
als praganglionarer Teil einen Ramus communicans albus dar. Reizung der Cervical· 
und der Sakralwurzeln ubt keine Wirkung auf den Sympathicus aus. Auch der 
vegetative Vaguskern in der Oblongata enthii.lt einen sympathischen Anteil. Sym. 
pathicusfasern ziehen zu samtlichen visceralen Organen, die mit glatter Muskulatur 
versehen sind (Magendarmkanal, Blase, Genitalien, glatte Muskulatux der Orbital, 
'LU den Blutgefallen (Vasoconstrictoren), zu samtlichen Drusen einschlielllich der 
Schweilldriisen, zum Herzmuskel (N. accelerans aus den Gangl. cervicale inferius und 
stellatum) und zum Innern des Auges. Ein Teil der Sympathicusfasern tritt als Rami 
(lommunicantes grisei in die Bahn der Spinalnerven uber, urn mit ilmen gemeinsam 
speziell zu den Gebilden der Raut, deren Blutgefa.Ben, Drusen und Muskeln zu ziehen. 

Das parasympathische System 2 setzt sich aus einem kranialen und einem 
sakralen Teil zusammen. Seine Fasern entstammen aus dem Mittelhirn, der Ob· 
longata, dem Dorsal· und dem Sakralmark. Der kraniale Teil, der im Mittelhirn 
{Gegend des Oculomotoriuskerns im Bereich der vorderen Vierhugel) und in der 
Oblongata entspringt, enthalt Nervenfasern, die im N. oculomotorius verlaufen 
und nach Umschaltung im Ganglion ciliare zum Sphincter pupillae und zum M. 
{liliaris ziehen, ferner Speicheldriisenfasern (Oblongata), die in der Chorda tympani 
verlaufen, sowie die Kopfschleimhaut und deren Blutgefalle innervierende Fasern, 
die teils den Facialis, teils den Glossopharyngeus und Trigeminus begleiten. Den 

1 Es ist zu beachten, dall ein derartiger Tonus als solcher keinen Energie. 
verbrauch bedeutet; letzterer hat nux statt, wenn ein Tonuszustand in einen 
anderen ubergeht. 

2 Die allgemein ubliche Bezeichnung "parasympathisch" ist eigentlich un­
logisch, da diese Nerven funktionell nicht neben (= para) dem Sympathicus 
arbeiten, Bondern vielmehr seine Antagonisten sind. 
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wichtigsten Teil des parasympathischen Systems aber bilden die aus dem visceralen 
Vaguskern entspringenden Vagusfasern, die zum Herzen, zu den Bronchien, zum 
Magen- und Darmkanal und anderen Baucheingeweiden ziehen. Der sakrale 
Teil des autonomen Systems nimmt seinen Ursprung im Sakralmark, verlii.uft 
im N. pelvicus und innerviert Blase, Mastdarm und Geschlechtsorgane. 

Dem vorstehencl beschriebenen sympathisch-parasympathischen System iiber­
geordnete cere brale vegetative Zentren finden sich im zentralen Hohlengrau 
des III. Ventrikels, in der Zwischenhirnbasis bzw. im Hypothalamus. 

Fiir die Kenntnis der Funktion der autonomen Nerven ist einmal die Tat· 
sache von groBer Bedeutung, daB sii.mtliche yom vegetativen Nervensystem ver­
sorgten Organe stets doppelt, d. h. sowohl von sympathischen wie von para­
sympathischen Nerven innerviert werden und daB ferner sympathischer und 
parasympathischer Teil des vegetativen Nervensystems sich funktionell als 
Antagonisten verhalten, indem iiberall dort, wo die eine Gruppe fordernd, die 
andere hemmend wirkt. Dies kommt auch in der Wirkung bestimmter Pharmaca 
zum Ausdruck, die teils auf die eine, teils auf die andere Gruppe excitierend 
oder reizherabsetzend wirken. Dieser funktionelle Gegensatz zwischen beiden ist 
physiologisch auBerordentlich wichtig, weil die vegetativen Nerven in das Spiel 
der automatisch wirkenden Organnerven (z. B. Herzganglien, Auerbachscher 
Plexus des Darms usw.) eingreifen und dank ihrem antagonistischen Verhalten 
einen die Tii.tigkeit der Organe regulierenden oder steueruden EinfluB ausiiben. 
DaB fiir die Wi:rkung der autonomen Nerven am Erfolgsorgan die dort herrschende 
Ionenconstellation von maBgebender Bedeutung ist, wurde bereits S. 469 erortert. 

1m einzelnen ist iiber das funktionelle und phar makologische Verhalten 
beider Nervengruppen folgendes zu sagen: Die Pupille verengert sich unter dem 
EinfluB der autonomen Innervation des Sphincter pupillae (Oculomotorius); die 
Erweiterung erfolgt durch den Sympatbicus (Halsteil). Auf die Herzaktion wirkt 
der Sympathicus erregend, d. h. beschleunigend, der Vagus verlangsamend; um­
gekehrt verba.lt sich der Darm, dessen Tii.tigkeit durch den Sympathicus (N. 
splanchnicus) gehemmt, durch den Vagus erregt wird; die Muskeln der Bronchien 
erfahren durch den Vagus eine Zusammenziehung, durch den Sympathicus eine 
Erscblaffung. Auf die BlutgefaBe wirkt der Sympathicus verengernd. Das ent­
sprechende Vasomotorenzentrum liegt in der Oblongata und enthii.lt auSer einem 
sympathiscben oonstrictorischen auch einen vagalen vasodilatatorischen Anteil. 
Beziiglich der Beeinflussung des S t 0 ff we c hse Is durch das vegetative Nervensystem 
besteht die Regel, daB das sympathische System im allgemeinen exotherme Prozesse, 
d. h. Oxydation und Wii.rmebildung, das parasympathische umgekehrt endotherme 
Prozesse, nii.mlich Synthese und Warmebindung fordert. Erfolgsorgan ist hier 
hauptsachlich die Leber. Naheres vgI. S.475. Wie der Stoffwechsel wird auch 
die Aufrechterhaltung des Wii. rm e g Ie ic hgewich tes durchdas vegetative Nerven­
system geregelt und zwar beides yom Zwischenhirn (speziell yom Tuber cinereum) 
aus. Alteration dieser Gegend bewirkt Fieber. Das Corpus subthalamicum Luys 
enthii.lt Zentren fiir die Blase, die SchweiBsekretion, den Blntdruck und die glatte 
Muskulatur des Auges. 

Eine groBe Bedeutung hat die Verkniipfung des vegetativen Nervensystems 
mit den endokrinen Driisen. Zwischen beiden Systemen herrschen innige 
Wechselbeziehungen im Sinne gegenseitiger Forderung bzw. He=ung. Eine 
groBe Bedeutung fUr die Funktion des vegetativen Nervensystems haben ferner 
die Elektrolyte, insbesondere die antagonistisch sich verhaltenden K- und Ca· 
Ionen (vgI. S. 469, Abs. 2); bei niederen Tieren ohne nervose Regulationen werden 
die Vorgange in der Zelle lediglich durch die Elektrolyte gesteuert, wahrend sich 
ihnen bei fortschreitender Entwicklungsreibe die nervose Regulation iiberordnet. 

Unter den verschiedenen Pharmaca., die eine spezifische Wirkung im Bereich 
des vegetativen Nervensystems entfalten, wirkt Adrenalin allgemein sympathicus­
reizend; andererseits wirken Physostigmin, Pilocarpin, Muscarin und als physio­
logische Vagomimetica Cholin (Acetylcholin) sowie Histamin u. a. erregend und 
zwar meist auf einzelne Gebiete des parasympathischen Systems; umgekehrt wird 
dieses durch Atropin gelii.hmt. Ein spezifisches, auf den Sympathicus lii.hmend 
wirkendes Mittel ist das Ergotoxin bzw. Ergotamin (aus dem Mutterkorn). Ferner 
ist zu bemerken, daB im allgemeinen diejenigen Pharmaca, die tonussteigernd 
auf den Sympatbicus einwirken, zugleich die Erregbarkeit des parasympathischen 
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Systems herabsetzen. 1m Gegensatz zu den genannten Pharma.ca wirkt das Nicotin 
liihmend auf das gesamte vegetative Nervensystem; sein Angriffspunkt ist die 
Schaltstelle zwischen pra- und postganglionii.rer Faser. 

Unter Berucksichtigung der vorstehend dargelegtenTatsachen, die 
die Klinik vor allem der experimentellen Pharmakologie verdankt, hat man 
versucht, verschiedene Krankheitserscheinungen nervos-funktioneller Art 
durch Storungen im Bereich des vegetativen Nervensystems zu erkIaren 
und dieselben auf einen dauemden abnormen Erregungszustand im 
Bereich des parasympathischen Systems oder des Sympathicus (d. h. 
im allgemeinen nur einzelner Teilge biete des einen oder anderen 
Systems) zuriickzufiihren. Die entsprechenden Krankheitsbilder wurden 
als Vagotonie und Sympathicotonie bezeichnet. 1m weiteren Verlauf der 
Forschung hat sich indessen eine so scharfe Trennung praktisch ala 
meist nicht durchfiihrbar erwiesen, zumal es sich bei zahlreichen Fallen 
gesteigerter Erregbarkeit im vegetativen· Nervensystem haufiger um 
Kombinationen aus Symptomen beider Gruppen handelt. Man hat 
daher neuerdings fur die Individuen, welche Stigmata der einen oder 
anderen Gruppe aufweisen, die allgemeinere Bezeichnung "vegetati v 
stigmatisiert" (G. v. Bergmann) eingefiihrt. Die Kenntnis der 
Stigmata der Vagotonie und Sympathicotonie ist praktisch wichtig. 

Vagotonische Symptome sind Bradycardie, respiratorische Arhythmie, 
Pulsverlangsamung bei Druck auf den geschlossenen Augapfel (Aschnerscher 
Bulbusdruckversuch), Hypotension, Neigung zu Ohnmacht, Superaciditat, Oeso­
phagus-, Magen- und Darmspasmen, nerviise Diarrhiie bzw. spastische Obstipation, 
Asthma bronchiale, Rhinitis vasomotoria, Colica mucosa, Dermographismus 
(Riitung oder Quaddelbildung der Haut bei mechanischer Reizung derselben). 
Vermehrung der Eosinophilen und Lymphocyten. Herabsetzung des Jodgehaltes 
im Blut, kalte Hande und FiiBe, erhiihte Erregbarkeit gegeniiber Pilocarpin 
(Speichel- und SchweiBsekretion, Durchfalle) und Insulin sowie fiir Atropin (Puls­
beschleunigung). Die Vagotoniker sind oft Astheniker und leiden haufig an starker 
Miidigkeit, haben ein groBes Schlafbediirfnis. Therapeutisch hat gegen eine 
Reihe von Symptomen Atropin bzw. Belladonna Erfolg. Physiologisch besteht 
ErhOhung des Vagustonus wahrend des Schlafes sow:ie im Winter. 

Sympathicotonische Symptome: Pulsbeschleunigung, Exophthalmus, 
Erweiterung der Pupillen. Tremor, Steigerung der vasomotorischen Erregbarkeit 
und der Empfindlichkeit gegeniiber Adrenalin, welches in Dosen von 0,5 (Supra­
reninstammliisung) subcutan Glycosurie sowie intensive Blutdrucksteigerung be­
wirkt, Erhiihung des Blutjodspiegels. Dem Adrenalln analog wirken das Ephedrin 
und Ephetonin. Das sympathicotonische Syndrom entspricht zahlreichen Ziigen 
im Bild der Basedowschen Krankheit. 

Krankheiten des Riickenmarks. 
EinleitoDIr. Das Riickenmark ist erheblich kiirzer als der Wirbelkanal. Sein 

unteres Ende. der Conus terminalis befindet sich in der Hiihe des zweiten Lenden­
wirbels. Hieraus erklii.rt sich, daB die Lage der einzelnen Riickenmarkssegmente 
und dementsprechend der paarig angelegten vorderen und hinteren Riickenmarks­
wurzeln sich nicht mit der anatomischen Lage der Wirbel und in noch geringerem 
Grade mit derjenigen der zur Orientierung am Lebenden benutzten Processus spinosi 
deckt, wie das aus Abb. 54 hervorgeht. Diese fiir die Segmentlokalisationsdiagnose 
sehr wichtige Differenz zwischen der Topographie der Riickenmarkssegmente 
resp. des Ursprungs der betreffenden Wurzeln und der Wirbel nimmt nach unten 
in wachsendem MaBe zu. Wahrend z. B. das 1. Thorakalsegment dem 6. oder 
7. Cervicalwirbel entspricht. liegt das 1. Lumbalsegment hinter den Proc. spinosi 
des 10. oder 11. Brustwirbels. Das gesamte Lumbal- und Sakralmark liegt 
zwischen dem II. Brust- und dem 2. Lendenwirbel. Insgesamt unterscheidet 
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man 8 Cervical·, 12 Dorsal-, 5 Lumbal·, 
5 Sakralsegmente und 1 CoccygealBegment. 

Auf dem Querschnitt lii.Bt das Riicken· 
mark wei Be Substanz sowie die in H·Form 
angeordnete graue Suhstanz erkennen 
(Abb.53). Erstere enthalt nur Leitungs· 
iasern, die das Riickenmark der Lange 
nach durchziehen, wahrend die graue Sub· 
stanz sowohl Leitungsfltsern (und zwar 
zum groBen Teil in querer Richtung ver· 
laufende) als vor aHem GanglienzeHen ent· 
halt, die hauptsachlich in den Vorder· 
und Hint~rhornern liegen. In der wei Ben 
Substanz befinden sich die Vorder., Seiten· 
und Hinterstrange. Ein Teil der Vorder· 
strange wird im Cervical· und oberen Brust­
mark von den Pyramidenvorderstrangen 
ilingenommen. Die Seit~nstrange enthalten 
die Pyramidenseitenstrangbahn, die Klein· 
birnseitenstrangbahn und das Gowerssche 
Anterolateralbiindel. Der Rest der Vorder· 
und Seitenstrange wird von dem Bog. 
Vorderseitenstranggrund biindel eingenom. 
men. Die Hinterstrange enthalten die im 
Hals· und oberen Brustmark voneinander 
getrennten medial gelegenen Go llschen 
Strange (Funiculi graciles) und die lateral 
liegenden Burdachschen Strange (Funiculi 
·cuneati), deren auBerste, dem Hinterhorn 
medial anliegende Zone die sog. Wurzel· 
~in tri ttszone ist. Difl in den genannten 
Strangen verlaufenden Leitungsbahnen sind 
vor aHem motorische und sensible Bahnen. 

Die motorischen Bahnen verlaufen in 
der Hauptsache in den Pyramidenseiten. 
strangen, und zwar bilden diese den Teil, 

Abb. 53. Schema der Verteilung der 
Bahnen in der weiBen Substanz des 

Riickenmarks. 
INach Rober, Physiologie.) 

1 Goilacher Strang. 2 Burdaehseher Strang. 
3 SehuJt.zesches kommafiirmiges Biindel. 
4 Fleehsigscbe Kleinhirnseitenstrangbahn. 
5 Gowerssches Biindel. 6 Tractus splno·thala· 
mieus. 7 Pyramidenseitenstrangbahn. 8 pyra. 
midenvorderstrangbahn. 9 Monakowsehes 
Biindel. 10 Tractus vestibulospinalis. n ·Ven· 
trales Hinterstrangfeld. 12 Vorderseltenstrang. 
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des Verhaltnisses der Segmente und 
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nommen aus E. Miiller, Therapie, 

Bd.3.) 
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der bereits in der Oblongata in der Decussatio pyramidum eine Kreuzung erfahrt; 
ein kleinerer Teil verlauft ungekreuzt in den Pyramidenvorderstrangen. Das von 
der motorischen Hirnrinde kommende und in den Pvramidenbahnen verlaufende 
zentrale motorische Neuron tritt schlie13lich in die ilaue Substanz des Riicken· 
marks ein, wo die Pyramidensflitenstrangfa.qern zu den Ganglien7.f11len des Vorder· 
horns der gleichen Seite. die Pyramidenvorderstrangfasern dagegen zur gekreuzten 
Seite sich begeben. Hier beginnt das zweite motoriscbe, d. h. das peripherische 
Neuron, dessen trophisches Zentrum die Vorderhornganglienzellen bilden. Die 
Pyramidenbahnen leiten die willkiirlichen motorischen Impulse; au13erdem sind 
in ihnen reflexhemmende Bahnen enthalten. 

Die sensi bIen Bahnen kommm von den Spinalganglien, die ihre trophischen 
Zentren bilden, und treten durch die hinteren Wurzein in das Riickenmark ein, 
wo sie sich auf eine Reihe verschiedener Bahnen verteilen. Ein Teil rlerselben, 
die sog. langen Hinterwurzelfasern, durchlaufen ungekreuzt das ganze Riicken· 
mark, indem sie unten die Burdachschen, im oberen Teil des Riickenmarks 
die Gollschen Strange bilden; sie enden in den sog. Hinterstrangskernen der 
Oblongata. 1m Cervicalmark entsprechen die Go llschen Strange der unteren, 
die Burdachschen Strange der oberen Korperhalfte. Andere sensible Rahnen 

3 

Abb. 55. Sekundare aufstcigende und absteigende Degeneration im Riickenmark. 
(Nach Hoche.) 

1 Aufsteigende Degeneration im Halsmark. 2 Normales Thorakalmark (zurn Vergleich). 
3 Absteigende Degeneration irn Lurnbalmark. 

dringen in die Hinterhorner ein, urn dann zum groBen Teil in den Vorderseiten­
stranggrundbiindeln der gekreuzten Seite (sog. Brown - Seqllardsche Rahn), 
in geringerem Malle der gleichen Seite zur Oblongata aufwarts zu steigen. 
Eine andere Faserart bildet sog. Kollateralen, die sich zu den Ganglienzellen 
der Vorderhorner begeben; sie vermitteln u. a. flas Zustandekommen der Reflexe. 
Eine weitere Faserart, tritt zu den Clarkeschen Saull'n, einer Ganglienzellengruppe 
im Hinterhorn, von der aufsteigende Fasern in der Kleinhirnseitenstrangbahn 
der gleichen Seite zum Kleinhirn vcrlaufen. Diejenigen sensiblen Bahnen, die im 
Riickenmark ungekreuzt verlaufen, erleiden eine Kreuzung im verlangerten Mark 
in der sog. Schleife dorsal von der Pyramidenkreuzung (Lemniscus medialis). 

Die verschiedenen Qualitaten der Sensibilitat werden durch verschiedene 
Riickenmarksbahnen dem Hirn zugeleitet. Die Beriihrun!!sempfindun!! wird haupt­
sachlich durch die gekreuzten VorderseitenstrangbiindeI, zum geringeren Teil 
durch die gleichseitigen Hinterstrange geleitet; Schmerz- und Temperatur­
empfindung wird zunachst durch die graue Sub,;tanz der Hinterhorner aufwarts 
geleitet, spater treten die Fasern ausschlieBlich in den gekreuzten Vorderseiten­
strang iiber; der ROg. Tiefensensibilitat (Gelenk- und Muskelsinn, Lage-, Rewegungs­
und Druckempfindung) dient der gJeichseitige HinterRtrang. Die in der Kleinhirn­
Reitenst,rangbahn verlaufenden Fasern stehen zu dem Gleichgewichtssinn und der 
Koordination der Muskelbewegungen in Beziehung. 

Von groBer Redeut,ung fiir die Klinik der Riickenmarkserkrankungen iRt die 
Art und Verteilung der Degenerationserscheinungen in den Riickenmarks­
bahnen, die bei einer Unterbrechung derselben infolge einer QuerschnittslaRion des 
Riickenmarks eintreten (vg!. Abb. 55): es degenE'rieren unterhalb derselben die 
Pyramidenseitenstrang- und Vorderstrangbahn, oberhalb derRclben die Hinterstrange 
(namentlich die Gollschen Strange), die Kloinhirnseitenstrangbahn und das 
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Gowerssehe Biinde!. Die Erklarung fiir diese sog. sekundare Degeneration 
del' Riiekenmarksbahnen liegt in del' Tatsaehe, daB jedesmal derjenige Teil eines 
Neuriten degeneriert, del' von seinem trophisehen Zentrum, d. h. von del' zu· 
gehorigen Ganglienzelle abgetrennt ist (Wallersches Gesetz). 

Die den einzelnen Riickenmarkssegmenten entsprechende Innervation del' 
Muskeln und die sensible Versorgung del' Haut zeigen in ihrer Verteilung gegeniiber 
derjenigen del' peripheris('hen Nerven eine wesentlieh andere Anordnung, wie ein 
Vergleich der Abb. 51 und 56 el'kennen laBt. Dies erklart sich unter anderem 
ans der TatRaehe, daB die peripherisehen Nerven sieh in den versehiedenen 
Plexus miteinander verflechten und daduJ'eh das Bild der urspriingliehen segmen· 
taren Anordnung verwischen. Die Segmentverteilung del' Muskeln und Reflexe 
sowie der Sensibilitat ist aus del' Tabelle S. 557-559 ersichtlich 1• Die Verteilung 
der Halltsensibilitat zeigt am Rumpf eine giirtelfiirmi/le Anordnung, an den Ex· 
tremitaten eine Yerteilung in Form von la.ngsverlaufenden Bandern und Streifen 
(Abb. 56). Ferner ist zu beuchten, daB naeh dem Sherringtonschen Gesetz 
jeder Hautbezirk von 2-3 benachbarten Riickenmarkssegmenten innerviert wird, 
so daB sieh die Innervationsbezirke der sensiblen Wurzeln teilweise oben und 
unten iih~r1agern. VoIIstandige Anasthesie eines Hautgebictes kommt demzufolge 
nur dann VO!, wenn gleichzeitig das nachsthiihere und nachsttiefere Riiekenmarks· 
segment oder die zugehorigen Wurzeln Iadiert sind. 

Allgemeine Diagnostik der Riickenmarkskrankheiten. 
Krankheiten des Riickenmarks konnen im allgemeinen dreifacher Art sein. 

Entweder handelt es sich um eine den gesamten Querschnitt, also samtliche 
Riickenmarksbahnen treffende diffuse Erkrankung (Querschnittserkrankung) 
oder urn eine nur einzelne Strangsysteme befallende Affektion (System. oder 
Strangdegeneration) oder endlich urn eine vorwiegend oder aussehlieBIich die 
Ruckenmarkshiiute betreffende Erkrankung (Meningitis, Meningomyelitis). Die 
sog. Systemdegenerationen besehranken sieh auf eine einzige Bahn (z. B. 
eine motorisehe oder sensible) oder es handelt sich um sog. kombinierte System. 
degenerationen, wobei mehrere Bahnen auf einmal degenerieren. Aus der Art 
der Symptome laBt sieh mer stets erkennen, daB es sich um den systematischen 
Ausfall einzelner Bahnen handelt. Bei den Querschni ttslasionen, wie sie 
z. B. auf Entziindungs. oder Erweichungsprozessen des Riiekenmarks oder 
mechaniseher Schadigung desselben von auBen beruhen, fehlt der elektive 
Charakter der fiir die Systemdegeneration eharakteristisehen Symptome, viel· 
mehr ist der ganze Quersehnitt des Riiekenmarks oder ein groBer Teil desselben 
an den Krankheitserscheinungen beteiligt. Doch ist zu bemerken, daB bei 
beginnender Quersehnittslasion, Z. B. namentlich bei Kompression des Rucken· 
marks von auBen zunachst oft nur motorische, dagegen noch keine sensiblen 
Storungen auftreten, da die motorisehen Bahnen Schadigungen gegenuber 
eine griiBere Empfindlichkeit zeigen als die sensiblen Bahnen. Bleibt die QueI" 
schnittslasion eine unvollstandige, so kiinnen die motorischen Storungen das Bild 
dauernd beherrschen; immerhin lassen sich durch genaue Priifung stets daneben 
auch Sensibilitatsdefekte nachweisen. Die verschiedene Art der letzteren. aus denen 
man auf den speziellen Sitz der Lasion oder der degenerierten Bahn Schliisse ziehen 
darl, werden bei Beschreibung der einzelnen Krankheitsbilder naher besprochen. 

Krankheitsprozesse, die ihren Sitz in den gra uen Vorderhornern haben, be· 
wirken schlaffe Lahmungen mit degenerativer Atrophie der entsprechenden Muskel· 
gebiete; sie fiihren also zum gleichen Bilde wie die Degeneration oder Durch· 
trennung der peripherischen motorischen Nerven, mit dem Unterschiede aber, 
daB die Verteilung auf die einzelnen Muskelgruppen dem segmentaren und nicht 
dem peripherischen Typus entspricht. Erkrankungen der Pyramidenbahn, also 
des zentralen Neurons kennzeichnen sich im Gegensatz hierzu durch spastische 
Lahmungen, ferner durch Erhohung der Sehnenreflexe, die bis zum Klonus gesteigert 
sein konnen (hauptsachlich FuB· und Patellarklonus), endlich durch das Babinski· 
sche GroBzehenphanomen, d. h. eine pathologisehe Form des FuBsohlenreflexes; 

1 Die Tabelle ist dem Taschenbuch der medizinisch·klinischen Diagnostik von 
Seifert·Muller, bearbeitet von F. Miiller, 23. Auf!., entnommen. 
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Riiakenmarks­
Segmente 

bzw. Wurzeln 

1. Cervical­
Segment 

2. u. 3. Cervi­
vical-S. 

4. Cervical-So 

5. Cervical·S. 

6. Cervical-So 

7. Cervical·S. 

8. Cervical-So 

1. Dorsal·S. 

Muskeln bzw. Funktionen 

I Kleine N ackenmuskeln. 
Drehung und Riickwarts­

beugung des Kopjes. 

I Halsmuskeln. 
, Trapezius. 

Vorwiirtsbeugung des Kopjes, 
Heben der Schultern. 

Scaleni. 
Zwerchfell (N. phrenicus). 
Levator scapulae. 
Supra- und Infraspinatus. 
Inspiration, Auswartsrollung des 

Deltoideus. 
Biceps. 

Oberarms. 

Coraco· brachialis. 
Brachialis internus. 
Brachioradialis. 
Supinator. 
Supra- und Infraspinatus. 
Erheben des Oberarms, Beugung 
und Supination des Vorderarms. 

Pectoralis major und minor. 
Latissimus dorsi und Teres maj. 
Subscapularis. 
Serratus anterior. 
Pronatoren des Vorderarms. 
Triceps . 

.Adduktion u. Einwiirtsrollung 
des Oberarms, Streckung u. Pro· 

nation des Vorderarms. 

Extensoren des Handgelenks und 
der Finger. 

Flexoren des Handgelenks. 
Flexion 1t. Extension des Hand· 

gelenks. 

Lange Extensoren und lange Beu­
ger der Finger. Thenar. 

Kleine Muskeln der Hand uncI 
der Finger (Interossei, Thenar. 
Hypothenar). 

8. C. u. 1. D.: Bewegung des 
Daumens und der Finger. 

Sensibilitat 

Nacken und 
Hinterhaupt. 

Hinterhaupt, 
AuIlenfiache des 
Halses. 

Nacken, Schulter u. 
Brust bis zur II. 
Rippe und Spina 
scapulae. 

Reflexe 

I 
Riickseite der II Biceps. 

Schulter und des sehnen 
I Arms, auBere Seite reflex. 
, d@s Oberarms. 

AuBenseite d. Ober- Triceps­
arms und Radial- sehnen· 
seite des Vorder· reflex. 
arms. 

AuBenseite (Radial­
seite) des Vorder· 
arms u. Daumens. 

Mitte des Vorder· 
arms, Mitte der 
Hand an Beuge- u. 
Streckflache. 

1. und 2. Dorsal-
segment: 

Innenseite (Ulnar· 
seite) des Ober· u. 
Vorderarms, klei· 
ner Finger. 

Sehnen· 
reflexe 
am Vor· 
derarm 
und der 
Hand. 

Erweite· 
rung der 
Pupille 
durch d. 
Sympa­
thicus. 
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Riiokenmarks­
Segmente 

bzw. Wurzeln 
Muskeln bzw. Funktionen 

2. bis 12. Dor- Riickenmuskeln. 
sal-So Intercostalmuskt'ln. 

7. bis 12. Dor- : Riickenmuskeln. 
sal.S. Bauchmuskeln. 

1. Lumbal-S. 

2. Lumbal-S. 

3. Lumbal-S. 

Unterste Bauchmuskeln. 
QUadratus lumborum. 
Sartorius. Psoas. 

Iliopsoas. 
Cremaster. 

Iliopsoas. Quadriceps. 
Adductoren des Oberschenkels 
Einwiirtsroller des Oberschenkels 
2. u. 3. L.: Beugung, Einwans 
Tollung und Adduktion deB ObeT 

8chenk.el8 . 

Sensibilitiit 

2. bis 4. Dorsal· 
8egment: 

Riickenhaut vom 
VII. Halswirbel u. 
der Spina scapulae 
bis zum V. Brust­
wirbel. Brnsthaut 
von der II. Rippe 
bis zur Mamillar­
hohe. 

5. u. 6. Dorsal-
segment: 

Riicken vom V. bis 
VIII. Brustwirbel. 
Brusthaut von der 
Mamilla bis zur 
VIT. Rippe. 

7. bis 9. Dorsal. 
8egment: 

Riickenhaut vom 
VIII. bis XII. 
Brustwirbel, 
Bauchhaut von der 
VII. Rippe bis zur 
Nabelhohe. 

Refiexe 

Oberer 
Bauch· 
decken­
reflex 
zwischen 
8.u.9.D. 

10. bis 12. Dorsal- Unterer 
8egment: Bauch-

Lendengegend v. decken­
XII. Brustwirbel reflex 
bis V. Lendenwir- vom 10. 
bel, Bauchhaut v. bis 12.D. 
Nabel bis zum 
Poupartschen 
Band. 

AuBere Seite der 
Glutiialgegend, 
Inguinalgegend. 

AuBenseite d. Ober- 1.-3. L.: 
schenkels, Sensi. Cre­
bilitii.t des Hodem master· 
und Samenstrangs. reflex. 

Vorder· u. Innen- 2.-4. L.: 
seit.e d. Oberschen- Patellar-
kelso Knie. sehnen-

reflex. 
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Ruckenmarks­
Segmente 

bzw. Wurzeln 

4. Lumbal-S. 

5. Lumbal-S. 

1. Sakral-S. 

2. Sakral-S. 

3. Sakral-S. 

I 

Muskeln bzw. Funktionen Sensibilitat Reflexe. 

Extensor cruris quadriceps. 
Streckung des UnteTschenkels. 

Innenseited. Unter-14.-5. L.: 
schenkels u. FuBes, Glutaal­
Vorderseite u. In- reflex. 
nenseite d. Ober-
schenkels. 

I 

I 

Glutaeus medius und minimus. AuBenseite d.unter-II 
Semimembranosus, Semitendino- schenkels u. FuBes. 

sus. AuBenseite des 
Biceps femoris. 'Oberschenkels. I 

Tensor fasciae latae. Tibialis an- I 

terior. : 
Abduktion des Oberschenkels, Beu- ' 

gung des Unterschenkels. 

Glutaeus maximus. L 4-SZ' 

~~:aX:~' into l !~~-
Gemelli. roller des 
Quadratus femor. Ober-

schenkels. 
Extensoren (Dorsalflexoren) des 

FuBes: 
Tibialis anterior, Peronei, Exten­

sor digitor. co=unis. 
Streckung und Auswiirtsrollung 
des Oberschenkels; Dorsaltlexion 

des Fuf3es und der Zehen. 

GroBe Wadenmuskeln (Gastro­
cnemius, Soleus). 

Extensores et Flexores digitor. 
comm. long. et hallucis long. 

Tibialis posterior. 
Kleine FuBmuskeln. 
Plantartlexirm des FufJeB, Beu-

gung der Zehen. Erektion. 

I 
I 
Hinterseite d. Ober­
schenkels. Hinter­
seite der Wade, 
FuBsohle, auBerer 
FuBrand, Zehen. 

Gesii.B u. Hinter­
Wiche des Ober­
schenkels(sog.Reit­
hosenanii.sthesie) . 
AuBenseit·e des 
Unterschenkels u. 
auBerer FuBrand, 
Sensibilitiit d.Blase 
u. des Mastdarms. 

Perinealmuskeln. Medialer Teil des 
Quergestreifte Muskulatur der GesaBes, Damm, 

Harnrohre, des Mastdarms u. Scrotum, Penis. 
der Geschlechtsorgane. Sphinc-
teren. 

Willkurliche Einleitung d. Ham­
und Kotentleerung. 

Plantar­
reflex. 

Achilles­
sehnen­
reflex. 

Erektion. 

Ejacula­
tion. 
Blase, 
Mast­
darm. 

4. u. 5. Sakral- WillkUrliche Einleitung d. 
u. Coccygeal-So und Kotentleerung. 

Ham- Umgebung d.Afters, 
Damm, Anus. 

Anal­
reflex. 

I 
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normal besteht dieser in einer Plantarflexion der Zehen und FuBsoWe beim 
Bestreichen derselben (am besten nahe dem a.uBeren FuBrande). Fiir d.as 
Babinskische Zeichen ist die Darsalflexian, var aHem der graBen Zehe und 
zwar in der sog. prima.ren Form charakteristisch, d. h. ohne daB es vorher zu 
einer Plantarflexion der Zehen kommt; meist erfolgt die Extension der groBen 

c,., 

l>1-1 

0-6--'"'H ... U--

\ .... 
, 

./ 

Abb. 56a u. b. Segmentale Sensibilitii.ts· 
(Entnommen aus Lewandowsky: 

Zehe langsam. Das diagnostisch auBerordentlich wicht.ige Pha.nomen kommt 
iibrigem aber nur voriibergehend - auch in der Narkose und bei Intoxi­
kationen (CO, uramisches und diabetisches Coma) Bowie fiir die Dauer einiger 
Stunden nach epileptischen sowie paralytischen Anfa.llen vor. Bei Kindern 
bis zum dritten Jahr hat es keine pathologische Bedeutung. Eine ahnliche 
diagnostische Bedeutung haben die in Plantarbeugung der Zehen bestehen­
den pathologischen Reflexe von Mendel -Bechterew (bei kurzem Beklopfen 
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des FuBruckens am Os cuboideum) bzw. Vall Rossoli mo (Beklop£en des ]fu13· 
balIens). 

Vi:illige Durchtrennung des Riickenmarks hat bemerkenswerterweise keine 
Erhi:ihung der Sehnenreflexe, sondern eine Aufhebung derselben in der H6he der 
Lasion und abwiirts von dieser zur Folge. Sch merzen kommen den Erkrankungen 

verteilung nach E. Flatau. 
Praktische Neurologie.) 

des Riickenmarks, soweit sich diese ausschliel31ich auf die einzelnen Strangsysteme 
oder den Querschnitt beschra.nken, nicht zu. Sie werden hauptsachlich beobachtet 
bei Erkrankung der hinteren Riickenmarkswurzeln sowie bei den hiermit ein· 
hergehenden Affektionen der Riickenmarkshii.ute. Fur diese sind alil3er dem 
heftigen Schmerz, der sowohl im Riicken wie teilweise auch im Rumpf und in den 
Extremita.ten lokalisiert wird, gegebenenfalls die Spasmen der Nacken- und 
Riickenmuskulatur charakteristisch. 

Y. Domarus. Grundril.l. 6. Aufl. 36 
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Herdformige Erkrankungen des Riickenmarks. 
Akute Myelitis. 

Unter Myelitis versteht man ein im AnschiuB an Infektionen und 
Intoxikationen akut auftretendes spinales Krankheitsbild. Ana­
tomisch besteht es in nichtsystematischen Entziindungs- bzw. Degenera­
tionsprozessen im Riickenmark, welche dessen Querschnitt vollkommen 
oder fast vollkommen unterbrechen und klinisch haufig in der Form 
einer herdformigen Querschnittserkrankung (Myelitis transversa) 
verlaufen. Das Leiden ist streng von ahnlichen Krankheitsbildern 
traumatischen, luetischen sowie tuberkulOsen Ursprungs zu trennen. 
Die Myelitis ist nicht haufig. 

Als Ursachen der akuten Myelitis sind in erster Linie Infektions­
krankheiten, insbesondere Typhus, Grippe, Gonorrhoe, Erysipel, Angina, 
Sepsis, Wutschutzimpfung u. a. zu nennen, weiter Erkaltungen, Durch­
nassungen sowie die Graviditat. 

Pathologisch. anatomisch besteht oft im Bereich der erkrankten Partien 
(meist mehrere Segmente) Verbreiterung des Riickenmarks und Verminderung 
seiner Konsistenz sowie meist Verwischung der Grenze zwischen grauer und weiBer 
Substanz. Mikrosko pis ch beobachtet man Hyperamie der GefaBe, gelegentlich 
Hamorrhagien, Leukocyteninfiltration und vor allem Zerlallserscheinungen an 
Achsenzylindern und Markscheiden, Degeneration der Ganglienzellen Bowie die 
dem Abtransport des Zerlallsmaterials dienenden Kornchenzellen. Ausgedehntere 
Erweichung von nekrotischem Material wird ala Myelomalacie bezeiohnet. 

Krankheitsbild: Oft stellen sich zunachst verschiedene Prodromal­
erscheinungen wie Kreuz- und Riickenschmerzen sowie giirtelformige 
Schmerzen, Parasthesien, Vertaubungsgefiihl in den unteren Extremi­
taten, Abgeschlagenheit sowie maBige Temperatursteigerung ein. Dieses 
Vorstadium kann wenige Tage, aber auch Wochen dauem, bis sich das 
eigentliche spinale Krankheitsbild entwickelt. Dieses ist im wesentlichen 
durch eine Lahmung in Form einer Paraplegie oder Paraparese gekenn­
zeichnet. 

In der groBen Mehrzahl der Faile ist der Sitz der Myelitis das Dorsal­
mark. Hierbei entwickelt sich eine anfangs schlaffe Paraplegie der 
Beine, die spater in eine spastische Lahmung iibergeht. Ferner pflegen 
sich im Bereich der Lahmungen alsbald motorische Reizerscheinungen 
in Form schmerzhafter Muskelzuckungen bemerkbar zu machen, die 
bereits auf geringfiigige Reize wie den Druck der Bettdecke usw. auf­
zutreten pflegen und oft sehr qualvoll sind. Die Beine befinden sich 
zunachst in Streckstellung, neigen aber spater zu Benge- und Adduc­
torencontracturen. Patellar- und Achillesreflexe sind lebhaft gesteigert, 
oft bestehen Klonus, ferner das Babinskische Zehenphanomen sowie 
das Striimpellsche Tibialisphii.nomen (Dorsalflexion des FuBes bei An­
ziehen des Beines). Der Bauchdeckenreflex verhii.lt sich verschieden. Bei 
Sitz der Myelitis in der Rohe des 8.-12. Segments fehlt er, wogegen er 
blli hoherem Sitz erhalten ist. KonBtant sind Blasenstorungen, anfangs 
in Form der Ischuria paradoxa, spater stellt sich unwillkiirlicher Harn­
abgang ein (vgl. S. 439). Auch Mastdarmlahmung mit unwillkiirlicher 
Stuhlentleerung ist haufig. Sensibilitatsstorungen sind regelmaBig vor­
handen, und zwar zum Teil als Herabsetzung, teils a]s vollige Aufhebung 
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des Empfindungsvermogens ffir aIle Qualitaten im Bereich der ganzen 
unteren Korperhalfte. Die obere Grenze der Sensibilitatsstorung ent­
spricht der Hohe des am meisten proximal gelegenen erkrankten Seg­
ments. Haufig liegt sie in der Rohe der Halsrumpfgrenze im 2. Inter­
costalraum (Grenze zwischen 2. Dorsal- und 4. Cervicalsegment). Sehr 
h8.ufig und zum Teil auBerordentlich rasch stellen sich trophische Sto­
rungen, insbesondere Decubitus, oft schon nach einem Tage ein. Seine 
Pradilektionsorte sind die GesaBgegend (Kreuzbein), die Gegend der 
Trochanteren, die Fersen und Schulterblatter sowie bei Adductions­
contractur die inneren Flachen der Knie. 

Cervicale Myelitis ist seiten und sehr gefii.hrlich. Je nach dem Sitz des 
Herdes oberhalb oder innerhalb der Cervicalanschwellung bestehen auBer Para­
plegie der Beine auch eine spastische bzw. schlaffe Lii.hmung der Arme, ferner bei 
Erkrankung des 8. Cervical- und 1. Dorsalsegments oculopupillare Storungen in 
Form des Hornerschen Symptomenkomplexes mit Verengerung der Pupille und 
der Lidspalte (vgI. S. 538). Phrenicuslii.hmung hat, wenn sie doppelseitig ist, den 
Tod durch Erstickung zur Foige. Myelitis im Lumbalteil bewirkt schlaffe 
Lahmung der Beine; die Sehnenreflexe sind abgeschwacht oder erloschen. 

Der V erIa uf der akuten Myelitis gestaltet sich verschieden. Ab­
gesehen von foudroyanten, in wenigen Tagen todlich verlaufenden 
Fallen endet die Mehrzahl der schweren FaIle nach 1-4 W ochen letal, 
meist infolge von Komplikationen (Decubitus, Cystopyelitis, Peritonitis). 
Zum Teil treten im Verlauf der Krankheit einzelne Schiibe auf. Ungiinstig 
verlaufen auch die FaIle von ascendierender Myelitis, bei der der ProzeS 
progredient nach oben fortschreitet. In einer kleinen Zahl von Fallen 
kommt es nach mehrmonatlicher Krankheitsdauer zu einem Stillstand 
unter Zuriickbleiben einer spastischen Paraplegie, mit der die Patienten 
bei sorgfaltiger Pflege sich langere Zeit bei leidlichem Wohlbefinden halten 
konnen. Eine von vornherein chronisch verlaufende Myelitis gibt es nicht. 
Differentialdiagnostisch kommt vor aHem die multiple Sklerose 
(S. 608), auBerdem die Ramatomyelie (S. 569), der Riickenmarkstumor 
(S. 571) sowie die spinale Lues (S. 612) in Betracht. 

Therapie: 1m Beginn der Erkrankung bewahrt sich bisweilen die An­
wendung von Schwitzkuren sowie starken Abfiihrmitteln. Sehr wichtig 
ist absolute Rube (auch zur Prophylaxe etwaiger Nachschiibe); Seda­
tiva, speziell Brom, Veronal; gegen die schmerzhaften Krampfzustande 
heilie Tiicher; mitunter ist Morphium notwendig. Die Komplikationen, 
insbesondere der Decubitus erfordern sorgfii.ltigste Pflege; das hier 
Gesa.gte gilt in gleicher Weise ffir aIle iibrigen Krankheitsbilder mit 
Querschnittslasionen des Riickenmarks: 

Gegeniiber der Gefahl' des Durchliegens, das durch den Druck der 'Veichteile 
Bowie durch die Maceration der Haut durch Harn und Stuhl erfoIgt, spieit die 
Prophylaxe in der Pflege eine groBe Rolle: Wasserkissen, Luftring, Mufiger Lage­
wecheel, evtI. Bauchlage sowie Seitenlage, in der die Patienten durch Kissen zu 
halten sind; sorgfii.ltiges Vermeiden von driickenden Hemd- oder Lakenfalten. 
RegelmaBige Waschungen der Haut der zu Decubitus neigenden Stellen mit Cam­
pherwein, Subliroatspiritus; Lenicetpuder, geliude Massage der Weichteile, sowie, 
wenn es der iibrige Zustand des Kranken erlaubt, ta.glich lauwarme Bader. Bei 
vorhandenem Decubitus wirken laue Dauerbader oft sehr giinstig. 1m ubrigen 
ist der Decubitus feucht zu behandeln, am besten mit Verbandstofflagen, die mit 
Sublimat oder essigsaurer Tonerde getrankt sind und mit Heftpflasterstreifen fixiert 
werden. Abtragung nekrotischer Gewebsfetzen und Spaltung etwaiger Wundtaschen. 

36* 
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Erfolgt Reinigung, so empfiehlt sich die Anregung der Granulationen mit Ungent. 
Balsam. peruv. 1 : 30, evtl. mit Argent. nitric. sowie Emplastrmn ciner., ferner 
Scharlachsalbe; spii.ter indifferente Salbenverbii.nde (Borvaseline). GroBe Verb8.nde, 
die den Decubitus bedecken, sind wegen der raschen Durchnii.ssung durch Urin 
und Stuhl unzweckmii.Big. Die Blasenlahmung erfordl'rt Auffangen des Hams 
mittels Ente bei Mannern (Schutz der Genitalien gegen Druck durch Wattepolste­
rung, da sonst auch hier Decubitus eintritt). Bei Frauen ist besser ein Dauer­
katheter, da die iiblichen Urinale eine Beschmutzung meist nicht verhindern. 
SorgfiUtige Reinigung und Trockenlegung der Kranken nach jeder Stuhlentleerung. 
Prophylaxe und Therapie der Cystitis vgl. S. 442. - In spateren Stadienerfordert 
die Neigung zu Beugecontracturen vorsichtig durchgefiihrte passive Bewegungen 
(evtl. im Bade) sowie gelinde Massage . 

. Cais8onkrankheit: Als eine unter dem klinischen Bilde der akuten Myelitis ver­
laufende Erkrankung des Riick,enmarks ist hier noch die sog. Caissonkrankheit 
der Tunnelarbeiter zu erwii.hnen, die unter erhOhtem Atmosphii.rendruck arbeiten; 
wenn sie sich zu schnell aus dem Caisson wieder unter gewohnlichen Luftdruck 
be~eben, so wird der vom Gewebe absorbierte Stickstoff in Form von Gasbliioschen 
frel, die zu Embolien und multiplen kleinen Zerstorungsherden mit sekundaren 
Degenerationen im Riickenmark fiihren. Es liegen hier also keine myelitisch­
entziindlichen Prozesse vor. 

Fnnikulire Spinalerkrankung: Auch gewisse im Verlauf schwererer Blutkrank­
heiten, vor allem bei pernizioser Anamie, seltener bei Carcinomkachexie und anderen 
kachektischen Zustanden auftretende Spinalerkrankungen, die oft irrtiimlich als 
funikulare Myelitis bezeichnet werden, beruhen weder auf einer Myelitis, 
noch auf einer Systemerkrankung, sondern bestehen in multiplen Degenerations­
herden mit entsprechender sekundarcr Degeneration langer Eahnen. Die Symptome, 
die auf eine kombinierte Erkrankung verschiedener Riickenmarksbahnen hin.­
deuten, sind teils so geringfiigig, daB sie erst bei genauer Untersuchung entdeckt 
werden; teils bestehen umgekehrt erhebliche subjektive Beschwerden, die die­
jenigen des Grundleidens in den Hintergrund treten lassen. Hauptsymptome 
sind motorische Schwache in den Beinen, Parasthesien wie Pl'lzigsein, Ameisen­
laufen usw., die in der Regel zunii.chst in den Fiillen, gelegentlich auch in den 
Handen beginnen, ferner das Babinskische Zeichen sowie Ataxie wie bei Tabes 
(sog. Pseudotabes); Spasmen sind in der Regel weniger deutlich ausgepragt. Die 
Sehnenreflexe konnen fehlen. Dagegen gehOren Pupillenstarre sowie Ianzinierende 
Schmerzen nicht zum Bilde; wohl aber kommen bisweilen BIasen· und Mastdarm­
stoIUngen vor. Decubitus und Cystitis sind seltener als bei der akuten MyeJitis. 
Der VerIauf der Affektion hii.ngt von demjenigen des Grundleidens abo 

Unter Landryscher Paralyse versteht man ein nicht hii.ufiges Krankheitsbild, 
das durch .das akute Auftreten motorischer Lii.hmungen ausgezeichnet ist, die 
rasch von unten nach oben fortschreiten. Haufig bestehen zugleich Fieber, Milz­
tumor und andere fiir eine Infektionskranklleit sprechendl' Symptome. Der Para­
parese der Beine folgt eine Lii.hmung der Riicken- und Bauchmuskeln, sowie eine 
solche der Arme, mitunter auch Lii.hmung der Bulbii.rmuskeln. Schmerzen sowie 
Sensibilitats· und BIasen-Mastdarmstorungen fehlen. Die Lumbalpunktion ergibt 
meist Zellvermehrung sowie positive EiweiBprobe. Nicht selten erfolgt tOdlicher 
Ausgang infolge von Atemlahmung. Das Leiden, das hauptsachlich den motorischen 
Anteil des Nervensystems trifft, ist weder anatomisch noch bakteriologisch ein· 
heitlicher Natur. Teils handelt es sich urn spinale Prozesse nach Art der Polio­
myelitis (s. S. 77), teils beruht es auf Polyneuritis (vgl. S. 545). Die Behandlung 
ist eine rein symptomatische. 

Kompressionsmyelitis (Spondylitis tuberculosa und Wirbelcarcinose). 

Die haufigste Ursache fUr eine Kompression des Riickenmarks von 
auBen ist die tuberkulose Caries der Wirbelsaule (Malum Pottii). Sie 
kommt in allen Lebensaltern, bei jiingeren Individuen etwas haufiger 
vor, wird aber gelegentlich auch im Greisenalter beobachtet. Die Erkran­
kung lokalisiert sich vor allem in den Wirbelkorpern, von denen einer 
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oder mehrere benachbarte von der Caries befallen werden. Pradilektions­
ort sind die Brustwirbelsaule und zwar vor allem in den Grenzbezirken 
nahe der Lendenwirbelsaule, seltener die Halswirbelsii.ule sowie die unteren 
Abschnitte der Wirbelsaule. 

Anatomiseher Befund: Das in der Spongiosa des Wirbelkorpers sioh ent­
wiokelnde tuberkulose Granulationsgewebe bewirkt bei ausgedehnterer Zerstorung 
des Knoohens ein Zusammensinken des erkrankten WirbeIs. Hierduroh kommt 
es zu Verschiebung und oft zu spitzwinkliger Kniokung der WirbeIsaule (Gibbus) 
sowie bisweilen zu einer Einengung des WirbelkanaIs, die namentlich duroh die 
sich zwischen Wirbel und Dura ansammelnden Massen von kiiosigem Eiter gefordert 
wird. Auf das Riickenmark selbst greift der tuberkulOse ProzeS nioht iiber. 
Dagegen wird das Riickenmark durch die genannten Verii.nderungen entweder grob 
mechanisch komprimiert, was aber tatsa.chlioh selten ist, oder es kommt friih­
zeitig infolge einer Pachymeningitis tuberoulosa mindestens zu einer lokalen 
Isohii.mie sowie zu Lymphstauung im Riickenmark, die beida bereits geniigen, um 
eine Degeneration des Riickenmarks und seiner Wurzeln hervorzurufen. Beilangerem 
Bestehen des Prozesses entsteht infolge von Neurogliawucherung eine Sklerosierung 
des erkrankten Riiokenmarksabschnittes. Bei Ausheilung des Prozesses kann as 
iibrigens infolge von Callusbildung des Knochens noch nachtraglioh zu einer Steno­
sierung des WirbelkanaIs kommen. 

Krankheitsbild der Spondylitis tubereulosa: In einer Reihe von Fallen 
sind die ersten Zeichen des Leidens nicht spinaler Art, sondern auf die 
Erkrankung der Wirbelsaule hinweisende Symptome. Die Patienten 
kla.gen iiber Steifigkeit im Riicken, oft verbunden mit dumpfen Schmerzen. 
Letztere werden haufig durch Bewegungen des Rumptes verstarkt. 
Beim Biicken und Aufrichten fallt eine eigentiimliche steife Haltung 
des Riickens auf. Manche Patienten leiden schon friihzeitig an neuralgie­
a.rtigen Schmerzen, die auf Reizung der hinteren Wurzeln beruhen 
und je nach dem Sitz der Erkrankung im Dorsal- oder Cervicalmark 
in die unteren Extremitaten und die Gegend des unteren Randes des 
Rippenbogens oder in die Arme ausstrahlen. Daneben bestehen oft in 
den gleichen Gebieten Parasthesien wie Brennen und Ameisenlaufen. 

Die objektive Untersuchung ergibt haufig schon friihzeitig eine auf 
den anatomisohen Wirbelveranderungen beruhende Deformitat der Wirbel­
saule und zwar meist in Form einer deutlichen spitzwinkligen Kyphose 
(sog. Pottscher Buckel), in anderen Fallen ist dieselbe nur angedeutet 
in Form eines starkeren Vorspringens eines Dornfortsatzes; in einer 
nicht ganz kleinen Zahl von Fallen, namentlich bei Erwachsenen, fehlt 
dagegen jade wahrnehmbare Deformitat der Wirbelsaule. 

Friihzeitig pflegen auch motorische Stol'ungen aufzutreten und 
zwar Schwache und Steifigkeit in den Extremitaten sowie im weiteren 
Verlauf langsam sich entwickelnde Lahmungen. In einzelnen Fallen 
treten dieselben auch akut auf. Anfangs konnen diese Erscheinungen 
sich zunachst nur einseitig geltend machen. Spater kommt es regel­
maBig zum Bilde der Paraparese oder Paraplegie. Je nach dem Sitz 
des Herdes ist die Lahmung eine schlaffe oder eine spastische. Spastische 
Paraparese der Beine mit Steigerung der Patellarreflexe sowie Patellar­
und FuBklonus und das Babinskische Phanomen finden sich bei Er­
krankung der oberen Brust- BOwie der Halswirbelsaule. Doch kommt 
Steigerung der Sehnenreflexe mitunter auch bei schlaffer Lahmung vor. 
Erkrankung des XI. und XII. Brustwirbels sowie des I. Lumbalwirbels 
bewirkt schlaffe atrophische Lahmung der Beine, ferner Abschwachung 
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oder FehIen der Patellarreflexe. Caries der unteren Halswirbel macht 
auBer spastischer Paraparese der Beine eine schlaffe Lahinung der oberen 
ExtremitiLten mit Atrophie der Hand- und Armmuskeln. 

Bei Erkrankung der obersten Halswirbel kann sich Atrophie der Zunge (evtl. 
einseitig) bzw. Trapeziuslii.hmung einstellen. Die Patienten stiitzen hier bei Be­
wegung des Oberkorpers den Kopf mit der Hand (Rustsches Symptom). 

Storungen seitens der Sensibilitat sind gegeniiber den motorischen 
Storungen hiLufig nur wenig ausgebildet; sie konnen sogar fast voll­
kommen fehlen. Relativ haufig sind giirteHormige hyperasthetische 
Zonen in der Hohe des erkrankten Segmentes. Blasenstorungen wie 
bei Myelitis kommen vor, fehlen aber auch oft vollstandig; das gleiche 
gilt von MastdarmstOrungen. Mitunter treten im weiteren Verlauf der 
Krankheit durch Hinabkriechen des Eiters von den cariosen Wirbeln 
sog. Senkungsabscesse auf, die bisweilen sogar erst AufschluB iiber 
den Charakter des Leidens geben. Derartige Abscesse gelangen bei 
dorsaler Spondylitis mit Vorliebe in der Leistengegend als sog. Psoas­
abscesse an die Oberflache; sie verraten sich oft schon vorher durch 
Psoascontractur. Bei cervicaler Spondylitis sammelt sich der Eiter 
mitunter zwischen Wirbelsaule und hinterer Rachenwand: 

Der Verlauf der tuberkulosen Spondylitis ist chronisch. Beziiglich 
der Prognose ist es von groBer praktischer Bedeutung, daB das 
Leiden heilbar ist und daB bei rechtzeitig einsetzender Therapie 
auch die spinalen Krankheitserscheinungen sich vollkommen zuriick­
bilden konnen, selbst wenn die Lahmungen bereits Jahre bestanden. 
In einer nicht kleinen Zahl von Fallen ist dagegen der Ausgang ein 
ungiinstiger. Gefahrlich werden den Kranken vor allem die regelmiLBig 
infolge der Blasenlahmung (Katheterismus) bestehende Cystitis oder 
Cystopyelitis, die haufig diphtherischen Charakter annimmt bzw. auf 
dem Wege der Pyelonephrose zur Sepsis fiihrt, sowie andererseits dcr 
bei schweren Formen sich einstellende Decubitus in der GesaBgegend, 
der durch tiefgreifende brandige Zerstorung der Weichteile ebenfalls 
den Ausgang in Sepsis herbeifiihrt. In anderen Fallen gehen die Kranken 
an der Ausbreitung der Tuberkulose zugrunde. 

Die friihzeitige Stellung der Diagnose ist wegen der Moglichkeit eines goo· 
stigenAusgangsbeirechtzeitiger Behandlungvon der groBten Bedeutung. Bei 
Vorhandensein eines noch so geringfiigigen tuberkulOsen Herdes im Korper (Lungen­
spitzenkatarrh, tuberkulose Driisen) miissen eine auffallende Steigerung der Patellar­
reflexe, das Babinskische Zeichen sowie neuralgiforme Schmerzen Verdli.cht er­
wecken. auoh wenn keinerlei Befund an der Wirbelsii.ule zu erheben ist. Man 
beklopfe die einzelnen Wirbel der Reihe naoh auf etwaige Sohmerzhaftigkeit, lasse 
ferner den Patienten im Stehen einen Gegenstand vom Boden aufheben und achte 
dabei auf eine etwaige steife Haltung des Riiokens. Wichtig ist auoh die Probe auf 
das Vorhandensein eines sog. Stauohungssohmerzes der Wirbelsaule im Bereich 
der erkrankten Wirbel, der oft dann eintritt, wenn man bei dem,auf einer 
unnaohgiebigen Unterlage sitzenden Patienten mit beiden, auf seinen Scheitel 
gelegten Handen einen starken plotzliohen Druok von oben her ausfiihrt. In zahl. 
reiohen Fallen gelingt es, mit der Rontgenphotographie den oarlos erkrankten 
Wirbel oder die dadurch hervorgerufene Deformitii.t der Wirbelsaule zur Dar­
stellung zu bringen. 

Mitunter ist die Unterscheidung der Wirbelcaries von spinaler Lues, Wirbel­
tumor sowie Tumoren der Riiokenmarkshaute, spezieU beim Fehlen einer Wirhel­
sii.ulendeformitat kaum moglich. 
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Die Therapie besteht vor allem in absoluter Ruhigstellung der 
Wirbelsaule, zum mindesten durch konsequent durchgefiihrte Riicken­
lage. Mit Vorteil wird oft daneben die Anlegung eines Stiitzkorsetts 
{Gipsbett nach Lorenz, Sayresches Gipskorsett} angewendet. In 
manchen Fallen wirkt auch die vorsichtig ausgefiihrte Extension der 
Wirbelsaule zum Zwecke des sog. Redressements durch besondere Appa­
rate (Glissonsche Schwebe, Erhohung des Kopfendes des Bettes, Zug 
mit Gewichten bis hOchstens6-7 kg) giinstig. Von chirurgischer Behand­
lung (Laminektomie bei knocherner Stenosierung,' ferner die Henle­
Albeesche Operation zwecks Versteifung des erkrankten Wirbelsaulen­
abschnittes; Entleerung groBerer epiduraler Abscesse usw.) solI man nur 
in Ausnahmefallen Gebrauch machen. Sehr wichtig ist eine allgemeine 
roborierende Behandlung (Freiluftliegekuren, Sonnenbestrahlung, Er­
nahrung, Arsen usw.). Vorsicht mit Tuberkulin. Bei Transport der 
Kranken sind mit groBter Sorgfalt Erschiitterungen zu vermeiden. 

Die malignen Wirbeltumoren rufen Krankheitsbilder hervor, die den­
jeoigen der Wirbelcaries sehr ahnlich sind. In der Regel handelt es sich 
um Carcinommetastasen. Sie treten in erster Linie nach einem primaren 
Krebs der Mamma, ferner bei einem solchen der Prostata1 sowie gelegent­
lich der Ovarien und der Schilddriise auf. In nicht seltenen Fallen ist 
von einem prima,ren Tumor iiberhaupt nichts bekannt oder dieser wird 
erst nachtraglich nach Konstatierung des Riickenmarksleidens gefunden. 
Beachtenswert ist iibrigens, daB sich mitunter erst Jahre nach der 
Radikaloperation eines Mammacarcinoms die Symptome des Wirbel­
tumors einstellen. 

Das Krankheitsbild zeichnet sich auBer durch die bei der Wirbel­
caries beschrlebenen Kompressionssymptome vor allem durch Reiz­
erscheinungen seitens der hinteren Wurzeln aus, was sich daraus 
erklart, daB die Tumormassen auf dieselben einen mechanischen Druck 
ausiiben. Es kommt daher oft zu auBerst lebhaften Schmerzen sowohI 
in der Gegend des Tumors wie vor allem auch zum Ausstrahlen der­
selben nach Art heftigster Neuralgien (sog. Paraplegia dolorosa). 
Besonders intensiv pflegen die Schmerzen bei Lokalisation des Tumors 
am unteren Teil der Wirbelsaule durch Ubergreifen auf die Cauda 
equina zu sein. Hier bildet die qualvolle doppelseitige "Ischias" ein 
charakteristisches Symptom. Deformationen der Wirbelsaule sind 
wesentlich seltener als bei Caries. Dagegen liefert oft die Rontgenphoto­
graphie der Wirbelsaule Aufklarung iiber den Sitz des Tumors. Bei 
Mammacarcinomoperierten mache man es sich iibrigens zur Regel, 
beirn Auftreten hartnackiger Riiokenschmerzen stets sofort an Wirbel­
metastasen zu denken. 

Der Verlauf des Leidens, das von kiirzerer Dauer als die tuberkulose 
Spondylitis zu sein pflegt, ist ausnahmslos ungiinstig und fiihrt unter 
Marasmus, Cystopyelitis, DecubitUs (Sepsis) zum Tode. Therapeutisch 
kommt bei metastatischen Tumoren operative Hilfe nicht in Frage, 
wohl dagegen mitunter bei Verdacht auf einen primaren Tumor. Rontgen­
bestrahlung der Geschwulst hat meist keinen wesentlichen Erfolg. 1m 

1 Es ist zu beachten, daB zu Metastasen fiihrende Prostatacarcinome keines­
wegs immer zu einer palpatorisch nachweisbaren VergroBerung der Driise fiihren. 
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iibrigen kommt rein palliative Behandlung, hauptsachlich mit Narkotica 
(Morphium usw.) in Frage. 

Multiple Sklerose siehe S. 608. 
Riickenmarks - Lues siebe S. 611. 

Syringomyelie. 

Unter Syringomyelie versteht man ein spinales Krankheitsbild, 
das auf der Entstehung pathologischer Hohlenbildung im Riickenmark, 
speziell seiner zentralen Partien beruht und in entsprechenden klinischen 
Ausfallserscheinungen besteht. Die Krankheit diirfte, wie angenommen 
wird, auf einer fehlerhaften kongenitalen Anlage beruhen. 

Der pathologisch-anatomische Befund besteht in zum Teil la.nger ausgedehnten 
Spaltenbildungen zumeist in der grauen Substanz, die teils aIs bloBe Erweiterung 
des ZentralkanaIs imponieren, bei der eigentlichen Syringomyelie jedoch von 
dieser unabhii.ngig sind. Zum Teil geht das Leiden mit einer Gliawucherung 
einher. Der ProzeB hat im allgemeinen einen fortschreitenden Charakter. Der 
ha.ufigste Sitz der Erkrankung ist das Cervical mark, die HaIsanschwellung 
Bowie das obere Dorsalmark. Auch kann sich die Erkrankung bis in die Oblongata 
ausdehnen, wo sie aber in der Regel den unteren Rand der Brticke nicht tiber-
8chreitet. 

Die Krankheit befallt hauptsachlich das mittlere Lebensalter und 
zwar vornehmlich Manner der korperlich arbeitenden Volksschichten. 
Die Erscheinungen sind sehr charakteristisch. Sie bestehen in der Haupt­
Bache in motorischen Lahmungen, ferner in eigentiimlichen Sensibilitats­
defekten sowie vasomotorisch-trophischen Storungen. Entsprechend der 
haufigsten Lokalisation im Halsmark beginnt die Krankheit mit Atrophie 
und Lahmung der kleinen Handmuskeln (Krallenhand) und Abflachung 
von Thenar und Hypothenar. An den V orderarmen atrophieren oft zuerst 
we Flexoren des Randgelenks. In anderen Fallen beginnt der ProzeB 
in der Muskulatur des Schultergiirtels. Die atrophischen Muskeln 
zeigen fibrillare Zuckungen sowie Entartungsreaktion. Sehr charakte­
ristisch sind die Sensibilitatsdefekte, die in Verlust der Schmerzemp­
findung und des Temperatursinns (Analgesie, Thermanasthesie) bestehen, 
wahrend der Beriihrungssinn oft erhalten bleibt. Es liegt also eine sog. 
Dissoziation der Sensibilitat vor. Die Ausdehnung der Sensibilitats­
storung pflegt nicht mit derjenigen der Muskelatrophien iibereinzu­
stimmen, sondern eine segmentale Anordnung aufzuweisen. Eine regel­
maBige Folge der Aufhebung der Schmerz- und Temperaturempfindung 
sind Verletzungen und Verbrennungen im Bereich der anasthetischen 
Bezirke sowie schwere trophische Storungen, an denen sich nicht nur 
die Raut und die Weichteile, sondern auch die Knochen beteiligen, 
letztere in Form der bei Tabes vorkommenden Arthropathien (iro Gegen­
satz zu diesen jedoch im Bereich der 0 beren Extremitaten) mit hooh­
gradigen Knochenwucherungen. SchlieBlich kann es zu schweren Ver­
un.staltungen und Verstiimmelungen an Fingern und Handen ahnlich 
der Lepra mutilans (vgl. S. 123) kommen. Raufig ist eine Kyphose 
der Ralswirbelsaule. Bei Mitbeteiligung der Oblongata treten der Bulbar­
paralyse (s. S. 583) ahnliche Erscheinungen, meist halbseitig oder 
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wenigstens asymmetrisch auf, und zwar Zungenatrophie, Trapezius­
lahmung, Trigeminusanasthesie, RecurrensIahmung sowie mitunter der 
Hornersche Symptomenkomplex (Verengerung der Lidspalte und der 
Pupille, Zuriicksinken des Bulbus aIs Zeichen der Sympathicuslahmung). 
Die unteren Extremitii.ten konnen lange Zeit unbeteiligt bleiben, so daB 
die Kranken im Gehen nicht behindert sind. 

Der VerI auf der Krankheit ist ausgesprochen chrorusch und hat 
progredienten Charakter. Zeitweise kommt es bisweilen zu Still.stli.nden. 
Die Kranken erliegen schlieBlich einer interkurrenten Erkrankung oder 
nicht selten einer von den haufigen Panaritien oder Phlegmonen der 
anasthetischen Bezirke ausgehenden Sepsis. 

Die Erkennung der Krankheit stoBt bei dem so ungemein charakte­
ristischen Symptomenkomplex kaum auf Schwierigkeiten. Differen­
tialdiagnostisch kommt die Lepra in Frage. Viele Falle gelangen 
infolge der Verletzungen zuerst in die Hande des Chirurgen_ Es ist 
iibrigens bemerkenswert, daB etwa notwendig werdende chirurgische 
Eingriffe, sogar Amputationen infolge der Analgesie ohne Narkose aus­
gefiihrt werden konnen. Therapeutisch wurden in jiingster Zeit 
Erfolge mit Rontgenbestrahlungen des Riickenmarks beobachtet. 

Hiimatomyelie. 
Die Riickenmarksblutung oder Hamatomyelie hat mit der Syringomyelie 

klinisch gewisse Ziige insofern gemeinsam, als auch hier von den Blutungen haupt­
sachlich die graue Substanz des Riickenmarks bevorzugt wird. Die Blutung pflegt 
sich auf groBere Strecken in der Langsrichtung des Riickenmarks auszudehnen 
(sog. Rohrenblutung). Ursache des Leidens sind hauptsachlich heftige Anstren­
gungen, femer Traumen der Wirbelsaule. 

Das Krankheitsbild ist durch den plotzlichen Beginn der Riickenma.rks­
symptome gekennzeichnet, die zunachst den Charakter der Querschnittserkrankung 
haben. Die bii.ufigste Lokalisa.tion der Blutung ist da.s Halsmark. 1m Laufe weniger 
Stunden nach Beginn der Erkrankung treten Lahmungen der Extremitaten, 
SansibiIitatssWrungen sowie Bla.senlahmung ein,-und zwar entsteht oft eine atro­
phische Lahmung der oberen Extremitaten und eine spastische Parapa.rese der Beine. 
Sahr charakteristisch ist ferner die der Dissoziation der Sensibilitatslii.hmung bei 
Syringomyelie analoge SensibilitatssWrung mit Analgesie und Thermanasthesie, 
die im Verein mit dem akutan Beginn und dem voraufgehenden Trauma. die Haupt­
kennzeichen des Leidens bilden. Trotz des schweren Bildes ist die Prognose der 
Hamatomyelie in vielen Fallen giinstig, da die Lii.hmungserscheinungen in weitem 
Umfange riickbildungsfahig sind und bisweilen wieder vollkommen schwinden, 
so daB die Patienten wieder gehfii.hig werden_ Dagegen pflegt die dissoziierte 
Empfindungslii.hmung zuriickzubleiben. In besonderen Fii.llen sind als einzige 
Residuen des erlittenen Traumas schlieBlich nur geringfiigige Muskelatrophien 
zu finden. 

Biickenmarksverletzungen. 

Traumatische Lasionen des Riickenmarks konnen durch Wirbel­
frakturen oder -luxationen, weiter durch stumpfe gegen die WirbeIsaule 
gerichtete Gewalt, ferner durch Hieb- und vor allem durch SchuB- und 
Stichverletzungen zustande kommen. In der Regel belehrt die Anamnese 
iiber die Art des vorausgegangenen Traumas. Dabei ist iibrigens zu 
bemerken, daB eine schwere Wirbelsaulenverletzung nicht in jedem Fall 
von einer Riickenmarkslasion begleitet sein muf3. 



570 Krankheiten des Nervensystems. 

Das Krankhei ts bild der Riickenmarksverletzung prasentiert sich 
in der Regel in der Form der Querschnittslasion (motorische und sensible 
Paraplegie, Blasen- und Mastdarmlahmung), deren Hohe von dem Orte 
der Verletzung abhangig ist. Die Sehnenreflexe im Bereich der Ver­
letzung und unterhalb derselben sind zunachst stets erloschen. 1m 
iibrigen besteht, iloweit es sich urn schwere Lasionen oder totale Zer­
triimmerung des Riickenmarks handelt, das hier schon beschriebene 
Bild, das innerhalb weniger Tage oder W ochen unter schwerstem De­
oubitus, Cystopyelitis, Sepsis usw. ZUlli. Tode fiihrt. 

Als besondere Form einer traumatischen Riickenmarkslasion wurde 
schon die Ramatomyelie besprochen. Eine andere Form, wie sie mit­
unter namentlich nach Stich- und SchuBverletzung beobachtet wird, ist 
das als Brown - Seq uardsche Lah mung bezeichnete Syndrom. Es be­
ruht darauf, daB die motorischen Pyramidenbahnen nach ihrer Kreuzung 
in der Oblongata im Riickenmark ungekreuzt verlaufen, wahrend von 
den sensiblen die den Schmerz- und Temperatursinn leitenden Bahnen 
sich im Riickenmark kreuzen. Kommt es zu einer Lasion der einen 
Halfte des Riickenmarkquerschnittes, so entsteht demnach auf der 
Seite der Verletzung motorische Lahmung sowie seitens der Sensibilitat 
vor allem Storung des Muskelsinnes (Lage- und Bewegungssinn), wogegen 
auf der gekreuzten Seite keine motorische Lahmung, dagegen Aufhebung 
oder Herabsetzung des Temperatur- und Schmerzsinnes abwarts von der 
Stelle der Verletzung resultiert. Dagegen zeigt die taktile Sensibilitat 
keine oder nur unwesentliche Storungen. In der Hohe der Lasion besteht 
oft beiderseits eine schmale hyperasthetische Zone. 

SchlieBlich ist zu erwahnen, daB die Verletzungen des untersten 
Teils der Wirbelsaule mit Lasion des unteren Sakralmarks eine eigen­
tiimliche Art der Sensibilitatsstorung bewirken, die man als Reithosen­
anasthesie bezeichnet und die in Sensibilitatsdefekten der Raut der 
Genitalien, des Dammes und Mters besteht (vgl. Abb. 56, S.561). 

Die Prognose der Riickenmarksverletzung richtet sich nach der Schwere 
und der Ausdehnung des ProzeBBes. Sind unmittelbar nach einer Wirbelsii.ulen­
verletzung die Sehnenreflexe ausl6sbar und fehlt das BabinBkiBche Zeichen, 80 
spricht dies gegen eine ernstere Riickemnarkslii.sion. 1st das Bild der Paraplegie 
vorhanden, 80 entscheiden im allgemeinen die nii.chsten drei Tage die Prognose. 
Zeigt innerhalb dieser Zeit die motorische La.hmung keine Neigung zu Riickgang, 
so ist mit Sicherheit mit dem in kurzer Zeit erfolgenden ungiinstigen Ausgang zu 
rechnen. 

Die Behandl ung besteht im allgemeinen lediglich in absoluter 
Ruhigstellung der Wirbelsaule durch entsprechende Lagerung sowie in 
den bei Besprechung der Myelitis S. 563 genannten allgemeinen pflege­
rischen MaBnahmen. Bei Wirbelfrakturen ist stets die Zuziehung des 
Chirurgen erforderlich, zumal es gelegentlich gelingt, durch operative 
Beseitigung von Knochensplittern, die eine Kompression des Marks be­
wirken, den Patienten zu retten. Bei allen Wirbelsaulenverletzungen, die 
zunachst keine Zeichen einer spinalen Lasion erkennen lassen, sind die 
Kranken so behutsam wie moglich zu behandeln (insbesondere nicht auf­
zusetzen), da. sonst eine nachtragliche Gefahrdung des Riickenmarks zu 
befiirchten ist. 
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BfiekenEDsrkstUIDoren. 

Die Neoplasmen des Riickenma.rks zerfallen in extramedullare und 
intramedullare Tumoren. Die ersteren, die die hii.ufigeren sind, sind 
von den von der Wirbelsaule ausgehenden Geschwiilsten (vgl. S. 567) 
zu untersoheiden; sie nehmen in der Regel ihren Ausgangspunkt von den 
Riickenmarkshauten und zwar handelt es sich meist um intradural 
sich entwickelnde circumscripte Neubildungen, speziell um Fibrome, 
Psammome, ferner Sarkome; letztere konnen multipel auftreten und 
zeigen bisweilen diffuse Ausbreitung. Die Tumoren iiben von auBen eine 
langsam wachsende Kompression auf das Riickenmark und.seine Wur· 
zein aus'. 

Das Krankheitsbild der extraEOedu1liiren Tumoren ist vor allem 
durch friihzeitiges Auftreten heftiger sensibler Reizerscheinungen in· 
folge der Kompression der hinteren Wurzeln ausgezeichnet, zu denen 
die iibrigen fmher (S. 564) beschriebenen Zeichen der Drucklahmung des 
Riickenmarks sich hinzugesellen. Haufigster Sitz der Geschwiilste ist das 
Dorsalmark. Das Bild wird in der Regel durch neuralgieartige Schmerzen 
von ausstrahlendem Charakter eroffnet, die oft zunachst fa.Ischlich als 
Intercostalneuralgie oder Ischias gedeutet werden. Es folgen Paresen 
eines Beins, dann eine spastische Paraparese beider Beine mit lebhafter 
Steigerung der Sehnenreflexe sowie dem Babinskischen Zehenphii.. 
nomen, schlieBlich vollkommene Lahmung der Beine. Sensibilitats· 
storungen, die im Laufe der Zeit einzutreten pflegen, zeigen im Gegen. 
satz zu den intramedullaren Geschwiilsten keine Dissoziation, sondern 
entsprechen dem Typus der Hinterstrangsdegeneration. An der oberen 
Grenze der Sensibilitatsstorung des Rumpfes findet man haufig eine 
schmale hyperasthetische Zone, d. h. eine Uberempfindlichkeit fUr bloBe 
Beriihrung, Nadelstiche usw. Die Grenze, bis zu der die Sensibilitats· 
storung heraufreicht, laBt sich se4r exakt bestimmen, wob'ei iibrigens 
speziell ffir die extramedullaren Tumoren die annahernd unveranderliche 
Lage der Grenze charakteristisch ist. 1m allgemeinen reicht der Sitz 
der Geschwulst 1-2 Segmente hoher hinauf, als der Grenze der 
Sensibilitatsstorung entspricht (vgl. das Sherringtonsche Gesetz 
S.556). Stets sind Blasen· und Mastdarmstorungen vorhanden. 

Wegen der Moglichkeit der operativen Heilung des Leidens ist nicht 
nur die Konstatierung des Vorhandenseins eines Riickenmarkstumors, 
sondem auch seine exakte Hohenlokalisation von groBter praktischer 
Bedeutung. Die Differentialdiagnose hat vor aUem die Abgrenzung 
gegeniiber der Caries der Wirbelsaule sowie den Wirbeltumoren zu klaren. 
Beziiglich der Diagnose dieser beiden Affektionen sei auf S. 564 verwiesen. 
Praktisch wichtig ist auch die circumscripte Meningitis serosa (Lepto. 
meningitis mit Cystenbildung), die das Bild des Tumors hervorrufen 
kann und operativ eine sehr gute Prognose ha.t. Hinsichtlich der Hohen· 
diagnose ist zubeachten, daB man stets in der Lage ist, die 0 bere 
Grenze, bis zu der der Tumor sich erstreckt, aus den entsprechenden 
spinalen Storungen, vor aUem den Sensibilitatsdefekten festzustellen. 
Diese Kenntnis ist aber fiir die operative Inangriffnahme des Tumors 
ausreichend. MaBgebend ist dabei das S. 560 wiedergegebene Schema 
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der segmentaren Sensibilitatsverteilung sowie die topographische Be· 
ziehung zwischen Wirbelsaule und Riickenmarkssegmenten (Abb. 54)1. 
Von anderen diagnostisch auszuschlieBenden Prozessen, die ein ahnliches 
Bild verursachen, aber keinen chirurgischen Eingriff erheischen, sind 
zu nennen die luetischen Meningitiden und vor allem isolierte "Gummen, 
die das Bild des Riickenmarkstumors hervorzurufen vermogen. In 
allen Fallen von Verdacht auf Riickenmarkstumor ist daher stets auf 
Lues zu fahnden (Wa.R. im Blut, Lumbalpunktion usw. vgl. S. 574 
u. S. 613). 

Die intramednlliren Tumoren sind in der groBen Mehrzahl der Fiille 
Gliome, d." h. von der Neuroglia ausgehende Neubildungen. Prii.di· 
lektionsort derselben ist das Hals· und obere Brustmark, seltener die 
Lendenanschwellung. In manchen Fallen handelt es sich um sog. diffuse 
Gliomatose. Gelegentlich kommen solitare Tuberkel im Riickenmark vor. 

Krankheitsbild der intramedullaren Tumoren: "Ihr Haupt. 
merkmal ist das Syndrom der Querschnittserkrankung, ohne daB sen· 
sible Reizerscheinungen in starkerem MaBe vorhanden sind. Das Bild 
der Querschnittslii.hmung pflegt sich allmahlich zu entwickeln, wobei 
oft die entsprechenden Symptome zunachst einseitig auftreten, gelegent. 
lich unter dem Bilde des Brown· Sequardschen Syndroms (vgl. S. 570), 
an das sich erst im weiteren Verlauf die iiber den gesamten Querschnitt 
sich ausbreitende Querschnittslasion anschlieBt. Atrophische Lahmungen 
wie bei der spinalen Muskelatrophie (vgl. S. 580) sowie langsam sich ent. 
wickelnde Paraplegien der Beine sind haufig. Besonders wichtig sind die 
daneben vorhandenen Sensibilitatsstorungen, die auch hier infolge des 
zentralen Sitzes des Tumors wie bei Syringo. und Hamatomyelie 
haufig den bei diesen beschriebenen dissoziierten Charakter tragen. 
Nicht selten zeigen die Symptome einen merkwiirdigen" Wechsel ihrer 
Intensitat, so daB plotzlich Verschlimmerungen wie auch vOriibergehend 
unerwartete Besserungen eintreten konnen. In manchen Fallen zeigt 
das spinale Syndrom infolge der Ausdehnung des Tumors nach oben 
ein charakteristisches Hinaufsteigen der Sensibilitatsstorungen. 

In einzelnen Fallen von Riickenmarkstumor, namentlich wenn der. 
selbe den Wirbelkanal vollkommen verlegt, ergibt die Lumbalpunk. 
tion abgesehen von Drucksteigerung einen sehr eiweiBreichen, bisweilen 
sogar spontan gerinnenden Liquor, der mitunter leichte Gelbfarbung, 
die sog. Xanthochromie zeigt, dagegen nur wenig Zellen enthalt 
(Froinsches Syndrom). Ferner beobachtet man, wenn man die Hals· 
venen comprimiert, Fehlen oder Verlangsamung der normal erfolgenden 
Steigerung des I..iquordrucks (Symptom von Queckenstedt). 

Als Therapie kommt, soweit es sieh um Geschwiilste der Riicken· 
markshaute handelt, nur die operative Entfernung des Tumors nach 
Laminektomie in Frage. Bei circumscripten Tumoren ist hier die 

1 In jiingster Zeit hat man bei Riickenmarkstumoren auch die Riintgen. 
photographie in der Form erfolgreich angewendet, daJl man vorher mittels 
Suboocipita.lstiches (S. 574) etwas Jodiil in den Spinalka.na.l iibertreten IaBt, welches 
vermiige seines hohen spezifischen Gewichtes heruntersinkt, am Sitze des Tumors 
ateoken bleibt und hier einen siohtbaren Schatten verursacht. 
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Prognose relativ giinstig, dasRisiko derOperation verhaltnismaBig gering. 
Bei Sarkomen hat Rontgentherapie mitunter voriibergehend Erfolg. 

Systemerkrankungen des Riickenmarks. 
Tabes dorsalis. 

Die Ta.bes dorsalis (Riiekenmarksschwindsueht) ist eine der wichtigsten 
und haufigsten Riiekenmarkserkrankungen. Sie stellt im wesentlichen 
eine chara.kteristische, auf dem Boden einer syphilitisehen Infektion ent­
stehende ("metaluetische") Systemdegeneration der peripherischen sen­
siblen Neurone dar. Von der cerebrospinalen Lues ist sie anatomiseh 
und klinisch scharf zu unterscheiden. 

Die Tabes befallt haufiger das mannliche Geschlecht und bevorzugt 
das mittlere Lebensalter, kommt aber auch gelegentlich in spaterem 
Alter und ganz selten sogar in friiher Jugend vor. Wenn auch der syphilo­
gene Charakter der Krankheit heute auBer Zweifel steht (genau wie bei 
der Paralyse), so ist dennoeh nieht in allen Fallen eine Lues anamnestiseh 
mit Sicherheit zu eruieren (nur in etwa 70 %); in den iibrigen Fallen 
handelt es sich augenscheinIich um abortive Formen der Lues, die 
wenig sinnfallige Symptome verursachten und daher der Wahrnehmung 
der Patienten entgingen, wie hier iiberhaupt eine symptomenarme 
Lues haufig sein diirfte. Nach der heute geltenden Anschauung sind es 
gerade die Faile mit geringen oder fehlenden Sekundarerscheinungen, 
d. h. mit ausgesprochener Abwehrschwache des Korpers, die zu spaterer 
Tabes bzw. Paralyse besonders disponiert sind. Die Anstellung der 
Wasser mannschen Blutreaktion bestatigt in einer groBen Zahl der FaIle 
(60-70%) durch ihren positiven Ausfall die wahre Ursache des Leidens. 
Aueh findet sich bei fast 2/3 aller Faile gleichzeitig eine Aortitis luetiea 
(S.192). Das durehschnittliehe zeitliche Intervall zwischen der luetischen 
Infektion und dem Ausbrueh der Krankheit betragt etwa 10-16 (5-20) 
Jahre. Die friiher vielfach als Ursachen angesehuldigten Schadigungen 
wie Ausschweifungen, Alkoholismus sowie korperliehe Uberanstrengung 
haben sieher keine atiologische Bedeutung; immerhin diirften sie 
eine bereits bestehende Tabes in ihrer Weiterentwicklung zweifellos 
fOrdern. 

Das Krankheitsbild de r Tab e s entwickelt sich in der Regel allmah­
lieh. Es wird klinisch in versehiedene Stadien eingeteilt. Das Initial­
stadium ist dureh mehrere markante Symptome ausgezeichnet, und 
zwar erstens durch Schmerzen, zweitens durch Schwinden der Patellar­
reflexe, drittens dureh Liehtstarre der Pupillen. Die tabischen Schmerzen, 
die oft das BiId eroffnen, treten einmalin der Form der sog.lanzinieren­
den Schmerzen auf, die einen schieBenden oder reiBenden Charakter 
haben und als blitzartig von den Patienten bezeiehnet werden. Sie 
treten in Intervallen auf, bevorzugen die unteren Extremitaten, konnen 
aber auch an den verschiedensten anderen Korperstellen erscheinen. Sie 
werden zunachst haufig als einfacher Rheumatismus, Lumbago oder als 
Neuralgien oder Ischias irrtiimlich gedeutet. In einzelnen Fallen konnen 
die sensiblen Reizerscheinungen langere Zeit oder aueh dauernd fehlen. 
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Ein weiteres sehr wichtiges Phanomen ist das Schwinden der Sehnen­
reflexe, insbesondere daB Westphalsche Zeichen, d. h. die Patellar­
reflexe konnen trotz Anwendung von Kunstgriffen (z. B. des J endrassik­
Bohen Handgriffs) nicht ausgelOst werden; ebenso hii.ufig ist das Fehlen 
der Achillessehnenreflexe, das ebenfalls hohe diagnostische Bewertung 
verdient, urn so mehr, als es nicht salten dem Westphalschen Phii.nomen 
zeitlich vorausgeht. Die Hautreflexe sind hingegen erhalten. Besonders 
bedeutsam ist auch die Pupillenstarre, und zwar in der besonderen 
Form des Argyll-Robertsonschen Phii.nomens, d. h. des Fehlens 
der Verengerung der Pupille bei Belichtung unter Erhaltung der Pupillen­
verengerung bei der Akkommoda.tion (sog. reflektorische im Gegensatz 
zur absoluten Pupillenstarre). Die Pupillen des Tabikers sind in der 
Regel auffallend eng, hii.ufig nicht vollig kreisrund sowie mitunter von 
ungleicher Weite (Anisokorie). Die drei genannten Symptome, die lanzi­
nierenden Schmerzen, die Pupillenstarre und das Westphalsche Zeichen 
konnen lii.ngere Zeit und zwar mehrere Monate oder sogar Jahre die 
einzigen Krankheitszeichen bilden. 

Die Untersuchung der Cerebrospinalfliissigkeit 1 ergibt in der 
Regel und zwar schon friihzeitig fur die Erkennung der Tabes wichtige 
Befunde: 

Es besteht eine erhebliohe ErhOhung des normal Behr geringen (5-6 in 1 omm) 
Zellgehaltes, insbesondere eine Lymphooytenvermehrung (sog. Pleocytose), ferner 
eine Vermehrung des Globulingehaltes naohweisbar in Form der N onnesohen sog. 
Phase-l-Reaktion (nach Versetzen des Liquors mit gleiohen Teilen gesii.ttigter 
Ammonsulfatliisung erfolgt innerhalb von spatestens drei Minuten Triibung). In 
einem Teil der FaIle ist auch die Wassermann-Reaktion im Liquor positiv. 
Prognostisohe Schliisse erlaubt der Liquorbefund nioht. 

Das sog. zweite Stadium der Krankheit ist durch das Auftreten 
ataktischer Storungen gekennzeichnet. Die A t a x i e verrii.t sich in 
einer zunehmenden Unsicherheit, vor aJIem im Bereich der unteren 
Extremitii.ten, und beruht auf Storung der Koordination bei Aus­
fiihrung willkiirlicher Bewegungen. Die Beine werden in eigentumlioh 
schleudernder, ausfahrender Form beirn Gehen bewegt, sowie bei jedem 
Schritt auHallend hochgehoben und stampfend aufgesetzt. Die Un­
sicherheit des Gehens wird besonders deutlich beim Herabgehen einer 
Treppe, beirn plotzlichen Kehrtmachen sowie beim Gehen irn Dunkeln. 
Auch beirn Stehen mit geschlossenen Augen pflegen die Patienten 
namentlich bei dicht nebeneinanderstehenden FiiBen deutlich zu 
schwanken (Rombergsches Phanomen). Lii.Bt man die Kranken 
im Liegen mit der Ferse des einen Beines das Knie des andern beriihren, 
80 erfolgen auch hierbei im Gegensatz zum Normalen ausfahrende, 
unsiohere Bewegungen (sog. Kniehakenversuch). Spii.ter pflegen die 
ataktischen Storungen auch auf die oberen Extremitaten iiberzugreifen, 
was man durch Ausfiihrenlassen sog. Zielbewegungen feststellt (man 
lii.Bt den Patienten bei geschlossenen Augen schnell mit dem Zeigefinger 
nach der Nasenspitze greifen oder eine Zahl in die Luft zeichnen). Dabei 

1 Cerebrospinalfliissigkeit gewinnt man entweder mittels der Lumbal­
punktion oder duroh den BOg. Suboooipitalstioh, indem man mit der Nadel 
in der Hinterhauptsgrube die Membrana. a.tlantooooipitalis durohbohrt und Liquor 
aUB der Cisterna oerebello-medullaris entnimmt. 
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finden ahnliche schwankende, zickzackartige Bewegungen wie an den 
Beinen statt. Feinere Handarbeit, Einfadeln von Nadeln usw. wird 
unmoglich. Bei hoheren Graden der Ataxie der Beine kann schlieBlich 
das Gehen fast unmoglich werden, so daB das Bestehen von Lahmungen 
vorgetauscht wird. Doch sind diese tatsachlich bei Tabes nicht haufig. 

Dagegen ist spater regelmaBig, gelegentlich schon als Friihsymptom 
eine deutliche Abnahme des Muskeltonus der Extremitaten zu konsta­
tieren. Diese sog. Hypotonie ermoglicht es, die Gelenke des Tabikers 
starker zu beugen und zu strecken aIs beirn N ormalen; auch erkennt 
man sie an dem eigentiimlichen Schlenkern der Gelenke bei Ausfiihrung 
passiver Bewegungen derselben. Sowohl Ataxie wie Hypotonie finden 
ihre Erklarung in der Tatsache, daB infolge der Degeneration des peri­
pherischen sensiblen Neurons die ffir das normale harmonische Zu­
sammenspiel der Muskelagonisten und Antagonisten notwendige Kontrolle 
seitens der sensiblen Nerven in Fortfall kommt. 

Als weitere charakteristische Symptome sind Parasthesien und 
Sensibilitatsdefekte zu nennen. Zu den sensiblen Reizerscheinungen 
gebOrt das oft schon in den Friihstadien der Krankheit auftretende sog. 
Giirtelgefiihl, d. h. in zirkuliirer Anordnung am Rumpf auftretende 
Parasthesien, die das Gefiihl einer korsettartigen Umschniirung bewirken 
(Reizung der unteren Thorakal- und oberen Lumbalwurzeln). Nicht 
selten beobachtet man am Rumpf auch Zonen mit hochgradiger 
Hyperii.sthesie fiir Kalie. Die hieraus erklii.rliche Angabe der 
Kranken, daB sie kalte Bader nicht mehr vertragen, ist oft ein Friih­
symptom. 

1m Gebiet der Visceralorgane treten sensible Reizerscheinungen auf, 
die als sog. Krisen bezeichnet werden und durch motorische sowie 
sekretorische Storungen ausgezeichnet sind. Am haufigsten sind die 
gastrischen Krisen, d. h. Anfalle, die mit heftigen Magenschmerzen 
und qualendem Erbrechen meL'lt stark sauren Magensaftes einhergehen 
und in der Regel mebrere Tage anhalten, um alsbald wieder plotzlich 
zu verschwinden. In manchen Fallen bilden die gastrischen Krisen 
ein Friihsymptom. Die Anfiille pHegen den Kraftezustand der Patienten 
sehr mitzunehmen. Zu den Krisen gehoren ferner Anfalle von Glottis­
krampf (Larynxkrisen), seltener Darmkrisen, Harnrobren- sowie Klitoris­
krisen usw. 

Sensibilitatsdefekte, die oft ein Friihsymptom sind und die sich 
mit Vorliebe an den unteren Extremitaten lokalisieren, sind haufig 
dadurch charakterisiert, daB das Empfindungsvermogen fiir Schmerz 
aufgehoben, dasjenige fiir Beriihrung erhalten ist (Analgesie). Mit­
unter findet sich dabei das Phii.nomen der Doppelempfindung, wobei ein 
Nadelstich zuerst nur als Beriihrung und erst hernach als Schmerz 
empfunden wird. Die nicht selten auch an den verschiedensten Stellen 
des iibrigen Korpers auftreienden fleckformigen Anasthesien haben oft 
eine unregelmaBige Begrenzung; ihre Ausbreitung hat teils segmentaren, 
teils peripherischen Charakter. Weiter kommt ebenfalls bisweilen als 
Friihsymptom Herabsetzung des Vibrationsgefiihls vor. Sehr haufig 
klagen die Patienten ferner iiber eigentiimliche Parasthesien, z. B. das 
Gefiihl von Vertaubung und Pelzigsein der FuBsohlen und der Beine. 
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Storungen der Harnblasenentleerung bilden im weiteren 
Krankheitsverlauf eine .fast regelmaI3ige Erscheinung, die gelegentlich 
sich auch schon in Friihstadien der Tabes bemerkbar macht, ja bis· 
weilen ein Initia.lsymptom sein kann. Der Patient wird nicht gewahr, 
daB seine Blase sich abnorm stark flillt, er entleert sie daher weniger 
haufig und oft unvollstandig und muB bei der Miktion stark pressen. 
Auch beobachtet man oft nach Beendigung der Entleerung Nachtraufeln 
von Harn. Spater macht das Vorhandensein von Residualharn das Kathe· 
terisieren notwendig. Cystitis uitd Cystopyelitis sind eine hli.ufige Folgc. 
Sehr oft ist auch Stuhlverstopfung bei Tabes vorhanden. Schwinden der 
sexueUen Potenz stellt sich in spateren Stadien der Krankheit regel. 
maBig ein, ist aber oft schon bei Ausbruch der Krankheit vorhanden. 

Motorische Lahm ungen pflegen bei der Tabes oft dauernd zu 
fehlen. Paresen im Gebiet der unteren Extremitaten (Peroneus) kommen 
mitunter in den letzten Stadien der Krankheit vor. Dagegen beobachtet 
man haufiger Augenmuskellli.hmungen, speziell Ptose sowie Doppelsehen, 
die charakteristischerweise vOriibergehender Art sind. Sie werden 
nicht selten sogar als Friihsymptom der Krankheit beobachtet. Auch 
Kehlkopf., speziell Posticuslahmung (s. S. 203) kom:mt mitunter vor. "- Die 
Atrophie des N. opticus ist eine weitere bei zahlreichen Tabesfallen 
eintretende Storung, die bisweilen als Friihsymptom, haufig auch erst 
im weiteren Verlauf der Krankheit auftritt und sich durch Abnahme 
des Sehvermogens (Einengung des Gesichtsfeides speziell fiir die Farben 
Rot und Grlin) bis zur volligen Erblindung sowie durch Abblassung der 
Papille bei der Ophthalmoskopie verrat. 

Auch die groBen Gelenke, speziell der unteren Extremitaten zeigen 
oft gewisse charakteristische, als Arthropathien bezeichnete Ver. 
anderungen, die am haufigsten das Knie, seItener die FuB., Hiift- und 
Schultergelenkebefa11en. Sie bestehen in stalken Gelenkergiissen, 
an die sich das Bild der Arthritis deformans (S. 518) mit auBerordentlich 
hochgradigen ZerBtorungs. und Deformationsprozessen im Gelenk an· 
schlieBt. Am Kniegelenk entwickelt sich infoige gieichzeitiger extremer 
Hyperextension das fiir Tabes charakteristische Bild des Genu recur· 
vatum (das Knie ist nach hinten abnorm durchgedriickt). Die tabischen 
Gelenkveranderungen beruhen sowohl auf trophischen Storungen der 
Knochen wie auch auf Aufhebung del' Gelenksensibilitat, so daB die 
Patienton, da sie nicht wie der Normale im erkrankten Gelenk Schmerzen 
empfinden, dieses durch den weiteren Gebranch formlich miBhandeln. 
Die trophische Storung der Knochen kommt auch in der Neigung der 
Tabiker zu Spontanfrakturen zur Geltung, die sich die Kranken 
nach harmlosen Traumen zuziehen (mitunter ein Initialsymptom) und 
die abweichend von den gewohnlichen Frakturen oft die Form glatter 
Querbriiche zeigen. Weiter gebOrt zu den trophischen Storungen u. a. 
die Neigungzum Ausfallen der Zahne sowie das Auftreten eines runden, 
schlecht heilenden Geschwiirs an der FuBsohle (sog. Malum perforans). 
Bemerkenswert ist schlieBlich die Neigung der meisten Tabiker zu starker 
Abmagerung, die sich auch bei bester Ernahrung einzustellen pflegt. 

1m dritten oder Endstadium der Krankheit nimmt die Ataxie 
so hochgradige Formen an, daB der Patient sich nicht mehr aufrecht 
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halten kann und dauernd ans Bett gefesseIt ist. Die Bezeichnung dieser 
Krankheitsphase als paralytisches Stadium trifft jedoch nur fUr die­
jenigen nicht haufigen FaIle zu, wo sich wirkliche Lahmungen der unteren 
Extremitaten einstellen. Der Aligemeinzustand der Patienten pflegt 
in diesem Stadium auBerst jammervoll zu sein. Hochgradiger Marasmus, 
vollstandige Hilflosigkeit, daneben haufig Komplikationen, spezieH 
Cystopyelitis sowie eine gegen Ende eintretende Sepsis pflegen das 
Bild zu beschlieBen. 

Pathologische Anatomie: Querschnitte durch das Riickenmark in verschiedenen 
Hohen desselben zeigen in fortgeschrittenen Fallen eine Verschmalerung des 
Markes. Die mikroskopische Untersuchung la13t eine Systemdegeneration erkennen, 
die sich auf die Hinterstrange beschrankt. Da die Mehrzahl der Faile als sog. 
Tabes lumbaIis beginnt, so zeigt der untere Teil des Riickenmarks, das Lumbal­
mark in besonders ausgepragtem MaBe eine Degeneration (Atrophie und Sklerose) 
des gesamten Hinterstranggebietes, wie sich aus dem Fehlen der Markscheiden­
farbung dortselbst ergibt. In den hoher oben gelegenen Abschnitten, speziel! 
im Cervicalmark pflegen nur die Gollschen Strange degeneriert zu sein. Die 
Degeneration geht mit Wucherung von Neuroglia einher. Neben der Hinter­
strangskierose finden sich auch Degenerationsprozesse im Bereich der Hinter­
horner sowie der hinteren Wurzeln, wie iiberhaupt anzunehmen ist, daB die Erkran­
kung primar in letzteren beginnt. AuBer diesem proximalen Teil des peripherischen 
sensiblenNeurons (zwischen Spinalganglion undRiickenmark) findet man aber auch 
im distalen Teil derselben degenerative Veranderungen. Andere Teile der Riicken­
marksbahnen, speziell in den Vorder- und Seitenstrangen nehmen an der Degenera­
tion bei der gewohnlichen Tabes nicht teil. Die Meningen pflegen im Bereich 
der degenerierten Teile des Riickenmarks verdickt und zum Toil kleinzellig in­
filtriert zu sein. Schlie13lich ist hervorzuheben, daB es in vereinzelten Fallen 
gelang, in den hinteren Wurzeln Luesspiro c haten nachzuweisen. Diese dringen 
jedoch bei der Tabes nur in das (mesodermale) Piagewebe ein, nicht in die eigent. 
liche (ektodermale) Nervensubstanz - im Gegensatz zur progressiven Paralyse, bei 
der diese, speziell das Gliagewebe von Spirochii.ten durchsetzt ist. 

Beziiglich der Pathogenese der Krankheit werden zwei versc1;tiedene An­
sichten vertreten; nach der einen ist die Systemdegeneration des Riickenmarks 
die Folge lokaler echter luetischer Prozesse, nach der anderen das Produkt elektiv 
wirkcnder Lues-Toxine. 

Von dem geschilderten klassischen Bilde gibt es sowohl in der Sym­
ptomatologie wie im Verlauf gelegentlich Abweichungen. 

So kommen Z. B. nicht selten sog. rudimentare Tabesfalle vor, bei 
denen lediglich die Pupillenstarre und das W estphalsche Phanomen oder 
auch nur die erstere vorhanden ist, wahrend aHe iibrigen Symptome 
fehIen und sich auch in spaterer Zeit nicht einsteIlen; die positive Wa.R. 
im Blut und vor aHem der Liquorbefund beweisen auch hier, daB es 
sich um eine Tabes handelt. Ferner ist in manchen Failen das initiale 
Stadium von sehr langer Dauer. In anderen Fallen kommt es nach 
Entwicklung des regelrechten Krankheitsbildes zu langerdauernden 
Stillstanden, so daB die Kranken bisweilen, wenn sie bis dahin arbeits­
unfahig waren, wieder ihre berufliche Tatigkeit aufzunehmen vermogen. 

Bei der seltenen sog. Tabes superior treten die ersten Krankheitserschei· 
nungen wie Schmerzen, Parasthesien usw. zuerst in den oberen Extremitaten 
auf; hier ist der TricepssehnemeflEix erloschen, wogegen d.as Kniesehnenphanomen 
erhalten sein kann. Diese Form der Tabes gilt als besonders ungiinstig. Die seltene 
Tabes bei Kindern infolge von hereditarer Lues hat umgekehrt einen benignen 
Verlauf; friihzeitig tritt OpticusatrQphie auf, wahrend Krisen, lanzinierende 
Schmerzen und Ataxie in der Regel in den Hintergrund treten. Die Wa.R. kann 
im Blut und Liquor negativ sein. Manche Kinder von luetischen Eltern zeigen 
lediglich absolute Pupillenstarre mit Mydriasis. 

v. Domarus, Grundrill. 6. Auf!. 37 
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Was endlieh das Verhaltnis zwischen der Intensitat der verschiedenell 
Symptome und der Verlaufsart der Krankheit anlangt, so besteht die 
Regel, daB haufig die mit starken lanzinierenden Schmerzen einher­
gehenden Falle nur geringe Grade von Ataxie aufweisen; das gleiche 
gilt von Kranken mit friihzeitig eintretender Opticusatrophie. Eine 
vollige A usheil ung der Tabes im Sinne des Schwindens der Pupillen­
starre und der Wiederkehr der Patellarreflexe kommt nicht vor, und die 
Prognose ist in samtlichen Fallen von vollentwickeltem Krankheitsbild 
quoad sanationem durchaus ungiinstig. In einer Reihe von Fallen 
schlieBt sieh an die Tabes eine progressive Paralyse an. 

Die Diagnose ist bei den typisch ausgebildeten Krankheitsbildern der Tabes 
ohne Schwierigkeit zu stellen. Differentialdiagnostische Erwii.gungen kommen 
dagegen bei denjenigen Fallen in Frage, in denen nur einzelne Symptome deutlich 
ausgeprii.gt sind, d. h. bei den sog. rudimentaren Formen der Krankheit. Diese 
FaIle sind recht haufig. Eines der wichtigsten Symptome ist hier die reflektorische 
Pupillenstarre. Doch kommt diese (haufiger allerdings die absolute Pupillenstarre) 
auch gelegentlich nach epidemischer Encephalitis vor. Fehlen der Sehnenreflexe 
sowie Ataxie kommt auoh bei Polyneuritis, jedooh ohne Pupillenstarre vor 
(vgl. S. 545); auch laBt sioh hier haufig die ill Gegensatz zur Tabes vorhandene 
Druckempfindlichkeit der groBen Nervenstamme bei Polyneuritis, andererseits 
bei Tabes die hier vorhandene Hypotonie und tTherstreokbarkeit der Gelenke dia­
gnostisch verwerten. Tabisohe Krisen werden hii.ufig ill Beginn als Magen- oder 
Gallensteinleiden gedeutet (und Bogar irrtiimlich als solche operiert!). Tabes 
superior hun durch Syringo myelie (B. S.568) vorgetii.uscht werden. Bei Vor­
handensein von lanzinierenden Schmerzen ohne die iibrigen Tabessymptome ist 
an die Moglichkeit von Geschwiilsten der Wirbelsaule bzw. Riickenmarkshaute 
(S. 564 u. 571) zu denken. Die Differentialdiagnose gegeniiber der multiplen 
Sklerose und der Friedreiohschen Krankheit siehe S. 610 resp. S. 579. Von 
ausschlaggebender Bedeutung ist endlich der Ausfall der sog. vier Reaktionen (d. h. 
Wa.R. im Blut und ill Liquor, Globulinprobe und Pleooytose ill Liquor). 

Therapie: Spezifisch-antisyphilitische Kuren (Hg, Wismut, Sal­
varsan) haben bei vollausgebildetenFallen in der Regel keinenErfolg; bis­
weilen wirken sie hier sogar versehlimmernd. Anders steht es mit den 
initialen Fallen, namentlich denjenigen, die kurze Zeit nach erfolgter 
Infektion auftreten und unvollstandig oder uberhaupt nicht spezifisch 
behandelt wurden. Auch hier ist die antiluetische Kur nur mit groBter 
Vorsicht durchzufuhren, namentlich unter fortlaufender Kontrolle des 
N. opticus, der gegenuber dem Hg oft sehr empfindlich ist (Inunktions­
kur mit kleinen Hg-Dosen oder Novasural, dagegen keine unloslichen 
Hg-Depots). Ahnliches gilt von der Anwendung des Salvarsans. Es ge­
lingt ubrigens nur sehr schwer, die Wa.R. negativ zu machen 1. 

In jiingBter Zeit hat man ahnlich wie bei der progressiven Paralyse duroh Er­
zeugung einer kiinstlichen Impf. Malaria auoh bei Tabikern therapeutische 
Erfolge gesehen. 

Die ubrige Behandlung ist eine rein symptomatische. Schonung 
in korp~rlicher und geistiger Beziehung, Verhutung vor allem von korper­
!icher 'Oberanstrengung. Milde Hydrotherapie (kurzdauernde Halb- und 
V ollbader von22-28 0). Empfehlenswert sind CO2-haltige Thermalsolbader 
wie Oeynhausen, Nauheim, ferner indifferente Thermalbader wie Wildbad, 
Ragaz usw. Bei beginnender Ataxie hat erheblichen Nutzen die hierfiir 

1 Es mull heute als Fehler angesehen werden, trotz bestehender weitgehender 
klinischer Besserung die spezifische Behandlung, speziell mit Salvarsan lediglich 
im Hinblick auf eine positive Wassermannsche Reaktion fortzusetzen. 
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besonders ausgebildete methodische Ubungstherapie unter arztlicher 
Kontrolle (z. B. Abschreiten bestimmter Figuren, Zieliibungen usw. speziell 
nach dem System von v. Leyden -Frenkel). Medikamen tos haben bis­
weilen das Argent. nitric. z. B. als Pilien zu 0,01 3-5mal taglich 1 Pille 
mehrere Wochen hintereinander, sowie Arsen, z. B. als Pil. asiat. Erfolg. 
Gegen die lanzinierenden Schmerzen bewahrt sich mitunter milde Elektro­
thera.pie, speziell die Applikation des galvanischen Stroms am Riicken 
(je eine Elektrode am Nacken und am Krenz, 8-10 Milliamp. abwech­
selnd mehrere Minuten in jeder Richtung ohne plotzliche Unterbrechung). 
1m iibrigen Antineuralgica, insbesondere Aspirin, Phenacetin, Trigemin, 
evtl. Kombination derselben mit Codein (z. B. Antipyrin 0,5 + Phenacetin 
0,25 + Codein phosphor. 0,02-0,04). Bei den Krisen suche man so 
lange wie moglich ohne Morphium auszukommen, an das sich die 
Kranken sonst im Lauf der Zeit unvermeidlich gew5hnen; statt dessen 
Luminal in groBen Dosen; in manehen Fallen hilft Natr. nitros. mehr­
mals taglieh 0,03, ferner 0,5-1 eem Suprarenin (StammlOsung) sub­
cutan sowie Atropin 1/2 mg + Papaverin 0,04. In besonders hartnackigen 
Fallen hat man zur Applikation der sog. Points de feu mit dem Thermo­
kauter nahe der Wirbelsaule, ferner zur operativen Durchsehneidung der 
die betreffenden Gebiete versorgenden hinteren (meist 6.-10. Dorsal-) 
Wurzeln (Forstersche Operation) seine Zuflucht genommen. Die Arthro­
pathien erfordern oft orthopadische MaI3nahmen. Letztere wurden ubrigens 
neuerdings auch bei der Ataxie zum Teil mit groBem Erfolg angewendet. 
Endlich ist auf die Prophylaxe oder Behandlung einer Cystitis, sobald 
der Katheterismus notwendig wird, Bedacht zu nehmen (vgl. S. 442). 

Friedreichsehe Krankheit (hereditare Ataxie). 
Die selten vorkommende Krankheit, die ebenfalls zu den Systemdegenerationen 

gehOrt, hat mit der Tabes gewisse ZUge gemeinsam. Das Leiden zeichnet sich 
dadurch aus, daB es stets in jugendlichem Alter, meist schon in der Kindheit 
beginnt, oft mehrere Geschwister befallt und sich in der Hauptsache in hochgradiger 
Ataxie auBert. 

An der Ataxie beteiligt sich vor allem auch der Rumpf, so daB die Patienten 
beirn Gehen und Stehen wie Betrunkene taumeln. Die Sehnenreflexe sind wie bei 
Tabes erloschen, dagegen fehlen im Gegensatz zu dieser die Pupillenstarre, die 
Opticusatrophie Bowie die sensiblen Reizerscheinungen und Parasthesien. Anderer­
Beits finden sich das Ba. binskische Zehenphii.nomen, ferner Storungen der Sprache, 
die einen eigentUmlichen teils zogernden, teils skandierenden Charakter erhii.lt, 
sowie Nystagmns, d. h. rhythmisch zuckende Bewegungen der Bulbi bei seitlicher 
Blickrichtung. Meist entsteht ein HohlfuB, spater ein Pes equinovarus. Der 
Verlauf der Krankheit ist sehr chronisch. 

Pathologisch -ana to misch handelt es sich um eine auf hereditii.rer Anlage 
entstehende kombinierte Degeneration der Hinterstrii.nge, der Kleinhirnseiten­
strange und in geringerem Grade der Pyramidenbahnen. In Fallen mit besonders 
hochgradiger Ataxie, speziell des Rumpfes hat man eine Atrophie des Kleinhirns 
gefunden (sog. hereditare cere bellare A taxie). 

AuBer den vorstehend geschilderten Krankheitsbildern gibt es 
ferner Systemerkrankungen des Ruckenmarks, bei denen ausschlieJ3-
Hch die motorischen Bahnen systematisch degenerieren. In der Regel 
handelt es sich hierbei um rein endogene, ohne erkennbare auBere 
Ursachen entstehende Affektionen, die eine exquisite Neigung zu 
familiarem Auftreten oder zur Vererbung zeigen.· Hierher gehoren 

37* 
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die spastische Spinalparalyse, die amyotrophische Lateralsklerose und 
die spinale progressive Muskelatrophie. 

Die spastiscbe Spinal paralyse ist ein sehr seltenes Leiden. Sie beruht auf pri­
marer Degeneration der Pyramidenbahnen ("primare Seitenstrangsklerose"), d. h. 
des zentralen motorischen Neurons, wahrend das peripherische intakt bleibt. Die 
wichtigsten Symptome sind eine zunehmende, mit starken Spasmen einhergehende 
Schwache der Muskulatur, ferner die iibrigen typischen Zeichen der Pyramiden­
bahnaffektion, vor allem lebhafte Steigerung der SehnenreIlexe hii.ufig mit Klonus 
sowie das Babinskische Zeichen, wogegen Sensibilitatsdefekte, Pupillenstarre, 
Muskelatrophien sowie Blasen- und Mastdarmstorungen stets vermiBt werden. 

Die Krankheitbeginnt mit spastischer Schwache in den Beinen, die bald 
nur mit groBer Miihe bewegt und beirn Gehen nur wenig vom Boden erhoben 
werden konnen. Spater geht die spastische Starre auch auf die oberen Extremi­
taten und den Rumpf iiber, so daB der Kranke schlieJ3lich steif wie ein Stock wird. 
Wegen der Seltenheit der Krankheit ist bei Vorhandensein des beschriebenen 
Krankheitsbildes zunachst stets an nii.herliegende Nervenleiden, die einen ahnlichen 
Symptomenkomplex hervorrufen, zu denken. Vor allem kommen die multiple 
Sklerose, die spinale Lues sowie die funikulare Spinalerkrankung (s. S. 564) in Frage. 

Die amyotropbiscbe Lateralsklerose, ein weniger seltenes Leiden, ist durch die 
gleichzeitige Erkrankung der zentralen motorischen Bahn und des peripherischen 
motorischen Neurons ausgezeichnet. Anatomisch besteht Degeneration der 
Pyramidenseiten- und -vorderstrange, der Ganglienzellen der VorderhOrner und der 
von diesen ausgehenden peripherischen motorischen Nervenfasern. AuBer den 
spinalen Vorderhornern wird auch die Kernregion der motorischen Hirnnerven, 
insbesondere der Hypoglossus und der Vagus und Accessorius in den Degenera­
tionsprozeB miteinbezogen. 

Die Krankheit, die in der Regel nach dem 30. Jahr auf tritt, ist ebenfalls durch 
rein motorische Storungen gekennzeichnet. Die Hauptsymptome bestehen 
in einer Kombination von spastischer Lahmung mit einer degenerativen Atrophie 
der Muskeln. Hochgradige Spasmen irn Bereich der unteren und oberen Extremitat, 
bis zum Klonus gesteigerte Sehnenreflexe (Patellar-, Triceps-, Masseterreflex) 
finden sich neben Muskelatrophien, die in der Regel im Ulnarisgebiet und zwar 
in den kleinen Handmuskeln beginnen und symmetrisch im Laufe der Zeit auch 
auf die iibrigen Muskeln iibergreifen. Spater tritt bei Erkrankung der Oblongata­
kerne das Bild der Bulbarparalyse (siehe S. 583) hinzu, indem in erster Linie der 
Hypoglossus (Zunge), spater der Mundfacialis sowie die Schlingmuskulatur dem 
DegenerationsprozeB anheimfallen und der Kranke, der unterdessen meist schon 
bis zum Skelett abgemagert ist, in einen Zustand traurigster Hilflosigkeit ver­
fa.lit. Es fehlen Sensibilitii.tsstorungen, Augenmuskellii.hmungen, Pupillenstarre 
sowie Stiirungen der Blasen- und Mastdarmfunktion. Die Dauer der Krankheit 
betragt meist mehrere Jahre; das Ende erfolgt in der Regel bei ungetriibtem 
BewuBtsein infolge einer durch die Bulbii.rlahmung geforderten Aspirationspneu­
monie oder durch Atemlahmung. 

Die spinale progressive Muskelatrophie befallt hii.ufiger jugendliche Individuen. 
Sie besteht anatomisch in einer Degeneration der Vorderhornzellen ohne Ver­
a.nderung der Pyramidenbahnen. Die Hauptmerkmale der Krankheit sind atro­
phische, mit einer gewissen Gesetzmii.Bigkeit sich ausbreitende Lahmungen, die 
in den oberen Extremitaten beginnen. Bei dem sog. Typ von Duchenne - Aran 
treten zuerst Lahmungen im Bereich der kleinen Handmuskeln iDaumen- und 
Kleinfingerballen, Interossei, Lumbricales} auf und zwar bisweilen zunachst der einen 
Seite, worauf die der anderen Seite bald zu folgen pflegen. Schon im Anfangsstadium 
der Krankheit beobachtet man meist fibrillare Zuckungen an den Muskeln und 
zwar nicht nur im Gebiete der Lahmungen, sondern an den verschiedensten, zum 
Teil erst spater von der Lahmung befallenen Muskeln. 1m Bereich der atrophischen 
Muskeln ist meist eine partielle Entartungsreaktion nachweis bar. Von den Handen 
greifen die atrophischen Lahmungen auf den Vorderarm und zwar meist zuerst 
auf die Extensoren, weiter auf den Oberarm und die Schultermuskulatur iiber. 
SchlieBlich werden auch die Hals- und Nackenmuskeln ergriffen, so daB der Kopf 
nach vorniiber zu fallen neigt und von dem Kranken in charakteristischer Weise 
Pitch hinten im Nacken getragen wird. In anderen Fallen beginnt das Leiden 
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alB sog. facio - scapulo - humeraler Typus, an der Schulter und im Gesicht. 
Erst spat pflegen auch die unteren Extremitii.ten zu erkranken. 1m Gegensatz 
zur Spinalparalyse und der amyotrophischen Lateralsklerose fehlen bei diesem 
Leiden die Sehnenreflexe im Bereich der erkrankten Muskelgebiete; iibereinstimmend 
mit den vorstehend beschriebenen Krankheit8bildern ist auch fiir dieses Leiden 
die Abwesenheit von Pupillenanomalien sowie von Blasen- und Mastdarm­
storungen charakteristisch, ebenso feWen Sensibilitatsstorungen (Unterscheidung 
gegeniiber der Polyneuritis I). 

Eine sehr seltene Form der hereditiior und familiar auftretenden symmetrischen 
Muskelatrophien ist die sog. neurotische progressive Mnskelatrophie. Die meist 
schon in der Kindheit beginnende Krankheit besteht in atrophischen Lii.hmungen, 
die die kleinen FuBmuskeln, das Peronealgebiet und die Wadenmuskeln befii.llt 
und spater auf die kleinen Handmuskeln und die Vorderarmmuskulatur iiber­
greifen kann, so daB ein Bild wie bei der spinalen Muskelatrophie und bei amyo­
trophischer Lateralsklerose entsteht. Daneben kommen aber auch leichte Sensibili­
tatsstorungen sowie Druckempfiudlichkeit der groBen Nervenstamme vor. Die 
Sehnenreflexe sind in dem erkrankten Gebiet herabgesetzt oder erloschen, und es 
besteht ausgesprochene Entartungs-Reaktion. Die Krankheit beruht in der Haupt­
sache wahrscheinlich auf einer Degeneration des peripherischen motorischen Neurons. 

Den vorstehend beschriebenen, mit syst,ematischen Muskelatro­
phien einhergehenden Krankheitsbildern ahnelt klinisch die zur Gruppe 
der BOg. Myopathien gehOrende 

Dystrophia muscularis progressiva, 
die aus diesem Grunde hier besprochen werden soIl, obschon der Sitz der Krankheit 
weder da.s Riickenmark noch die cerebrospinalen Nerven, sondern die Muskeln 
selbst sind, die von einem DegenerationsprozeB befallen werden. 

Die Krankheit kommt ebenfalls hii.ufig familiar vor und befiillt mit Vorliebe 
mehrere Geschwister. Sie beginnt in der Regel im KJ.ndesalter (infantile Form) 
oder zur Zeit der Pubertat (juvenile Form). Die Beteiligung der einzelnen 
Muskelgruppen zeigt eine gewisse GesetzmaBigkeit insofern, aIs hier im Gegensatz 
zur spiualen Muskelatrophie vor allem die proximalen Muskelgebiete herab bis 
zum Ellenbogen und Knie erkranken, wii.hrend die distalen Teile frei bleiben. :Be. 
fallen werden vor allem die Muskeln der Brust, des SchultergUrtels, des Riickens, 
der Oberarme, des Gesa.Bes, der Oberschenkel und des Gesichts. Neben Atrophie 
der genannten Muskelgruppen kommen aber auch Hypertrophien und sog. Pseudo­
hypertrophien vor, die auf der Einlagerung von Fett in den Muskeln beruhen. 
Es entsteht dadurch eine Volumenzunahme der Muskeln, die man hauptsii.chlich 
am Deltamuskel, an den Glutii.en und der Wadenmuskulatur beobachtet. 

Bei der hii.ufigeren infantilen Form, die in den ersten Lebensjahren beginnt, 
sind die Hauptmerkmale zunehmende Schwa.che der Rumpf-, Becken- und Ober­
schenkelmuskulatur. Sie ii.uBert sich in charakteristischer Weise in einem watscheln­
den oder wiegenden Gang (Versagen der Mm. glutaei medii), weiter in der Erschwe­
rung oder Unmoglichkeit, sich ausliegender Stellung ohne Unterstiitzung der Arme 
aufzurichten - die Kinder klettern charakteristischerweise gewissermaBen am 
eigenen Korper empor - (Atrophie der Glutii.en und des Quadriceps); endlich 
besteht eine auffallend starke Lordose. Weiter werden auch die Gesichtsmuskeln 
in den Krankheit8prozeB mit eiubezogen; die Atrophie befallt die Mm. orbiculares 
oculi und oris und die Wangenmuskulatur. Die Augen konnen nicht mehr voll­
kommen gescWossen werden. das Spitzen des Mundes wird unmoglich. Das Gesicht 
zeigt BchlieBlich eine eigentiimliche maskenartige Bewegungslosigkeit, die zusammen 
mit der Abmagerung den Typus der sog. myopathisohen Facies bewirkt 
und die Diagnose dem Kranken schon vom Gesioht abzulesen gestattet. 

Bei manchen Fallen iiberwiegt zunachst die besohriebene Pseudohyper. 
trophie der Muskeln, so daB die Kinder einen abnorm muskuliisen Eindruck 
erweoken, der indessen mit der geringen MuskeIkraft kontrastiert. 

Bei der j u venilen Form der progressiven Dystrophie lokalisiert sich die 
Krankheit im Gegensatz zur infantilen Form mit Vorliebe im Bereich des Schulter-
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giirtels und des Obel'arm~, wodurch ebenfalls im Lauf del' Zeit ein sehr eharakteristi­
sehes Bild entsteht. Infolge del' Atrophien del' Schultermuskulatur sinkt die 
Schulter herab, die Schulterblatter stehen fliigelformig ab, die Brust ist infolge des 
Schwundes del' Pectoralmuskeln eingesunken, die Oberarme sind auffallend diinn. 
Pseudohypertrophien fehIen bei diesel' Form. Spater stellen sich auch hier wie bei 
der infantilen Dystrophie Atrophien am Beckengiirtel ein. Fibrillare Zuekungen del' 
Muskeln sowie EaR fehlen; die Sehnenreflexe erloschen im Bereich del' erkrankten 
Gebiete. Viele der Kranken mit Dystrophie sterben friihzeitig an einer inter­
kurrenten Erkrankung. Bei manchen Patienten zeigt das Leiden spateI' ein statio­
nares Verhalten. Man findet sie nicht selten unter den Insassen der Sieohenhauser. 

Zu den Myopathien geMrt weiter die seltene Myotonia eongenita oder 
Thomsensehe Krankheit. Das meist familiiLr auftretende Leiden, das das mann­
Hche Gesohleoht bevorzugt, besteht in der Eigentiimlicbkeit, daB die Kranken naoh 
einer krii.ftigen willkiirlichen Muskelkontraktion die kontrahierten Muskeln nicht 
wie der Gesunde sofort wieder prompt zur Ersehlaffung zu bringen vermogen, son­
dern daB del' Kontraktionszustand noeh einige Zeit bestehen bleibt und nul' lang­
SaID wieder versehwindet. Der Patient vermag claber z. B. die einmal geschlossene 
Hand nicht sogleich, sondern erst allmii.hlioh unter erheblicher Kraftanstrengung 
zu offnen. Dooh gilt das nur fiir erstmalig ausgefiihrte Bewegungen, wii.hrend bei 
Wiederholung derselben del' Widerstand del' Muskeln allmahlich naohlii.Bt. So hat 
del' Myotoniker beim Gehen nur wahrend del' ersten Schritte groBe Schwierigkeiten 
zu iiberwinden, die mit dem weiteren Gehen immer geringer werden, so daB schlieB­
lich der Gang vollig normal ist. AuBel' den Extremitaten- und Rumpfmuskeln 
beteiligen sieh auch die Gesichts- und Kaumuskeln an der Anomalie. Die Reflexe 
sind normal. 

Dagegen zeigt die mechanische Erregbarkeit del' Muskeln beim Beklopfen eine 
pathologische Steigerung. Ferner beobachtet man bei kriftiger faradisoher sowie 
galvanisoher Reizung eine abnorm lange Nachdauer der Muskelkontraktionen, die erst 
nach Ablauf einiger Selronden nach AufhOren des Stromes schwinden; auBerdem 
finden sieh bei stabiler Galvanisation des Muskels rhythmische wellenfiirmige Kon­
traktionen von del' Kathode zur Anode; as ist dies die Erbsehe, sog. myotonische 
Reaktion. Die Krankheit ist unheilbar, jedoch im allgemeinen ungefii.hrlich. Zu 
korperlichen Berufen macht sie die Patienten in der Regel ungeeignet. 

Eine Abart del' Myotonie ist die Myotonia atrophiea (amyotrophische Myo­
tonie), eineKombination derThomsensehenKrankheit mit Atrophienim Gebiet 
der Gesichts· und Kaumuskeln sowie del' Muskeln der Unterarme, del' kleinen Hand­
muskeln, der Wadenmuskeln usw. Die Sehnenreflexe fehlen haufig. Spater kommt 
es mitunt6r zu Sprach- und Schluckstiirungen. Das Leiden ist oft mit eigen­
tiimlic.hen trophischen Storungen wie Katarakt, Hodenatrophie, Haarausfall, 
Abmagerung verbunden. 

Die Myasthenia gravis pseudoparalytica ist ein weiteres zu den Myopathien zu 
rechnendes Leiden, daa ebenfalls anatomisohe Veranderungen am Nervensystem 
vermissen liiflt. Das Hauptkennzeichen del' Krankheit ist eine abnorm rasche 
ErscMpfbarkeit der willkiirlichen Muskeln. Mit Vorliebe werden die Augen-, 
Gesichts- und Sehlundmuskeln von dem Leiden ergriffen. Eine der zuerst bemerkten 
Storungen ist Ptose sowie Doppelsehen. Doch beteiligen sieh in gleieher Weise 
mitunter aueh die Extremitatenmuskeln an dem Leiden. Die Krankheit beginnt 
allmahlich und iiouBert sioh anfangs in del' charakteristischen Weise, daB wiiohrend 
del' Patient morgens nach dem Erwachen seine Muskeln wie ein Gesunder zu 
gebrauchen vermag, nach einigen Stunden ibm das Heben der Lider, die Bewe­
gungen del' Augen, das Kauen, Schlucken, Gehen usw. zunehmend sohwerer werden, 
bis schlieBlich im Laufe des Tages eine lii.hmungsartige Schwache eintritt. Ungere 
Ruhepausen odeI' die Nachtruhe beseitigen anfangs die Stiirungen. SpateI' pflegt 
die Muskelsehwaehe eine dauernde zu sein. 1m Lauf des Leidens kommen sowohl 
plotzliche Verschlimmerungen als auch gelegentliche Besserungen VOl'; doch endet 
die Krankheit stets letal, wobei die Todesursache oft in der Liiohmung der Schlund­
muskulatur oder del' Atemmuskeln beruht (del' Exitus trat gelegentlich wahrend 
del' Fiitterung mit del' SchIundsonde eip.). 

Die Krankheit zeigt eine a.u13erliche Ahnliehkeit mit der Bulbarparalyse (daher 
die Bezeichnung "asthenische Bulbii.rparalyse"), von der sie BIBb jedoch durch 
das Fehlen des anatomischen Befundes, ferner durch den anfangs vorubergehenden 
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Charakter del' PareBen Bowie durch ihre Verlaufsart unterscheidet. Analog del 
abnormen Ermiidbarkeit bei der willkiirlichen Innervation der Muskeln beobachtet 
man bei langeI' fortgesetzter krMtiger faradiBcher Reizung eine charakteristische 
Abnahme del' elektrischen Erregbarkeit in Form del' BOg. Jollyschen myasthe. 
nischen Reaktion. Die dauernd (auch im Remissionsstadium) in Lebensgefahr 
befindlichen Kranken Bind von jeder Btarkeren Anstrengung sowie auch von be· 
ruflicher Beta.tigung fernzuhalten. Therapie: Am besten zunii.chst Bettrube 
Bowie Versuch mit tonisierend·roborierenden Medikamenten (Strychnin, Arsen. 
Cbinin). In Bpii.teren Stadien ist mitunter die Ernii.hrung mit der Schlundsonde 
notwendig. 

Bnlbare Erkranknngen. 
Progressive Bulbarparalyse. 

Unter progressiver Bulbii.rparalyse versteht man eine fortschreitende 
Degeneration im Bereich der motorischen Kernregion der Oblongata. 
Die Bezeichnung Paralysis glosso ·labio· pharyngea deutet die 
Gebiete an, innerhalb deren die Krankheit sich abspielt. Sie befiUlt 
die Keme des Hypoglossus, des Facialis, des Glossopharyngeus, des 
motorischen Trigeminus und des Vagus. Accessorius. Entziindliche 
Prozesse fehIen vollkommen. Die Bulbarparalyse stellt demnach ein 
Analogon der spinalen Muskelatrophie (vgl. S. 580) dar. 

Die Krankheit tritt in der Regel jenseits der 40er Jahre auf. Heredi· 
tares und famillii.res Vorkommen wird nicht beobachtet. Die ersten 
Krankheitserscheinungen entwickeln sich allmahlich und bestehen 
in Erschwerung der Sprache. Die Artikulation gewisser Laute wird er· 
schwert; zunachst bekommen vor allem die sog. Zungenlaute (D, L, N, 
R, S) einen eigentiimlich verschwommenen Charakter (dysarthrische 
Storung). Weiter macht sich auch eine Schwache des Gaumensegels 
bei der Artikulation bemerkbar, indem bestirnmte Laute wie I, C, K 
einen eigElntiimlich nasalen Klang annehmen. Auch irn Bereich der 
Lippenmuskulatur treten Storungen auf. Die Patienten klagen iiber 
ein Gefiihl von Spannung und Steifigkeit in den Lippen und ebenso 
zeigt auch die Artikulation der sog. Lippenlaute B, P, F, M, W sowie 
der Vokale E, 0, U eine zunehmende Erschwerung. 

Die objektive Untersuchung ergibt, wenn das Leiden schon eine 
Zeitlang besteht, vor allem an der Zunge typische Veranderungen. Sie 
ist verschmii.tlhtigt und diinner als normal; bei Bewegungen, speziell beirn 
Herausstreeken der Zunge, wird schon friihzeitig eine gewisse UnbehoHen· 
heit bemerkbar. Deutliche fibrillare Zuckungen lassen die de.,generative 
Atrophie erkennen (die Zunge erweckt den Eindruck eines mit Wiirmem 
gefiillten schIaffen Sackes). Auch die Lippen werden diinner und 
atrophisch, ihre Haut wird runzelig; Mundspitzen und Pfeifen wird 
unmoglich. Weiter greift die Atrophie auch auf die sonstigen Gesichts· 
muskeln iiber, wobei sie sich aber stets auf diejenigen der unteren 
Gesichtshii.lfte beschrankt. Das Gesicht magert ab und wird faltig, 
als wenn die Haut zu weit geworden ware. Es bekommt starre Ziige 
und bei vorgeschritieneren Fallen einen eigentiimlichen weinerlichen 
Gesichtsausdruck; die Mundwinkel hangen herab, der Mund ist in die 
Breite gezogen und halb geofinet; bestandig flieBt Speichel heraus. 
Beirn Lachen bleibt die untere GesichtshaHte unbeteiligt, wahrend charak· 
teristischerweise Stirn· und Augenmuskeln bis zuletzt beweglich bleiben. 
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Auch das Schlucken wird zunehmend schwieriger, sowohl infolge der 
fortschreitenden Atrophie der Zunge, die schlieBlich schlaff am Boden 
der Mundhohle liegt, als auch durch Atrophie der Schlundmuskulatur. 
Die Bissen bleiben in den Backentaschen liegen, fliissige Speise flieBt 
infolge der Gaumensegellahmung aus der Nase heraus. Beriihrung der 
hinteren Rachenwand lOst keinen Wiirgreflex aus. Die Sprache wird 
immer . mehr lallend und schlieBlich vollig unverstandlich. Auch die 
Muskeln des Kehlkopfs verfallen der Atrophie. Anfangs verrat sich dies 
durch Monotonie der Stimme, spater durch mangelhaften GlottisschluB 
(Laryngoskopie f). Die Stimme wird heiser, krii.ftige HustenstoBe 
werden unmoglich, so daB in den Larynx geratene Speisereste nicht 
wie bei Gesunden sofort wieder ausgestoBen werden und die Gefahr 
der Aspirationspneumonie besteht. Biswellen kommt es zu starkem 
Ansteigen der Pulsfrequenz (Vaguslahmung). Sensibilitatsstorungen 
sowie Beteiligung der oberen Hirnnerven (I-IV) werden stets vel'miBt. 
Der Nachweis der elektrischen EaR. miBlingt haufig, well neben den 
atrophischen auch intakte Muskelfasern vorhanden sind. Spater ist 
namentlich an der Zunge eine charakteristische trage Zuckung bei 
galvanischer Reizung nachzuweisen. 

Beachtenswert ist, daB sich fast regelmaBig im Verlauf der Bulbar­
paralyse auch die Symptome der amyotrophischen Lateralsklerose 
(vgl. S. 580) einstellen, teils in der Form, daB das Leiden mit Bulbar­
symptomen beginnt, tells daB umgekehrt sich zuerst die Zeichen der 
Lateralsklerose entwickeln und erst spater die Bulbarparalyse dazu 
tritt. Es ist daher anzunehmen, daB beide Affektionen eng miteinander 
verkniipft sind. 

Das qualvolle Leiden dauert in der Regel mehrere Jahre. Die Kranken, 
die bis zuletzt bei vollem BewuBtsein bleiben, erliegen meist einer Aspi­
rationspneumonie infolge des Fehlschluckens. 

Dilferentialdiagnostisch kommt einmal die S. 582 beschriebene myasthe­
nische Bulbarpara.lyse sowie ferner die seltene sog. Pseudo bulbarparalyse 
in Frage. Letztere beruht nicht auf einer bulbii.ren Erkrankung, sondem auf 
doppelseitigen GroBbirnlii.sionen. insbesondere multiplen apoplektischen Insulten. 
Die Erklii.rung ffir das Zustandekommen der Pseudobulbii.rparalyse liegt darin, 
daB speziell die Muskeln des Pharynx und Larynx von beiden Hirnhemisphii.ren 
bilateral innerviert werden, so daB die Innervation dieser Gebiete schon von 
einer GroBhlrnhemispha.re aus beiderseitig erfolgt. Ais Voraussetzung fiir eine 
Parese bulbarer Nerven infolge cerebraler Erkrankung ist es demnach erfordel'lich, 
daB Lasiopen in beiden GroBhirnhii.lften vorliegen. 

Krankheiten des Gro.f3hirns. 
Einleitnng. Da.s Gehirn besteht aus den beiden GroBhirnhemisphii.ren, dem 

Kleinhirn und dem Hirnstamm. Die Hemisphii.ren des GroBhirns setzen sich aus 
der grauen Rindensubstanz, dem weiBen Markla.ger oder Centrum semiovale und 
aus den sog. GroBhimganglien, d. h. dem Tha.Iamus opticus, dem Linsenkem und 
Sohweifkern zusammen. Von der grauen Rinde gehen a.lle willkfirliohen motorWohen 
Impulse aus, wie umgekehrt a.11e duroh die sensiblen Nerven und die Sinnesorgane 
aus der AuBenwelt aufgenOmmenen Reize und Eindriioke erst in der Hirnrinde 
zu bewuBten Vorstellungen verarbeitet werden. Die Hirnrinde ist weiter als die­
jenige Statte anzusehen, in der friihere Sinneseindriioke aufgespeichert werden 
und so zum Inha.Ite der Erinnerung werden. 

FUr die klinische D i a g nos t i k der Gehirnkrankheiten hat die Kenntnis der 
I~oka.lisation der einzelnen Himfunktionen eine praktisch eminent wichtige 
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Bedeutung. Ihre Kenntnis verdanken wir sowohl den Beobaohtungen bei herd· 
formigen Erkrankungen der einzelnen Hirnteile als auch den Ergebnissen der 
experimentellen Forschung beim Tier, soweit hier Analogieschliisse erlaubt sind. 

Abb. 57. Gyri und Sulci auf der Konvexitat der linken menschlichen 
GroBhirnhemisphare. (Nach Edinger.) 

Die motorischen und sensorisclien Beziehungen zwischen den GroBhirnhemi­
sphii.ren einerseits und dem Bewegungs- und Geftihlsapparat des Korpers anderer­
Beits sind in der Hauptsache gekreuzt, d. h. bei Erkrankung der Hemisphare der 
einen Seite resultieren Motilitii.ts- und Sensibilitii.tsstorungen der anderen Seite. 

Was nun die Rindenlokalisation im einzelnen anlangt, so ist zunii.chst hervor­
zuheben, daB es eine groBe Anzahl von Rindenterritorien gibt, deren Funktion 

Abb. 58. Gyri und Sulci in der medialen Flii.che der rechten menschlichen 
GroBhirnhemispha.re. (Nach Edinger.) 

zur Zeit nicht genau bekannt ist, zumal deren Lii.sion keine charakteristischen 
Ausfallserscheinungen bewirkt (sog. tau be oder stumme Stellen der Rinde). 
Bei Schadigung oder Zerstorung anderer Regionen treten Her ds y m p to me 
auf, die in Funktionsstorungen auf psyohomotorischem bzw. psychosensorischem 
Gebiet, ferner in Sprachstorungen bestehen. 

Die psychomotorische GroBhirnregion, d. h. also die Gegend, von der 
motorische WiUensimpulse ausgehen, ist die Rinde der vorderen Zentralwindung 
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bzw. der von dieser auf den hintersten Abschnitt des Frontallappens iibergreifende 
Teil sowie der auf der medialen Seite befindliche Lobus paracentralia. Die einzelnen 
Zentren sind so angeordnet, daB im oberen Drittel der vorderen Zentralwindung 
und im Lobus paracentralis die motorischen Zentren fUr das Bein, im mittleren 
Drittel diejenigen fiir die Qbere Extremitii.t und zwar von oben nach unten je ems 
fUr die Schulter, den Arm und die Finger vorhanden sind. 1m unteren Drittel 
befindet sich das Zentrum fUr Facialia und Hypoglossus. AnstoBend an diese 
Gegend liegt weiter vom, d. h. im hintersten Teil oder dem sog. FuB der dritten 
untersten Frontalwindung sowie in der Insula Reilii in der Iinken Hernisphare 
das motorische Zentrum fUr die Sprache (sog. Brocasche Windung) . 
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(Aus Friedr. Miiller: Taschenbuch der medizinisch-klinischen Disgnostik.) 

Die Sensibilitat des Korpers ist in der Rindenregion hinter dem Sulcus 
centralia lokalisiert. Sie beginnt mit der hinteren Zentralwindung und greift zurn 
Teil auf den Gyrus angularis und suprarnarginalis tiber. Genaueres iiber die den 
einzelnen Korperbezirken entsprechenden Territorien ist fUr die Sensibilitii.t nicht 
bekannt, ebensowenig die Grenze, bis zu der sich die sensible Rindenzone nach 
hinten erstreckt. Cere brale Sensibilitatsstorungen sind meist halbseitig 
(Hemianii.sthesie), reichen aber oft nicht ganz an die Mittellinie heran. Charakte· 
ristisch ist dabei das verschiedene Verhalten der einzelnen Sensibilitii.tsqualitaten: 
wahrend am starksten Orts- und Raumsinn sowie die Muskelempfindung, femer 
Temperatur· und Drucksinn und damit die Stereognose geschadigt sind, ist die 
Schmerzempfindung am wenigsten gestort. Die Restitution vollzieht sich in 
gesetzma.6iger Weise stets so, daB zuerst die Storung der Schmerzempfindung, 
zuletzt die stereognostische Storung schwindet. Am intensivsten ausgeprii,gt 
und am langsten bleiben die Storungen an den distalen Korperteilen (Hand und 
Fingerspitzen) erhalten. Die infolge des Ausfalles der TiefensensibiIitat entstehende 
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Ungeschicklichkeit fiir feinere Verrichtungen ist ein markantes Unterscheidungs­
mittel gegeniiber hysterischen Hemianasthesien. 

Die oberste Temporalwindung der linken Hemisphii.re enthalt in ihrem hinteren 
Teil das sensorische Sprachzentrum (s. unten). Der Temporallappen enthaIt 
Zentren fiir das GeMr. Die Rinde des Occipitallappens, insbesondere die 
mediale Flache stellt die sog. 'Sehregion dar. Naheres S. unten. 

Andiagnostisch wichtigenEinzelhei ten iiber die A usfallserscheinllngen, 
die sioh bei herdformiger Erkrankung der vorstehend beschriebenen psychomoto­
rischen und psychosensorischen Rindenzentren einstellen, ist fo)gendes hervor­
zuheben. Bei dem Rechtshander, also der iiberwiegenden Mehrzahl der Mensohen, 
kommt der linken Hemisphare eine ausgesprochene Praponderanz zu. Daa gilt 
VOl' allem fiir die Sprache und zwar sowohl fiir das Sprechverm6gen (motorisoh) 
wie das Spraohverstandnis (sensorisoh) einschlieBlioh des Lesens und Schreibens, 
zum Teil auch fiir gewisse kompliziertere Handlungen. Sohadigungen der 
entsprechenden Zentren der linken Hemisphii.re verniohten daller diese Funktionen, 
ohne daB diE" rechte Hemisphare vikariierend einzutreten vermag. Bei Links­
handern verhiiolt sich dies umgekehrt. 

Zerstorung der Brooasohen Windung bewirkt sog. motorische Aphasie, die 
darin besteht, daB der Patient die ihm vorschwebenden Begriffe nioht in Worte 
umzusetzen vermag. Er bringt nur einzelne unverstandliohe Laute hervor oder 
verfiigt iiber einzelne sparliohe Spraohreste; in leiohteren Fallen werden manohe 
W6rter richtig, dagegen andere fehlerhaft unter Vertausohung von Silben oder 
Buchstaben ausgesprochen. Naohsprechen und laut lesen gelingt nicht oder nur 
ganz unvollkommen. In der Regel vermag del' Patient auoh nioht spontan zu 
schreiben (Agraphie), wovon man sich bei Lii.hmung der reohten Hand dadurch 
iiberzeugt, daB man fun mit der linken zu schreiben auffordert. Dagegen versteht 
er das zu ibm Gesprochene. Das Veratandnis fiir Gedruoktes und Geschriebenes 
ist ebElnfalls erhalten; auoh k6nnen die Kranken es mitunter kopieren. 

Eine andere Form von Spraohstorung ist die sog. sensorische Aphasie, d. h. 
eine Stiirung des Sprachverstandnisses. Sie entsteht bei Lasion der Rinde des 
linken Temporallappens, insbesondere del' eraten Temporalwindung (sog. 
Werniokesche Zone). Kranke mit sensorischer Aphasie verlieren nicht die 
Fahigkeit zu sprechen, horen auoh das zu ihnen Gesprochene, verstehen es aber 
nicht, da. sip mit dem Gehorten keine Vorstellung verbinden. Sie verhalten sioh 
demnach einem Normalen ahnlioh, del' eine fremde, ihm unbekannte Sprache 
hort. Bisweilen !lind Reste des Sprachverstii.ndnisses erhalten, so daB der Patient 
z. B. auf ihm geliioufige konvcntionelle Fragen nooh riohtig antworten kann (z. B. 
auf die Frage: "wie geht es?" Antwort: "gut"), wahrend er im iibrigen sinnlose 
Worte hervorbringt oder auf die Aufforderung zu einer bestimmten Handlung, 
Z. B. die Zunge herauszustrecken oder einen in seiner Nahe befindlichen Gegen­
stand zu zeigen usw. fehlendes Verstii.ndnis zeigt. In der Regel ist mit der 
sensorischen Aphasie sog. Paraphasie verbunden, d. h. del' Kranke redet un­
verstandlich, indem er teils falsch gewii.hlte Worte. Z. B. statt "Kamm" "Holz" 
sagt, teils die Buchstaben der Worte falsch setzt oder verwechselt (z. 13. statt 
,.Fischer" "Filscher") oder einzeJne Silben zu einem unverstii.ndlichen Kaudel'­
welsch aneinander reiht. 1m Gegensatz zur motorischen Aphaaie, bei der die 
Patienten nicht oder nur wenig sprechen, besteht bei del' mit Paraphaaie ein­
hergehenden sensorischen Aphasie eine Neigung zu unaufhiirlichem Reden (sog. 
Logorrhoe). Charakteristisch ist hierbei ferner die sog. Perseveration oder 
das Haftenbleiben, d. h. das mehrfache Wiederholen einzeJner sinnloser Silben 
oder Worte. 1m Gegensatz zum Motorisch-Apha.sischen bemerkt der Patient nicht, 
daB er falsch spricht. Aueh vermag er nicht, ihm vorgesprochene Worte riohtig 
nachzusprechen, ebenso pflegt die Fii.higkeit, spontan oder nach Diktat richtig 
zu schreiben, gestort zu sein. Auch daa Schriftverstii.Udnis ist bei sensorischer 
Aphasie vollig aufgehoben oder gestort (Alexie oder Wortblindheit}j doch 
vermilgen die Kranken die fiir sie unverstii.ndlichen Buchstaben in der Regel zu 
kopieren. 

Der sensorischen Aphasie nahe verwandt und ebenfalls im Temporallappen 
lokalisiert ist die sog. amnestische (ver bale) Apha sie. Diese praktisch 
wichtige Form, die rnitunter mit der motorischen Aphasia verwechselt wird und 
dann irrtiimlich in den Frontal- statt in den TemporalJappen verlegt wird, 
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auBert sich darin, daB die Patienten die richtigen Bezeichnungen fiir konkrete 
Dinge nicht finden, ohne aber falsche. Worte zu ge~rauchen; auch .we~en. sie 
ihnen yom Arzt genannte falsche BezelChnungen zuruck, erkennen die rlChtIgen 
und vermogen sie nachzusprechen. 

Isolierte Lii.sion des rechten Temporallappens verursacht keine charakteristi· 
schen Erscheinungen. Dagegen bewirkt beiderseitige Erkrankung der Temporal· 
lappen (Rinden.) Taubheit, wogegen Patienten mit Ii nkssei tig er Temporallasion 
zwar die beschriebenen Ausfallserscheinungen des Sprachverstii.ndnisses zeigen, 
wohl aber noch vermoae ihres rechten Temporallappens horen konnen und z. B. 

o mitunter Melodien nachzusingen ver. 
mogen. Die dem Horvermogen die· 
nenden Nervenbahnen beginoen in 
der Schnecke, ziehen als N. cochlearis 
zu den Kernen der Oblongata, von 
hier aus als Striae acusticae, Corpus 
trapezoides und Lemniscus lateralis 
zum hinteren Vierhiigel und Corpus 
geniculatum mediale und begeben 
sich alsdann zur Rinde der Schlafen· 
lappen, speziell zur sog. Heschl· 
schen Windung, die von der obersten 
Temporalwindung zum hinteren Teil 
der Insel verlauft. 

Erkrankungen des OeeipitaUap­
pens fiihren zu Sehstorungen, deren 
Verstandnis die Kenntnis der sog. 
Seh bahn voraussetzt (vgl. Abb. 60). 
Die im N. opticus verlaufenden 
Fasern erfahren im Chiasma eine 
partielle Kreuznng in der Weise, 
daB der aus diesem hervorgehende, 
im rechten Tractus opticus ver· 
laufende Faseranteil die Sehnerven­
fasern der beiden rechten Netzhaut­
half ten, der linke Tractus die der 
beiden linken Netzhauthalften ent­
halt. Der Tractus opticus fiihrt zu 
den sog. primaren Sehzentren, d. h. 
zum Corpus geniculatum laterale und 

Abb. 60. Verlauf der Sehbahnen beim zum vorderen Vierhiigel, von denen 
Menschen. (Nach Bing.) a~ die Sehbahn si~~ hinter dem 

Lmsenkern zum OCClpltallappen be­
gibt und lateral yom Hinterhorn als 

sog. Gratioletsche Sehstrahlung zum optischen Rindenfeld im Cuneus und der 
Fissura calcarina fiihrt (Abb. 58 u. 61). Yom vorderen Vierhiigel zweigen sich 
Fasern zum Oculomotoriuszentrum ab, die die reflektorische Pupillenverengerung 
bei Belichtung vermitteln. Aus dem anatomischen Verlauf der Opticusfasern 
bzw. der Sehbahn ergeben sich folgende fiir die Klinik wichtigen Tatsachen: 

Eine Lii.sion des medialen Teils des Chiasmas (z. B. durch Hypophysentumoren), 
also der aus den nasalen Netzhauthii.lften sta.mmenden, sich kreuzenden Fasern, 
verursacht bitemporale oder sog. ScheukJappenhemianopsie, d. h. Ausfall der 
beiden lateralen Gesichtsfeldhii.lften (durch die Linse des Auges erfolgt bekanntlich 
in diesem eine Kreuzung der Lichtstrahlen). 1m Gegensatz hierzu bewirken aIle 
Lasionen, die zentral yom Chiasma gelegen sind, sog. homonyme Hemianopsie 
ffir die kontralaterale HaUte des Gesichtsfeldes, d. h. as fallen beide rechte oder 
beide linke Gesichtshii.lften aus. Hemianopsie kommt nach dem Gesagten so­
wohl bei Sitz der Lasion im Tractus opticus wie im Bereich der Sehbahn, im Mark 
des Occipitallappens wie endlich bei Lasion der Occipitalrinde im Bereich der 
Fissura calcarina vor. Bei vollstandiger Zerstorung beider Occipitallappen ent­
steht vollige Erblindung, die als Rindenblindheit bezeichnet wird. Dieselbe 
ist zu unterscheiden von der sog. Seelenblindheit, bei der zwar das Seh-
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vermogen el'halten ist, ohne daB aber der Patient die gesehenen Objekte erkennt 
(er kann z. B. das Aussehen eines ihm gezeigten Gegenstandes beschreiben, ver· 
steht aber nicht dessen Bedeutung). Dies Pha.nomen tritt bisweilen bei linksseitiger 
sowie beiderseitiger Occipitallappenerkrankung auf. Sowohl bei der Rinden· wie 
bei del' Seeienblindheit ist die Lichtreaktion der Pupille erhalten, da die hierfiir 
dienenden Fasern, wie oben gezeigt, sich schon vorher abzweigen. Die schon friiher 
genannte, bei La.sion des linken Gyrus angularis beobachtete Unfahigkeit zu lesen 
(Alexie), ist fast regelmii.Big mit rechtsseitiger Hemianopsie kombiniert. AuBel" 
dem kommt bei der gleichen Lii.sion sog. optische Aphasie vor, bei del' die 
Kranken die von ihnen gesehenen Objekte nicht richtig benennen konnen. 
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Abb. 61. Horizontalschnitt durch das GroBhirn. 
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(Aus Friedr. Miiller: Taschenbuch del' medizinisch·klinischen Diagnostik.) 

Auch Storungen der Augenbewegungen kommen bei cerebralen Erkran· 
kungen VOl', jedoch im Gegensatz zu den peripherischen bzw. nuclearen Erkran· 
kungen wedel' in Form einzelner noch einseitiger Augenmuskella.hmungen, sondel'll 
stets als doppelseitige Lahmung oder Bewegungsbeschrankung in sog. konjugierter, 
d. h. gleichsinniger Form. Die hier hauptsa.chlich in Frage kommende Bewegungs· 
storung ist die sog. Deviation conjuguee. d. h. die zwangsma.f3ige Seitwii.rts· 
richtung beider Augen, die nach del' anderen Seite nicht iiber die Mittellinie hinaus 
bewegt werden konnen. Man beobachtet dies ha.ufig, allerdings meist nur voriiber· 
gehend bei Zerstorung bzw. Reizung sowohl im Bereich des Gyrus angularis wie des 
FuBes der zweiten Frontalwindung. 

Erkrankungen der Rinde des Parietallappens gehen hii.ufig mit sog. Astereo· 
gnosie oder Tastla.hmung einher, d. h. es besteht Unfii.higkeit, Gegensta.nde durch 
Betasten als solche (z. B. Uhr, Bleistift., Schliissel) bei geschlossenen Augen zu 
erkennen, ohne daB etwa die einzelnen Qualita.ten der Hautempfindung (Beriih. 
rung, Unterscheidung von spitz und stumpf usw.) beeintrachtigt sind. Lasion des 
linken Parietallappens kann abel' auch sog. motorische Apraxie zur Folge haben. 
Hierbei ist zwar die Fii.higkeit, die Extremitaten zu den verschiedenen Bewegungen 
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zu gebrauehen, vollkommen erhalten, dagegen vermag der Patient diese Bewegungen 
nicht zu zweckmii.fligen Handlungen richtig zu kombinieren. Zum Beispiel: Auf­
gefordert zu griiBen, macht er statt dessen eine Drohbewegung oder er steekt den 
ihm zum Schreiben dargebotenen Bleistift in den Mund usw. Vor der Unter­
suchung hat man in diesen Fallen sieh zu vergewissern, daB der Kranke das Gesagte 

versteht und die Gegenstande als solche 
erkennt. Die bei linkaseitiger Parietallasion 
resultierende Apraxie ist doppelseitig, betrifft 
also beide Hande. Hieraus erklart sich das 
Vorkommen von linksseitiger Apraxie neb en 
rechtsseitiger Lahmung bei Erkrankung der 
linken Hemisphare. AusschlieBlich linksseitige 
Apraxie ohne rechtsseitige Lahmung wird bei 
Lasion des vorderen Teils des Balkens beob­
achtet, da die Commissurenfasern desselben 
die Kontrolle vermitteln, die von der auch 
hier . funktionell iiberwertigen linken Hemi­
sphii.re gegeniiber der rechten ausgeiibt wird. 

Prolll"l · 
lfl/¥J!C1l 
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Abb. 62. Innere Kapsel mit 
Corona radiata. (Nach Bing. 
Aus Handbuch der inn. Medizin, 
Bd. 5. H. 1. 2. Aufl. Berlin: 

Julius Springer. 1925.) 
T Thalamus optieus, L Nucleus 
lentiformis (Globus pallidus und 
Putamen), C Nucleus caudatus, 
F 8upranucleare Bahn ffir den 
Facialis, H supranucleare Bahn 
ffir den Hypoglossus, A supra­
nucleare Bahn fiir den Arm, 
B Bupranucleare Bahn fiir das 
Bein, S sensible, a akustisC'he, 
v visuelle Bahn, 1 und 2 Stab. 
kranzfasern yom und zum Tha-

lamus. 

Seitens der ii brigen Gehirnteile sind nur 
wenige spezielle, diagnostiseh sieher verwert­
bare Herdsymptome zu nennen. Den bei Er­
krankung der vorderen Teile des Stirnhirns 
gelegentlich beobachteten eigenartigen psychi­
sehen Storungen, wie der sog. Witzelsucht, 
kommt nur ein beschrankter klinischer Wert zu. 
Dagegen wird neuerdings im Mangel an Initia­
tive ein Stirnhirnsymptom erbliekt. Ein wieh· 
tiges allgemeines Hirnpndensymptom, das 
nieht bei in der Tiefe gelegenen Prozessen be­
obaehtet wird, ist das Auftreten der sog. 
J aeksonschen Epilepsie. Entsprechend der 
Reizung der Rinde treten hier klonische 
Krampfe im Bereich der verschiedenen Muskel­
gebiete nacheinander in der gleichen Reihen­
folge auf, wie sie anatomisch in den motori­
schenRindenzentren nebeneinander angeordnet 
sind, um entweder in einer bestimmten Muskel­
gruppe Halt zu machen oder schlieBlich in 
allgemeine Krampfe iiberzugehen (vgl. Epi­
lepsie S. 615). 

Die Stammganglien bestehen aus dem 
Thalamus opticus, dem Linsenkern und dem 
Nucleus caudatus. 

Der Thalamus opticus steht in wichtiger 
Beziehung zur Sensibilitat. Die yom Riicken­
mark bzw. der Oblongata kommende sensible 
Schleifenbahn miindet in seinem ventralen 
und lateralen Kern, erfahrt dortselbst eine 
Umschaltung und begibt sich hierauf yom 
Thalamus durch den hinteren Teil der inneren 
Kapsel zur Rinde des Parietallappens. Charak­
teristische Symptome einer Thalamus­

affektion sind 1. halbseitige gekreuzte Sensibilitii.tsstorungen, namentlich be· 
ziiglich derTiefensensibilitat; 2. eigentiimliche als Chorea oder Athetose (vgl. S. 597) 
bezeichnete motorische Reizerscheinungen, die halbseitig auf der Sl'ite der SensibiJi­
tatsstorung auftreten; 3. heftige sog. zentrale Schmerzen im gieichen Gebiet in 
der Form der BOg. Hemianaesthesia dolorosa; 4. Fortfall gewisser unwillkiirlicher 
mimischer Ausdrucksbewegungen wie beim Laehen und Weinen bei erhaltener 
willkiirlicher Faeia1isinnervation. 

Der Strellenhiigel (Corpus striatu m, vgl. Abb. 61 u. 62) bestehtaus dem phylo. 
genetiseh iiiteren G lob u spa lli d u s (den beiden medialen Teilen des Linsenkerns) 
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und dem jiingeren sog. Neostriatum (Putamen + Nucl. caudatus). Zusammeu 
bilden sie das pallidostriare Syste Ill. Dieses steht sowohl mit der Hirnrinde wie 
mit den Vierhiigeln, mit dem Deitersschen Kern, dem Nucleus ruber und den Brachia 
conjun?tiva und durch diese mit dem Kleinhirn in Verbindung. 1m Gegensatz zur 
Pyramldenbahn hat es als sog. "extra pyramidales" System keine Beziehung 
zu den bewuBt gewollten Zweckbe~egungen; wohl aber spielt e3 eine · bedeutsame 
~lIe bei der groBteI?-teils unbewuBten Regelung des Muskeltonus und dem harmo­
ruschen ZusammenWlrken derRumpf- und Extremitatenmuskeln mit ihren Anta­
go~ten bei Bewegungen. Anatomische Verii.nderungen am Streifenhiigel fiihren 
zu emem Syndrom, das unter der Bezeichnung "amyostatischer. striarer 
?der extrap;Y~amidaler ~ymptomenkomplex" zusammengefaBt wird_ Derselbe 
1St charakterlslert durch ellle abnorme Steifigkeit der Muskeln, durch Mangel an 
spontanen Bewegungen und eine dadurch bE'dingtc Bewegungsarmut im Bereich 
der willkiirlichen Muskulatur 
von Rumpf und Extremi- R1nt.e~r 
taten. Die mimische Mus- VlcrhOgei Aquaeduct., ~UcJ. IV 
kulatur zeigt eine eigentiim- Hlot.eres LlnpbUndcJ '. ,; ro hh·nr. 

liche, maskenartige Starre 
(Amimie); die Sprache und 
aIle unwillkiirlichen Bewe­
gungen sind verlangsamt und 
erschwert; dagegen bestehen 
keine Uhmungen und keine 
Sensibilita.tsstorungen (vgl. 
auch S. 620). 

Later. SchlcJle 
Medlale SchleUo ... 

Roter Korn .. -. .• 

uhlt. n1gTl\ 

Abb. 63. Hirnschenkelgegend. (Nach F. Miiller : 
Taschenbuch der medizinisch-klinischen Diagnostik.) 

Die sog. Capsula interna 
(Stabkra.nz) liegt zwischen 
dem Kopfteil des Nucleus 
caudatus und dem Thalamus 
einerseits und dem Linsen­
kern andererseits und be­
steht aUf! einem vorderen 
und einem hinteren Schenkel. 
Letzt.erer hat groBe prak­
tische Bedeutung, weil ibn 
die verschiedenen, von de:ll 
Rindenzentren kommenden' motorischen Pyramidenbahnen auf einem engen Raum 
zusammengedrangt passieren. Der hinterste Teil der inneren Kapsel entha.lt die 
sensiblen Schleifenbahnen. Naheres ergibt sioh aus der Abb. 62, aus der man 
erkennt, daB eine in der inneren Kapsel lokalisierte kleine Lasion bereits geniigt, 
urn sehr ausgedehnte Ausfallserscheinungen in der Korperhalfte der ent~egE'n­
gesetzten Seite zu bewirken. Die innere Kapsel ist der haufigste Sitz von Gehirn­
blutungen. 

Die sog. Regio bypotbalamica enthii.lt als wichtiges Gebilde den roten Kern oder 
Nucleus ruber. Dieser spielt ebenfalls in dem obengenannten extrapyramidalen 
motorischen System eine wichtige Rolle. Er steht mit dem Corpus striatum, weiter 
mit dem Frontallappen, ferner vermittels der Brachia conjunctiva. mit dem Nucleus 
dentatus des Kleinhirns und endlich mit dem Riickenmark durch das sog. Mona­
kowsche oder rubr08pinale Biindel in Verbindung. 

Die von der inneren Kapsel kommenden Bahnen begeben sich in den Hirn­
stamm, der aus den Pedunculi eerebri (Hirnschenkel), dem zentralen Hohlengrau 
mit dem Aquaeductus Sylvii und der dorsal gelegenen Vierhiigelplatt.e, sowie 
weiter unten aus der Briicke best.eht (vgl. Abb. 63). Der Hirnstamm, der sich 
kaudal bis zur Pyramidenkreuzung erstreckt, enthalt die Kerne der Hirnnerven, 
die ungekreuzt entspringen. In den Pedunculi verlauren die motorischen Fasern 
in dem ventral gelegenen Teil, dem sog. FuB der Hirnschenkel, wa.hrend deren 
dorsaler Teil oder die Haube die sensiblen Fasern, d. h. die Schleifenbahn entMlt. 
Die motorischen Bahnen sind derart angeordnet, daB die Fasern der G~hirnnerven 
median, die der iibrigen motorischen Pyramidenbahnen mehr lateral hegen; auch 
finden sich hier die sog. Briickenfasern, die eine Verbindung zwischen Hirnrinde, 
Briicke und Kleinhirn vermitteln. In der Nachbarsc.haft des Aquaeductus Sylvii 
liegen die Kerne des N. oculomotorius und trochlearis. 
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An die Hirnschenkel schlieBt sich die Briicke (Pons) an, in deren ventralem 
'feil die Pyramidenbahnen verlaufen, wa.hrend dorsal von ihnen sich die sensible 
Schleife befindet. Ventral vom Aquaeductus Sylvii liegt der Fasciculus longitudinalis 
posterior, der die Kerne der Augenmuskelnerven miteinander sowie mit den Kernen 
des N. vestibularis und dem Kleinhirn verknupft. Der dorsale Teil der Brucke 
enthii.lt die Kerne des Trigeminus, Facialis und Abducens. Die aus der Brucke 
austretenden motorischen Pyramidenbahnen erfahren in der Oblongata und zwar 
in der Decussatio pyramidum zum groBten Teil eine Kreuzung. Die Oblongata 
enthiiJ.t auBer zahlreichen Hirnnervenkernen (vgl. Abb. 49 und 59) das Atem. 
zentrum Bowie das Vasomotorenzentrum, deren Ver letzung sofortigen Tod zur Folge 
hat. Ein Herdsymptom der Oblongata ist ferner die bei stal'kerem Hirndruck 
auftretende BewuBtlosigkeit. 

Das Kleinbirn (Cerebellum) hat klinisch a1s Zentrum der Koordination der 
Bewegungen eine groBe Bedeutung. Mit dem GroBhirn ist es sowohl durch die 
Bruckenarme wie durch die Brachia conjunctiva, mit dem Ruckenmark bzw. der 
Oblongata durch die Corpora restiformia verbunden. Die durch die Briickenarme 
ziehenden Fasern gelangen von der Rinde des Stirnhirns und des Temporallappens 
teils durch den vorderen Schenkel der inneren Kapsel, teils durch die Regio hypo. 
thalamica zu den Pedunculi. Die Brachia conjunctiva stellen eine Verbindung 
zwischen dem Nucleus dentatus des Kleinhirns und dem Nucleus ruber her. Von 
auBen werden dem Kleinhirn durch die Kleinhirnseitenstrang bahn und das Go we r s· 
sche Biindel des Ruckenmarks Impulse iibermittelt. Ferner ziehen zum Kleinhirn 
Nervenbahnen mit dem N. vestibularis von den Bogengangen des inneren Ohres, 
also dem Organ, das das Gleichgewicht des Korpers und die Orientierung im Raume 
ermoglicht. Auch mit den a.uBeren Augenmuskeln steht das Kleinhirn in Verbin· 
dung. Die Hauptaufgabe des Kleinhirns, die Koordination bei der Ausfiihrung 
komplizierterer Bewegungen beruht in der speziell vom Wurm regulierten sog. 
Synergie, d. h. dem normalen Zusammenarbeiten der verschiedenen Muskel· 
gruppen, speziell beim Stehen und Gehen. Kleinhirnerkrankungen Machen oft sehr 
charakteristische Erscheinungen, die im Gegensatz zu den GroBhirnsymptomen 
auf der gleichen Seite wie die Lasion auftreten. Zu diesen gehOren die S. 579 
beschriebene cerebellare Ataxie als Symptome der sog. Asynergie, weiter die sog. 
Adiadochokinesis, d. h. die Unfahigkeit, entgegengesetzte Bewegungen schnell 
hintereinander auszufiihren (z. B. Pro· und Supination oder Beugung und Streckung 
der Hand), eine Storung, die indessen gelegentlich auch bei anderweitigen Er­
krankungen beobachtet wird. Schwindelanfa.lle sind namentlich dann fiir Klein· 
hirnerkrankungen charakteristisch, wenn sie mit einem Fallen nach der Seite 
(und zwar nach del' erkrankten) einhergehen. 

SchlieBlich ist bezuglich der allgemeinen Symptomatologie der Gehirn· 
erkrankungen noch hervorzuheben, daB unter den hierbei auftretenden Lokal· 
symptomen nehen den sog. direkten Herdsymptomen, die auf Lasion der 
entsprechenden Region beruhen, auch indirekte Herdsymptome vorkommen, 
teils als Lahmungen, teils als Reizerscheinungen. Die indirekten Symptome 
erklii.ren sich aus der Fernwirkung der Krankheitsherde und beruhen hii.ufig auf 
Druckwirkung, Odem usw., die von dem eigentIichen Herde ausgehen. 1m Gegen­
satz zu den direkten Herdsymptomen pflegen sie sich im Laufe der Zeit wieder 
zuriickzubilden. 

Neben den Herdsymptomen kommen bei Gehirnkrankheiten noch die sog. 
Allgemeinsymptome fiir die Diagnose in Frage. Zu diesen gehOren namentlich 
heftiger Kopfschmerz, tjbelkeit und Erbrechen, Schwindel, auch Pulsverlang. 
samung und vor allem die diagnostisoh besonders bedeutsame Stauungspapille 
(Ophthalmoskopie!), deren Vorhandensein stets als ein sicheres Zeichen fiir eine 
pathologische Steigerung des Hirndrucks aufzufassen ist. Die unter mancherlei Um­
standen auftretende BewuBtlosigkeit wird heute auf den Hirnstamm bezogen. 

Gehirnhlntnngj Embolie nnd Thrombose der GehirngefaJ3e. 
Die Gehirnblutung oder Apoplexie ist die haufigste unter den 

akut auftretenden Gehirnerkrankungen. Sie beruht auf Berstung einer 
Gehirnarterie nnd stelltsich in der Mehrzahl der FaIle auf dem Boden 
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einer Arteriosklerose, lliichstdem boi syphilitischer GefaBerkrall­
kung ein. 

Die Arteriosklerose der Gehirnarterien geht ha.ufig mit der Entstehung multi pIer 
kleiner, sog. miliarer Aneurysmen der kleinen Gefa.Be einher. AuEer Arterio­
sklerose und Lues kommt in einzelnen Fallen als Ursaehe einer Blutung noeh die 
fettige und hyaline Degeneration der GefaBwand in Frage, die sieh mitunter bei 
sehweren Anamien und hamorrhagisehen Diathesen einstellt. 

Ein praktisch auBerordentlich wiohtiges Moment, das das Zustande­
kommen der Blutung fordert, ist die Steigerung des Blutdruoks. Daraus 
erklart sich das haufige Vorkommen der Gehirnblutung bei Nierenkrank­
heiten, insbesondere bei Schrumpfnieren, ferner bei der hypertonischen 
Form der Polyoythamie sowie im AnsohluB an eine starke korperliohe 
Anstrengung (auch Z. B. im Verlauf der Defakation, bei der Kohabi­
tation usw.), nach seelischen Erregungen, Trinkexcessen usw. 

Die Hirnblutung ist in der Regel eine Erkrankung des hoheren Alters 
jenseits des 50. Jahres. Sie befallt Manner haufiger als Frauen. Vor 
allem werden krii.ftige und untersetzt gebaute "vollblutige" Individuen 
(der sog. py knische Typus) von dem Leiden befallen, namentlich 
auch solche, die zu einer iippigen Lebensweise und reichlichem Alkohol­
konsum neigen. Auch Fettsuchtige gehoren hierher. Ubrigens laBt 
sich auch eine gewisse familiare Disposition zum "Schlaganfall" 
nicht verkennen. Es gibt sog. Apoplektikerfamilien. 

Der Sitz der Blutung ist mit Vorliebe das Gebiet der Arteria cerebri Il!-.edia 
(Fossae Sylvii), haufiger links als reehts und zwar vor allem im Bereich der Aste, 
die die innere Kapsel und die groBen Stammganglien versorgen (Art. striolentieu­
lares). Daher ist hauptsaehlich diese Region Pradilektionsort der Blutung (sog. 
eapsula.re Hamorrhagie). Die GefaBruptur bewirkt eine Zertriimmerung der 
Nervensubstanz im Bereich der Blutung, so daB der Herd unmittelbar naeh 
der Hamorrhagie sieh als eine breiige, mit dunkelrotem geronnenem Blut und 
Triimmern von Nervensubstanz durehmischte Masse prasentiert. In einzelnen 
Fillien brieht die Blutung in die Seitenventrikel dureh. Bleibt der Patient am 
Leben, so kommt es spater allmahlich zur Resorption des Blutfarbstoffs bzw. 
zur Umwandlung in Hamatoidin sowie zum Abtransport der zerstorten Nerven­
substanz durch zahlreiche Leukocyten (Kornchenzellen); schlieBlich entsteht eine 
mit serOser Fliissigkeit gefiillte Cyste oder eine gelblich pigmentierte Narbe. 

Das Krankheitsbild der Gehirnblutung pflegt sehr charakte­
ristisch zu sein. Oft erfolgt (am haufigsten in den fruhen Morgenstunden 
oder nach der Mittagsmahlzeit) aus bestem Wohlbefinden oder nach vor­
ausgegangenen Kopfschmerzen oder Schwindel, in manchen Fallen im 
AnschluB an eine starke korperliche Anstrengung oder einen Alkohol­
exceB oder nach einer seelischen Erregung (Blutdrucksteigerung!) der 
apoplektische Insult, der sog. Schlaganfall der Laien 1. Der Kranke 
stiirzt p16tzlich bewuBtlos hin oder er wird innerhalb kurzer Zeit ver­
worren, unbesinnlich, deliriert und ist erst nach einigen Stunden bewuBt­
los (verzogerter apoplektischer Insult). Der Tod kann bereits im Insult 
erfolgen; in einer groBen Zahl von Fallen tritt dagegen nur ein coma­
toser Zustand von kurzerer oder mehrtagiger Dauer ein. Das Gesicht 
ist dabei meist auffallend gerotet, die Atmung gerauschvoll, schnarchend, 
der Puls meist voll sowie infolge des Hirndrucks nicht selten verlangsamt. 

1 Merkwiirdig ist die Haufung der Sehlaganfalle im Friihjahr und Herbst, 
eine jahreszeitliche Schwankung, die man auch bei manchen anderen Krank­
heiten (z. B. bei Tetanie) beobachtet. 

Y. Doruarus, Grundril3. 6. Aufl. 38 
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Haufig besteht ferner die S. 589 als Deviation conjuguee beschriebene 
Ablenkung beider Augen nach der einen Seite, und zwar oft in der 
Richtung des Krankheitsherdes ("der Patient sieht den Herd an"), 
wobei nicht selten auch der Kopf eine Zwangshaltung in dem gleichen 
Sinne zeigt. 

Das Vorhandensein von Lahmungen laBt sich haufig nicht sofort 
nach Eintritt des Insnltes feststellen, da infolge des Comas eine vollige 
Erschlaffung der gesamten Muskulatur besteht. Meist ist jedoch alsbald 
eine Facialislahmung an dem Herabhangen des einen Mundwinkels 
Bowie an der charakteristischen, bei der Atmung als sog. Tabaksblasen 
bezeichneten starkeren Vorwolbung der Backe der gelahmten Seite zu 
erkennen. Auch der Tonus der Extremitatenmuskeln auf der Seite der 
Lahmung ist in der Regel starker herabgesetzt; die Muskulatur des auf 
der Unterlage aufliegenden Beines erscheint verbreitert wie "aus­
geflossen". Ferner bestehen auf der Seite der Lahmung zunachst meist 
Fehlen oder Abschwachung der Sehnenreflexe, ferner das Babinskische 
Zehenphanomen sowie Fehlen der Bauchdeckenreflexe auf der gelahmten 
Seite. Auch Temperatursteigerung sowie die Ausscheidung von Zucker 
im. Ham konnen sich vOriibergehend als Folge des apoplektischen In­
sultes einstellen. Die Pupillen zeigen kein gesetzmaBiges Verhalten, 
oft ist die Lichtreaktion abgeschwacht. 

Die Dauer des Insultstadiums schwankt zwischen wenigen Stunden 
und mehreren Tagen. Eine Dauer des Comas iiber 48 Stunden bedeutet 
fast immer eine, quoad vitam infauste Prognose. Auch nach Schwinden der 
Insulterscheinungen ist innerhalb der nachsten drei Tage noch mit der 
Gefahr einer Wiederholung der Blutung zu rechnen und auch wahrend 
der ersten beiden W ochen nach dem Insult bleibt das Schicksal der 
Kranken noch unentschieden (Pneumonie und andere Komplikationen!). 

In der Folgezeit entwickelt sich allmahlich das charakteristische Bild 
der cerebralen Hemiplegie (s. unten). Dabei ist jedoch zu bemerken, 
daB in der ersten Zeit neben den bleibenden sog. direkten Herdsym­
ptomen auch andere, die sog. indirekten Herdsymptome (vgl. S. 592) 
vorhanden sind, die einer Ruckbildung fahig sind. Daraus erklart sioh, 
daB anfangs die Lahmungen nnd sonstigen Ausfal1serscheinungen eine 
starkere Ausdehnung als spater zeigen. 

AuBer der motorischen Halbseitenlahmung kommen ferner bei entsprechender 
Lokalisation des Herdes (vgl. Einleitung S. 585) Aphasie, Hemianasthesie, Hemi­
anopsie uaw. vor. Bei Durchbruch der Blutung in die Seitenventrikel kommt 
os bisweilen im Coma zu allgemeiner toniseher Starre (oft mit starker Verengerung 
der Pupillen). - Bei ganz kleinen Blutungen braucht ein BewuBtseinsverlust iiber­
haupt meht einzutreten, sondern os stellt sich mitunter nur eine voriibergehende 
Verwirrung oder leichte BewuBtseinstriibung oder Schwindel ein, worauf alsdann 
die entspreehenden Ausfallssymptome in die Erscheinung treten. 

Die Gehimembolie ist wesentlich seltener als die Gehirnblutung. 
Sie befallt im. Gegensatz zur letzteren haufig j ungere Individuen, 
unter denen hier das weibliche Geschlecht ofter als bei der Hirnblutung 
erkrankt. In der Mehrzahl der FaIle stammt das Emboliematerial aus 
dem Herzen, Z. B. bei Vitium cordis, speziell bei Mitralstenose 1 oder bei 

1 Dies erklart die Tatsache, daB Gehirnembolie im Gegensatz zu anderen 
vascula.ren Gehirnleiden auffallend haufig jugendliche Individuen befallt. 
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Endocarditis lenta (bei letzterer bildet die Gehirnembolie sogar ein 
bii.ufiges Endstadium), in einzelnen Fallen riihrt es aus den Lungen 
(Lungengangran) her oder aus thrombotischen Herden im Bereich der 
Venen des groBen Kreisla.ufs (bei offenstehendem Foramen ovale 
vgl. S. 179). Pradilektionsort der Embolie ist auch hier die Arteria 
fossae Sylvii (die linke etwas haufiger als die rechte). 

Die anatomlsche Folge des embolischen Verschlusses einer Hirnarterie ist 
die sog. Encephalomalacie, d. h. eine herdformige ischii.mische Gehirn­
erweichung. Da die Hirnarterien Endarterien sind, fiir die keine ausreichenden 
Kollateralen vorhanden sind, so bewirkt GefiioBverschluB Absterben der Nerven­
Bubstanz, die sich in eine weiche Masse umwandelt. Diese verfallt spiioter mitunter 
der Resorption. 

Die klinischen Erscheinungen der Gehirnembolie decken sich 
vielfach vollstandig mit dem bei der Hirnblutung beschriebenen Bilde 
des apoplektischen Insultes. Bei geniigender GroBe des Erweichungs­
herdes und seiner Lokalisation in der inneren Kapsel entwickelt sich in 
gleicher Weise eine Halbseitenlahmung. Oft sind allerdings die Sym­
ptome des Insultes weniger heftig als bei der Apoplexie; die BewuBt. 
losigkeit halt nur kiirzere Zeit an, oder es kommt iiberhaupt nicht zu 
vollkommener Aufhebung des BewuBtseins. Ofter als bei Hirnblutung 
treten dagegen klonische Krii.mpfe in der Art der J acksonschen Rinden­
epilepsie (vgl. S. 590) auf. Auch hier pflegt als Residuum der Embolie die 
cerebrale Hemiplegie (s. unten) zuriickzubleiben. Die Ausfallserscheinungen 
sind in der Regel irreparabel und neigen sogar zum Fortschreiten. 

Die Thrombose der Gehirnarterien entsteht sowohl bei Arterio. 
sklerose wie hauptsachlich bei luetischer Erkrankung der GefaBe. Der 
pathologisch-anatomische Befund ist hier ebenso wie bei der Embolie der 
einer Enc ep halo malac i e und hat wiederum als Pradilektionsgebiet das­
jenige der Arteria fossae Sylvii. Haufig gehen bei Thrombose auffallend 
lange Prodromalerscheinungen wie Kopfdruck, Abnahme des Gedacht­
nisses und der geistigen Leistungsfahigkeit voraus. FUr das klinische Bild 
der Thrombose ist es charakteristisch, daB sowohl die BewuBtseins­
storung wie die Herdsymptome sich allmahlich zu entwickeln pflegen und 
daB ferner haufig Schwankungen in der Lokalisation und der Intensitat 
der Lahmungen beobachtet werden. BewuBtlosigkeit kann hier iibrigens 
vollkommen fehlen. Bezeichnenderweise sind die Kranken stets blaB 
im Gegensatz zur Himblutung; auch besteht gegeniiber der Bradycardie 
bei letzterer, fast stets Pulsbeschleunigung. Das Leiden neigt mehr 
zu Wiederholung a]s die Blutung. 

Fiir die Differentialdlagnose zwischen Hirnblutung, Embolie und Throm­
bose Bind folgende Gesiohtspunkte maBgebend: Fiir Apoplexie sprechen hoheres 
Alter. Blutdtuoksteigerung (die aber auch bei Thrombose vorkommen bun). 
schwerer Insult von liiongerer Da.uer, Rotung des Gesiohts, Pulsverlangsamung, 
Klopfen der groBen GefiBe sowie sa.nguinolente Beschaffenheit der Cerebrospinal­
f1iisBigkeit bei der Lumbalpunktion 1. Fiir Embolie sprechen jugendliohes Alter, 
weiter das Vorhandensein der obengenannten Ursaohen der Embolie, ferner auoh 
epileptische Kriiompfe sowie der mildere Charakter des Insultes. Ahnliohes gilt fiir 
die Thrombose, die jedoch gelegentlioh auoh in der Form des apoplektisohen 

1 Unmittelbar nach dem Insult ist es ratsaID, auf eine diagnostische Lumbal­
punktion wegen der Gefahr einer plotzlichen Anderung des Hirndruokes und 
einer daduroh bewirkten neuen Blutung zu verziohten. 

38* 
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Insultes auftritt. In zahlreichen Fiillen lii.Bt sich nicht mit Sicherheit die Art deg 
anatomischen Prozesses aus dem Krankheitsbilde feststellen. Hier muB man sich 
mit der Konstatierung des cerebralen Symptomenkomplexes begniigen. 

Unter dem Bilde einesapoplektischen Insultes, namentlich leichterer Art, 
konnen auch Anfii.lle von progressiver Paralyse sowie von Epilepsie ver­
laufen. Diese Moglichkeit ist vor allem dann in Erwagung zu ziehen, wenn Bchon 
wiederholt ahnliche AnfalIe vorhergegangen sind, ohne dauernde Lahmungen zu 
hinterlassen oder wenn, was fiir Paralyse besonders charakteristisch ist, die Hemi­
plegie oder andere Herderscheinungen innerhalb kiirzester Zeit, z. B. im Laufe 
eines Tages wieder vollkommen schwinden. Mitunter kommen auch bei mul ti pIer 
Sklerose(S.608)apoplektischeInsultevor. Auch die Sinusthrombose (s. S.626), 
ferner die akute Encephalitis (s. S. 602) konnen gelegentlich unter den gleichen 
akuten Erscheinungen einsetzen. Diffuse Arteriosklerose des Gehirns siehe S. 598. 

Das Bild der cerebralen Hemiplegic ist nicht sofort nach dem Ein­
tritt der Blutung oder des GefaBverschlusses vorhanden, sondern ent­
wickelt sich erst nach Abklingen der ersten stiirmischen Insulterschei­
nungen. In der weitaus groJ3ten Mehrzahl der Falle stellt sich eine 
motorische Hemiplegie der gekreuzten Korperseite ein. 

An der Lahmung sind beteiligt der untere Facialis (der obere bleibt 
infolge seiner bilateralen 1;tindeninnervation verschont), femer Hypo­
glossus, obere und untere Extremitat, oft auch die Muskulatur des 
Rumpfes, speziell der Schulter und des Thorax. Das Gesicht zeigt die 
fiir die Facialisparese charakteristische, friiher (S. 534) besprochene 
Asymmetrie der unteren Gesichtshalfte mit Verstrichensein der Naso­
labialfalte und Herabhangen des Mundwinkels. Die Zunge weicht beirn 
Herausstrecken nach der gelahmten Seite ab (infolge Uberwiegens des 
M. genioglossus der gesunden Seite). Der Brustkorb schleppt bei der 
Atmung auf der Seite der Lahmung nacho Die Lahmung der Extremi­
taten, die oft anfangs eine vollstii.ndige ist, geht in der Regel teilweise 
zuruck (iufolge Schwindens der indirekten Herdsymptome), so daB eine 
unvollstandige Halbseitenlahmung oder Hemiparese resultiert. 

Mit einer gewissen GesetzmaBigkeit pflegen hierbei bestimmte Muskel­
gruppen in hoherem Grade als andere betroffen zu sein, so daJ3 sich in 
der Regel ein ffir die cerebrale Hemiplegie sehr charakteristisches Bild 
entwickelt. Die obere Extremitat pflegt in hoherem Grade dauemd an der 
Lahmung beteiligt zu sein als die untere. Die Muskelgruppen am Arm, die 
dauemd gelahmt bleiben, sind die Auswartsroller und Extensoren, femer 
die Heber des Oberarms, die Offner der Hand sowie die die Opposition des 
Daumens bewirkenden Muskeln. Dagegen vermogen die Kranken den 
Arm einwarts zu rollen und die Hand zu schlieJ3en oder einen ihnen in 
die Hand gelegten Gegenstand festzuhalten. An den unteren Extremi­
taten sind vor allem die Unterschenkelbeuger sowie die Auswartsroller 
gelahmt, wahrend insbesondere der lleopsoas und der Quadriceps wieder 
funktionstuchtig werden. Haufig bilden sich im Laufe der Zeit infolge 
des "Obergewichtes der nichtparetischen Muskeln Contracturen heraus, 
die im Verein mit der Lahmung dem Hemiplegiker einen charakteristi­
schen Habitus verleihen. Der Oberarm wird adduziert gehalten, der 
Vorderarm verharrt in Beuge- und Pronations-, die Finger in Beuge­
contractur, ein Zustand, der indessen bei zweckmaBiger Behandlung bis 
zu einem gewissen Grade verhindert werden kann. Das Bein wird in 
der Regel zum Gehen wieder tauglich; wobei der Kranke dasselbe infolge 
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der Streckcontra.ctur gewissermaBen wie eine Stelze benutzt. Die 
Gangart des Hemiplegikers ist typisch und als solche auf den ersten 
Blick zu erkennen. Das Bein wird mit etwas nach auBen und unten 
gerichteter FuBspitze in einem nach auBen gerichteten Bogen vorwarts­
bewegt (sog. Circumduktion). Haufig treten wahrend des Gehens 
Mitbewegungen im Bereich des gelahmten Arms auf. Bei Sitz des Hirn­
herdes in der linken Hemisphare werden Bfter die verschiedenen Formen 
von Aphasie sowie Apraxie (vgl. S. 587 und 589) beobachtet. In ganz 
leichtenFallen, wo keineLahmung zurUckbleibt, sind bisweilen als einziges 
dauerndes Residuum auf der befallenen Seite Steigerung der Sehnen­
reflexe sowie Fehlen der Bauchdeckenreflexe dieser Seite, ferner mit­
unter "Ausgeflossensein", d. h. Tonusherabsetzung der entsprechenden 
Extremitatenmuskulatur sowie konstante Differenzen des Blutdrucks 
beider Seiten nachzuweisen. 

Von Einzelheiten ist noch zu erwahnen, daB nicht haufig Sensi bilitats­
stiirungen in Form von Hemianasthesie vorhanden sind, sie finden sich nur dann, 
wenn der Sitz des Herdes sich in den hintersten Teil der inneren Kapsel erstreckt. 
Selten kommt es in den gelii.hmten Muskeln zu motorischen Reizerscheinungen in 
Form von halbseitiger Athetose oder Chorea. Die A thetose besteht in langsamen 
bizarren Bewegungen hauptsachlich der Finger und Hande, wobei diese unwillkiir­
lich fortwa.hrend und zwar abwechselnd in extreme Streck· und Beugestellung 
gebracht werden. Die Chorea ist im Gegensatz hierzu durch knrzdauernde unwill­
kiirliche, einfachere oder kompliziertere Bew~gungen charakterisiert (vgl. S. 623). 
Blasen- und Mastdarmlii.hmungen werden bel der cerebralen Hemiplegie vermiBt, 
desgleichen Lahmungen seitens der Kehlkopfmuskeln (infolge ihrer bilateralen 
Innervation). Die Sehnenreflexe sind im Bereich der gelii.hmten Extremitaten 
lebhaft gesteigert. Das Ba binskische Zeichen und das sog. Ti bia lis phano men, 
d. h. die bei Flexion des Beins in Knie und Hiifte erfolgende Dorsalflexion des 
FuBes mit Hebung des inneren FuBrandes sind in der Regel positiv. Sta.rkere 
Muskelatrophien mit Entartungsreaktion fehlen stets, da die Verbindung der 
gelahmten Muskeln mit ihrem trophischen Zentrum im Riickemnark nicht auf­
gehoben ist. Hochstens entwickelt sich im Laufe der Zeit eine gewisse Volumen­
abnahme der Muskeln infolge von Inaktivitatsatrophie. Sehr oft stellt sich im 
Laufe der Zeit eine Beeintrachtigung der geistigen Fahigkeiten ein, die sich in 
Abnahme der Intelligenz, seelischer Stumpfheit, Gedachtnisschwache, 
Stimmungsanomalien, Neigung zum Weinen usw. auBert. Haufig beobachtet. man 
vasomotorische Stiirungen an den gelahmten Gliedern; insbesondere sind die 
Hande und FiiBe oft auffallend kiihl und cyanotisch. 

Eine besondere Form der Hemiplegie ist die Hemiplegia aUernans. Hier 
besteht Arm- und Beinlahmung auf der einen, Hirnnervenlahmung auf der anderen 
Seite. Sie beruht auf Blutung oder GefaBverschluB (oder Tumoren) in dem 
Pedunculus oder in der Briicke. Bei der pedunkularen Hemiplegie (Webersche 
Lahmung) ist auf der Seite des Herdes der N. oculomotorius gelahmt, auf der 
kontralateralen Seite Facialis und Extremitaten, da die zu beiden letzteren gehiiren­
den Bahnen sich erst weiter unten kreuzen. Bei der pontinen Hemiplegie (Mil­
lard-Gublersche Lahmung) besteht gleichseitige Facialis- (Abducens- oder 
Trigeminus-)La.hmung, dagegen Extremitatenlahmung auf der anderen Seite. 

1m allgemeinen gilt als Regel, daB diejenigen Ausfallserscheinungen, 
die sich nicht innerhalb der ersten 3/4 Jahre zurUckbilden, stationar bleiben. 
Der Zustand kann sich dann in dieser definitiven Form jahrelang unver­
andert halten, ohne daB das Leben durch die Hemiplegie als solche 
(geniigende Pflege vorausgesetzt) gefahrdet ist. Die Prognose quoad 
vitam und beziiglich der etwaigen Wiederholung des Insultes hangt im 
wesentlichen von dem weiteren Verlauf des Grundleidens (Schrumpf­
niere, Arteriosklerose, Hypertension, Lues) abo 
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Therapie: Die Behandlung des Insultes besohrankt sich auf ruhige 
Lagerung des Kranken mit erhOhtem Oberkorper. Man kontrolliere die 
Hamblase wegen der haufig vorhandenen Harnverhaltung (Katheteris­
mus). Bei echauffiertem Aussehen des Patienten ist ein ausgiebiger AderlaB 
von 300-500 oom am Platz, namentlich in den Fallen mit Blutdruoksteige­
rung (dagegen kon traindiziert bei Embolie und Thrombose I). Wiohtig 
ist Regelung der Darmentleerung durch Einlaufe, Ricinusol usw. Der 
Wert der Applikation einer Eisblase auf den Kopf, die vielfach ublioh 
ist, wird verschieden beurteilt. Vorsichtiges Aufdieseitelagem fUr kurze 
Zeit mehrmals taglich zur Verhiitung von hypostatischen Pneunlonien; 
Bronchitiskesse], PrieBnitzsche Brustwickel. Sorgfaltige Hautpflege 
zum Vermeiden von Decubitus, Luftring, Wasserkissen usw. (vgl. S. 563). 
N aoh Abklingen der Insulterscheinungen besteht die Therapie im wesent­
lichen in einer Sohonungsbehandlung unter Fernha,ltUng jeglicher korper­
lichen und psychischen "Oberanstrengung und gleichzeitiger Behandlung 
einer etwaigen Arteriosklerose, Lues, Nierenerkrankung usw. Sehr wichtig 
ist auch die Prophylaxe der Contracturen durch systematisch durch­
gefiihrte passive Bewegungen, Elektrotherapie und Massagebehandlung 
der gelahmten Gebiete (nicht vor 3-4 Wochen naoh dem Insult). Zwack­
maBig ist oft eine Badekur in entsprechenden Badeorten wie Oeynhausen, 
Wiesbaden, Teplitz u. a. unter arztlicher Kontrolle. Die Kost solI frei 
von Gewiirzstoffen und salzanll sein, am besten in Form der laoto­
vegetabilischen Diat (vgl. auch S. 196). Selbst naoh weitestgehender 
Restitution ist den Kranken fiir die Zukunft groBte Schonung sowie 
MaBhalten auf allen Gebieten anzuraten. Zu vermeiden sind vor allem 
korperliche Anstrengungen, seelische Aufregungen, alle Excesse in baccho 
et venere sowie Tabaksabusus, ferner starker Kaffee; sorgfaltige Rege­
lung der Darmtatigkeit; heiBe Bader sind zu meiden. 

Arteriosklerose des Gehirns. 
Die diffuse Arteriosklerose der GehirngefaBe verursacht haufig ein ziem­

Hoh charakteristisches Krankheitsbild von chronischem Verlauf, das im 
Gegensatz zu den massiven Herderscheinungen der Hirnblutung oder der 
Encephalomalacie weniger markante Symptome zeigt, die trotzdem 
aber in ihrer Gesamtheit in der Rege] einen sicheren SchluB auf die Natur 
des Leidens ermoglichen. Die Erklarung der versohiedenen Symptome 
ist - von den schwereren herdformigen Ausfallserscheinungen abge­
sehen - in der fiir die Arteriosklerose charakteristischen Herabsetzung 
der funktionellen Anpassungsfahigkeit der HirngefaBe an Schwankungen 
in den jeweiligen Anforderungen zu erblicken. 

Sieht man von den Fallen ab, bei denen sich das Krankheitsbild 
aus wiederholten aufeinanderfolgenden Apoplexien (vgl. S. 593) zu­
sammensetzt, so sind vor allem gewisse subjektive Symptome zu 
nennen, iiber die oft geklagt wird: in erster Linie Schwindel, der 
na.mentlich bei allen raschen Lageveranderungen des Kopfes und Korpers 
sich unangenehm bemerkbar macht; haufig sind ferner Klagen iiber 
Druckgefiihl oder Leere im Kopf sowie auch hartnackiger Kopf­
sohmerz, namentlich nach Tatigkeit oder naoh Erregungen sowie Fli m -
mern vor den Augen, gelegentlich in Verbindung mit Skotomen. 
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Die Schlaflosigkeit, iiber die die Kranken oft klagen, besteht weniger 
in erschwertem Einschlafen als hauptsachlich in verfriihtem Erwachen. 
Ein Teil der Kranken hat die Neigung, tagsiiber, zum Teil in vollig 
ungeeigneten Situationen einzuschlafen. Sehr haufig und charakteristisch 
sind gewisse p sychische Veranderungen: Die geistige Leistungsfahigkeit 
nimmt ab, namentlich das Gedachtnis fiir Eindriicke oder Erlebnisse 
jiingeren Datums (vor allem Abnahme des Namen- und Zahlengedacht­
nisses!); trotzdem konnen derartige Kranke in ihrer altgewohnten beruf­
lichen Sphare noch allerhand leisten. Wichtig sind auch die so haufigen 
Charakterveranderungen wie zunehmender Egoismus, starke Reiz­
barkeit, auf der anderen Seite Abstumpfung freudigen Ereignissen 
gegeniiber, Weinerlichkeit, Depressionszustande (gelegentlich sogar 
Selbstmordversuche), Geiz und Angst vor Verarmung, MiBtrauen gegen 
die Umgebung, Vernachlassigung der Kleid~ng und der Korperpflege, 
Impotenz, aber auch andererseits sexuelle Ubererregbarkeit mit Nei­
gung zu erotischen Entgleisungen. Mitunter treten namentlich nachts 
delirienartige Erregungszustande auf. Anfangsstadien dieses Syndroms 
werden oft falschlich ala Neurasthenie interpretiert (sog. arterio­
sklerotische Pseudoneurasthenie). Der gleichzeitige Nachweis der 
arteriosklerotischen Erkrankung anderer Organe sowie ein genaueres 
Studium der Krankheitserscheinungen klaren in der Regel die Sachlage. 
Ein Teil der Falle mit erst in spaterem Alter auftretender sog. Spat­
epilepsie beruht ebenfalls auf Arteriosklerose. Das Endstadium des 
psychischen Verfalls bei Arteriosklerose nennt man ar te ri os k I e r 0 ti s c h e 
Demenz. 

Der auBere Gesamteindruck der Kranken mit cerebraler Arterio­
sklerose ist in der Regel der einer vorzeitigen Greisenhaftigkeit 
(Senium praecox), oft veTbunden mit Abnahme des Gewebeturgors 
und Abmagerung. 

Daneben konnen organische zentrale Ausfallserscheinungen 
auftreten. Dabei handelt es sich einmal um intermittierende Storungen in 
Form von voriibergehenden leichten halbseitigen Lahmungen ohne Be­
wuBtseinsverlust oder mit nur ganz kurzdauernder BewuBtlosigkeit. 
Die Lahmungen gehen in der Regel weder mit Aphasie noch mit Hemi­
anopsie einher und hinterlassen keine Contracturen; auch wird oft 
Facialislahmung vermiBt. Zum Teil diirften hier GefaBspasmen eine 
Rolle spielen. Nach Zuriickgehen der Lahmung bleibt haufig eine 
eigentiimliche fiir das Leiden charakteristische Gangstorung zuriick, 
bei der der Patient. mit leicht vorniibergebeugtem Rumpf und etwas 
flektierten Knien nur miihsam mit kurzen schliirfenden Schritten die 
Beine vorwarts zu bewegen vermag, ohne daB diese eine eigentliche 
Lahmung zeigen (Demarche a petits pas). Anatomisch findet man 
in derartigen Fallen oft multiple kleine bis erbsengroBe Erweichungs­
herde, sog. Lacunen. Ferner kann auch die S. 584 beschriebene Pseudo­
bul barparalyse als Folge der diffusen cerebralen Arteriosklerose 
auftreten. 

Die Therapie deckt sich mit der S. Ull angegebenen allgemeinen 
Behandlung der Arteriosklerose. 
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Gehirnabsce6 (eitrige Encephalitis). 
Umschriebene Eiterherde konnen sich im Gehirn sowohl durch Fort­

leitung aus der Nachbarschaft wie auf metastatischem Wege ent­
wickeln. 

Die erstere Entstehungsart kommt einma! nach Schadeltraumen vor. 
Die traumatischen Hirnabscesse entwickeln sich zum Teil als sog. 
Friihabscesse im unmittelbaren AnschluB an eine Verletzung des 
Schadels, Z. B. nach infizierten Wunden der Weichteile des Schadels, nach 
komplizierten Frakturen sowie nach SchuBverletzungen. Eine andere 
Form des traumatischen Hirnabscesses ist der sog. SpatabsceB, der sich 
erst geraume Zeit nach dem Trauma nach Ablauf von Wochen oder 
Monaten, ja sogar bisweilen erst nach Jahresfrist klinisch bemerkbar 
macht. Hier kann die Spur des Traumas bereits wieder vollkommen 
verschwunden sein, so daB oft nur eine sorgfaltig erhobene Anamnese 
die Ursache des Leidens zu eruieren vermag. 1Jbrigens braucht bei 
derartigen Fallen keineswegs stets eine Verletzung des knochernen 
Schadels vorausgegangen zu sein, sondern die Gehirnerkrankung kann 
sich auch an eine bloBe Weichteilverletzung anschlieBen. Spatabscesse 
werden nach Schadelschussen sowie nach Ohreiterungen beobachtet. 

Ein sehr haufiger Ausgangspunkt des Hirnabscesses sind eitrige 
Ohrerkrankungen (etwa 1/3 aller FaIle), namentlich die chronische 
Otitis media, gelegentlich auch ihre akute Form. Verhinderung des 
Sekretabflusses fiihrt hier zu Usurierung der knochernen Wand des Felsen­
beins und zum "Obergreifen der Eiterung auf den Schlafenlappen, speziell 
auf. seine Basis sowie auf das Kleinhirn. Viel seltener sind die von der 
Nase oder ihren Nebenhohlen ausgehenden sog. rhinogenen AbscC8se. 

Die metastatischen Hirnabscesse entwickeln sich speziell nach 
endothorakalen Eiterungen, insbesondere nach Empyem, Bronchiektasen, 
putrider Bronchitis, Lungengangran; sie werden ferner gelegentlich bei 
Endocarditis, Appendicitis, Erysipel, Typhus und anderen akuten In­
fektionskrankheiten beobachtet (dagegen sind sie bei Streptococcen­
sepsis auffallend selten I). 1m Gegensatz zu den aus der Nachbar­
schaft ubergreifenden Formen tritt der metastatische HirnabsceB oft 
multipel auf. 

Bezuglich der Lo kalis a tio n ist hervorzuheben, daB die traumatischen 
Abscesse sich immer in der dem Orte des Traumas benachbarten 
Hirnregion entwickeln. Auch die otitischen Abscesse entstehen stets auf 
der gleichen Seite wie die Ohrerkrankung und zwar fast ausnahmslos 
entweder im Temporallappen oder im Kleinhirn, wahrend die seltenen 
rhinogenen Abscesse das Stirnhirn befallen. Die metastatischen Abscesse 
zeigen eine Vorliebe fiir die linke Gehirnhalfte und zwar speziell fur das 
Gebiet der Arteria fossae Sylvii. 

Krankheitsbild: Die verschieden lange Latenzzeit zwischen der 
primaren Erkrankung und der klinischen Manifestation des Hirnabscesses 
wurde bereits erwahnt. 1m Latenzstadium der Spatabscesse bestehen 
oft Blasse, schlechtes Aussehen, Abmagerung sowie seelische Verande­
rungen, in anderen Fallen aber kann der Kranke einen vollig gesunden 
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Eindruck machen. Die Abscesse nach akuter Otitis treten stets erst 
etwa vom Anfang der vierten Woche nach Beginn der Otitis auf. 

Die Symptome des Hirnabscesses zerfallen in Allgemeinerschei­
nungen und in Lokalsymptome. Zu den ersteren gehoren Kopf­
schmerz, Benommenheit, Erbrechen. In einzelnen Flillen wird das 
Beklopfen des Schiidels schmerzhaft empfunden. Die Patienten zeigen 
ein zunehmend verfallenes Aussehen und fahle Gesichtsfarbe. Fieber 
gebOrt keineswegs zur Regel. Es gibt vielmehr zahlreiche Falle, die 
dauernd vollkommen oder fast fieberlos verlaufen und bei denen das 
Auftreten von Temperatursteigerungen die letzte Phase der Krankheit 
und zwar den Durchbruch des Abscesses mit Meningitis anzeigt. 

Auch bei den otogenen Abscessen beobaohtet man mitunter ein Latenz­
stadium, das eine Reihe von Monaten dauern hnn. 

Die Lokalsymptome hangen von dem Sitz des Abscesses ab; 
insbesondere richten sie sich danach, ob die Erkrankung einen stummen 
Hirnteil oder einen solchen mit charakteristischen Herdsymptomen 
betrifft. Relativ haufig treten als Symptome der Rindenreizung Jack­
sonsche epileptische Anflille (vgl. S. 590) auf. Sehr charakteristische 
Symptome beobachtet man bei den otitischen Abscessen im Iinken 
Schlafenlappen in Form von sensorischer Aphasie, Paraphasie und 
amnestischer Aphasie (vgl. S. 587), wogegen bei Lokalisation im rechten 
Schlafenlappen spezielle Herdsymptome fehlen. Kleinhirnabscesse 
verraten sich mitunter durch cerebellare Ataxie (s. S. 592), wahrend sie 
in anderen Fallen, namentlich bei Lokalisation in den seitlichen Markteilen 
vollig symptomenlos bleiben konnen. Das letztere gilt gleichfalls von 
den rhinogenen Stirnhirnabscessen. Bemerkenswert ist ferner, daB im 
Gegensatz zum Hirntumor der GehirnabsceB nur selten mit Stauungs­
pa.pille einhergeht, ebenso wie die Lumbalpunktion keineswegs immer 
DruckerhOhung ergibt. Die Cerebrospinalflussigkeit ist klar und zellfrei 
oder enthaIt nur ganz vereinzelte Leukocyten oder Lymphooyten. 1m 
Blut kann Leukocytose bestehen, in manchen Fallen wird sie jedoch 
vermiBt. Das Krankheitsbild zeigt nicht selten schubweisen Verlauf. 

Der Ausgang des Leidens ist, wenn nicht rechtzeitige Hille erfolgt, 
stets ungiinstig. Kommt es zu weiterer Ausdehnung des Abscesses, 
so kann plotzlioh der Exitus eintreten, oder es kommt schlieBlich zu 
Durchbruch des Eiters in die Meningen oder in die Ventrikel. Nur ganz 
selten wurde Eindickung des Eiters mit Abkapselung des Abscesses und 
Spontanheilung beobachtet. 

Die Diagnose des Hirnabscesses hat eine auBerordentlich groBe 
praktische Bedeutung, da bei friihzeitiger Erkennung des Leidens eine 
Heilung moglich ist. 

Bei Vorhandensein allgemeiner cerebraler Beschwerden ist hier die Erhebung 
einer sehr genauen Anamnese besonders wichtig, namentlich beziiglich vorausge­
gangener Traumen oder hinsichtlich des Bestehens eines fiir Metastasen in Frage 
kommenden primaren Eiterherdes. Stets sind sorgfaltig die Ohren sowie die 
Nebenhohlen zu untersuchen. Vorhandensein der beschriebenen Herdsymptome, 
80weit es sioh um charakteristische Reiz- oder Ausfallserscheinungen handelt, er­
leiohtert die Diagnose. Man beachte, daJ3 die sensorisch-aphasischen Storungen mit­
unter nur angedeutet sind und bisweilen lediglich als leiohte Paraphasien auftreten; 
man priife auch das Lesen und Schreiben. Praktisch ist die Untersuchung oft sehr 
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Bohwierig (Benommenheit, Kinder I). FehlenHerdersoheinungen, so Buche man bei Ver­
daoht auf AbsoeB naoh sonstigen Symptomen einer organisohen Gehirnerkrankung wie 
HirnnervenIahmungen, PupillenanomaJien, dem B a binskisohen Zeiohen nsw. Dabei 
ist jedooh zu beachten, daB FaoiaJ.is· und Abducensla.hmung Bowie Gehiirsstorungen 
bei otitisohen Prozessen sioh bisweilen auoh Bohon aus der eitrigen Erkrankung im 
Felsenbein ohne Vorhandensein eines Hirnabsoesses erklii.ren. Rei Hirntumor ist die 
Stauungspapille hii.ufig, bei HirnsbsoeB die Ausnahme; ErhOhung des Lumbal· 
druoks wird hiioufiger bei Tumor beobachtet. Die Untersoheidung von Meningitis er­
moglioht die Lumbalpunktion, die bei eitriger Meningitis atets truben Liquor ergibt. 
Wesentlioh schwieriger ist die Unterscheidung von serOser Meningitis mit erhOhtem 
Druck, kl.arem Liquor und mitunter vorhandener Lymphocytose. Nicht erlaubt 
ist die Lumbalpunktion bei Verda.oht auf AbsoeB im Oooipitallappen! Weiter kommt 
die Encephalitis im Verlauf akuter Infektionskrankheiten, ferner die Pachymeningitis 
haemorrhagica interns. (a. S.629) bei AlkoJlOlikern bzw. bei Lues differential­
diagnostisch in Frage (der Liquor ist hii.morrhagisch), ferner speziell bei Otitiden 
eine subdurale Eiteransammlung und vor aHem die Sinusthrombose, die indessen 
mit aeptisohem Fieber und Sohiittelfrasten einhergeht (a. S. 626). Endlich ist auoh 
an traumatische Meningealblutung (vgl. S.629) zu denken. Die Diagnose Him­
abaceB kann duroh die NeiBerache Hirnpunktion eine Bestiiotigung erfahren. 
Dooh Boll dieser Eingriff nur bei der Mogliohkeit sofort daran angeschlossener 
Operation ausgefiihrt werden. 

Die Therapie besteht in der moglichst friihzeitig vorgenommenen 
operativen Eroffnung des Abscesses (25-95% Heilung bei allen Arten, 
15-50% bei den otogenen Fallen). Auch metastatische Abscesse sollen 
operiert werden, falls nicht die Symptome fiir ihr multiples Vorhanden· 
sein sprechen. Schwerer Allgemeinzustand bildet keine Kontraindi­
kation gegen die Operation. 

Die nichteitrige Encephalitis. 
Die herdformige, nichteitrige Encephalitis ist eine relativ seltene 

Gehirnerkrankung. Ihre infektiose Atiologie steht auBer Zweifel, zumal 
sie sich in der Regel an die verschiedensten akuten Infektionskrankheiten, 
vor allem an Influenza, ferner an Typhus, Scharlach, Pocken, Pneumonie, 
Keuchhusten, Masern usw. anschlieBt. Auch nach eitriger Otitis sowie 
nach Traumen beobachtet man sie gelegentlich, desgleichen in einzelnen 
Fallen als Folge des Hitzschlages. Endlich vermogen auch einzelne Gifte 
wie Kohlenoxyd 1, Salvarsan (vgl. S. 614) sowie das Botulismusgift 
(s. S. 42) Encephalitis zu erzeugen. Besondere Formen der Encephalitis 
sind die S.82 beschriebene Encephalitis epidemica s.lethargica, ferner 
die cerebrale Kinderlahmung (s. S. 81) sowie die im Bereich des 
Hirnst&mmes sich abspielende Polioencephalitis (s. unten). 

Der patbologisch. aDatomische Befund, der im allgemeinen mit demjenigen 
bei der akuten Myelitis iibereinstimmt (vgl. S. 562), zeiohnet sich hiioufig duroh 
den hii.morrhagischen Charakter der Entziindung ans. 1m ubrigen finden sioh 
die gleichen friiher bear.hriebenen Zerfallserscheinungen am Nervengewebe. Naoh 
Resorption des entziindliohen Herdes entstehen teils Cyaten. teils eine narbige 
Atrophie, die bei Lokalisa.tion in der Hirnrinde infolge der Narbenschrumpfung 
zu Substanzdefekten in der Rinde fUhrt, die man a.ls Poreno~phalie bezeiohnet. 
Hiioufig ist der ProzeB, speziell bei der cerebralen Kinderlahmung, im Gebiete der 
motorisohen Hirnrinde lokalisiert. Es atellt aich dann eine absteigende sekundiiore 
Degeneration der motorisohen Bahnen und zwar des von den Ganglienzellen der 
Rinde bia zu den Vorderhornern des Ruokenmarka reichenden prjmii.ren Neurons ein. 

1 Haufiger findet aioh bei CO-Intoxikation, wenn es zu cerebralen SWrungen 
kommt, eine (oft symmetrisohe) Herd-Erkrankung im Globus paUidus mit dem 
Syndrom des Parkinsonismus (vgl. S. 621). 
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Krankheitsbild: In der Mehrzahl der Falle verlauft die nichteitrige 
Encephalitis ala akute fieberhafte Erkrankung. Zunachst stellen sich 
haufig schwere cerebrale Allgemeinsymptome wie Kopfschmerz, Er­
brechen, BewuBtseinsstorungen und Somnolenz, bei Kindern haufig 
auch allgemeine Krampfe ein. Auch beobachtet man in manchen Fallen 
Nackensteifigkeit. Herdsymptome treten entweder gleichzeitig oder 
oft erst nach einigen Tagen auf. Je nach dem Sitz des Entziindungs­
herdes bestehen sie teils in motorischen Lahmungen nach Art der Hemi­
plegie, Aphasie usw., teils sind Hirnnervenlahmungen vorhanden. Auch 
Neuritis optica kann sich einstellen. Die Lumbalpunktion ergibt in 
der Regel erhohten Druck, mitunter Spuren von EiweiB sowie leichte 
Lymphocytose. Mit Ausnahme der Encephalitis der Kinder und der 
Encephalitis lethargica verlaufen die iibrigen FaIle haufig innerhalb 
weniger Tage oder Wochen todlich. 

Unter den besonderen Formen der Encephalitis ist vor allem die 
cerebrale Kinderlahmung zu nennen (s. S. 81). 

AhnIiche Bilder von Hemiplegia infantilis spastica kommen auch auf dem 
Boden kongenitaler Defekte sowie im Anschlull an intra partum erlittene 
Traumen (Meningealblutungen) vor. 

Letztere werden auch als Ursache der sog. Dip leg ia cere b ralis spas tic a 
infantilis oder Littleschen Krankheit angesehen. Diese besteht in einer spasti­
schen Starre samtlicher oder der beiden unteren Extremitaten; sie ist von Geburt 
an vorhanden und pflegt spater vor allem in beiden Beinen hochgradig ausgepragt 
zu sein. Diese zeigen Adductorencontractur und Innenrotation der Oberschenkel, 
maBige Flexion der Knie sowie Equinus- oder Equinovarusstellung der FiiBe. 
Es besteht starke Rigiditat der Muskeln sowie Steigerung der Sehnenreflexe, 
wogegen Sensibilitii,t und Blasenfunktion normal sind. In den schweren Fallen 
bleiben die Kranken bettlagerig; in den leichteren Mnnen sie sich mit Miihe an 
Stocken vorwarts bewegen, wobei der Gang auf den FuBspitzen charakteristisch 
ist. Nicht selten finden sich Intelligenzdefekte, in manchen Fallen ausgesprochene 
Idiotie. 

Die Polioencephalitis acuta haemorrhagica superior ist eine haupt­
sachlich bei Alkoholikern, speziell bei Schnapstrinkern auftretende 
hamorrhagische Encephalitis in der Nachbarschaft des Aquaeductus 
Sylvii und zwar in der Gegend der Augenmuskelkerne (Vierhiigelgegend). 
Unter Kopfschmerz, Somnolenz sowie haufig unter Erscheinungen des 
Delirium tremens entwickeln sich Augenmuskellahmungen, wobei aber 
stets die Pupille sowie haufig der Levator palpebrae verschont bleiben. 
Oft bestehen daneben Erscheinungen einer alkoholischen Polyneuritis, 
Ataxie usw. Schwere FaIle nehmen haufig einen letalen Ausgang. 

Eine weitere besondere Form der Encephalitis ist die S. 82 be­
schriebene epidemische oder lethargische Encephalitis. 

Hirntnmor (Tumor cerebri). 
Unter der Bezeichnung Hirntumor faBt man samtliche intrakraniellen 

Geschwulstbildungen zusammen, die eine schadigende, insbesondere 
raumbeengende Wirkung auf das Gehirn ausiiben. Es gehoren hierher 
demnach nicht nur die im streng pathologisch-anatomischen Sinne als 
Neoplasmen der Gehirnsubstanz geltenden Neubildungen, sondern auch 
Solitartuberkel, Echinococcen, Cysticerken, Aneurysmen der Hirnarterien 
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usw. Die haufigste Art der Gehirntumoren sind die Gliome bzw. Olio­
sarkome, die von der Glia der Gehirnsubstanz ausgehen und sich oft 
durch erheblichen Gefa.Breichtum auszeichnen, ferner die Sarkome, deren 
Ausgangspunkt meist die Meningen oder das Bindegewebe der Hirnnerven 
sind und die eine V orliebe ffir den Sitz an der Hirnbasis zeigen. Die 
Gehirntuberkel, die oft in der Form von Solita.rtuberkeln bis zu Kirsch­
groBe vorkommen, lokalisieren sich hauptsachlich in der Gehirnrinde, im 
Kleinhirn und im Pons. Beziiglich der gummosen Hirnlues, die bis­
weilen ebenfalls das Bild des Hirntumors hervorruft, sei auf S. 611 ver­
wiesen. Seltenere Tumoren sind Psammome, d. h. kleine, meist von den 
Hirnhauten ausgehende Geschwiilste mit Einlagerung von Kalkkon­
krementen, ferner Fibrome, Dermoidcysten, Osteome usw. Metastatisch 
entstehende Hirntumoren sind in der Regel Carcinome. 1m allgemeinen 
erkranken Manner ha.ufiger an Hirntumor als Frauen. Unter den 
atiologischen Momenten des Gehirntumors spielt in einer nicht ganz 
kleinen Anzahl von Fallen das Trauma eine Rolle. Die Mehrzahl 
der Kranken befindet sich in mittlerem Alter; doch befallen gewisse 
Arten von Hirntumor wie die Hirntuberkel, gelegentlich auch die Gliome 
relativ hiiufig das Kindesalter. 

Krankheitsbild: In der Symptomatologie des Hirntumors sind 
stets zwei groBe Gruppen von Erscheinungen zu unterscheiden, die 
Herdsymptome, die von der Lokalisation des Tumors im einzelnen 
abhangen, und die Allgemeinsymptome, die im wesentlichen die 
Folge der durch die Raumbeengung in der Schadelhohle zustandekom­
menden Steigerung des Hirndrucks sind. Dazu kommen noch die sog. 
Nachbarschaftssymptome, d. h. Storungen, die sich aus der Ein­
wirkung der ,langsain wachsenden Geschwulst auf ihre nachste Um­
gebung ergeben. 

In vielen Fallen wird das Krankheitsbild zunachst durch Allgemein­
symptome eingeleitet, wah rend Lokalsymptome sich erst spater geltend 
machen. Am haufigsten bestehen die ersten Beschwerden in Kopf­
schmerzen. Diese sind ent,weder kontinuierlich oder von schwan­
kender Intensitat mit heftigen Exazerbationen. Sie konnen einen sehr 
hohen Gra.d erreichen. Wahrend der Schmerz haufig den ganzen Kopf 
gleichmaBig einnimmt, besteht in manchenFallen, dem Sitz der Geschwllist 
entsprechend, ein gewisser Zllsammenhang mit diesem; das gilt nament­
lich fiir den Nackenkopfschmerz bei Tllmoren in der hinteren Schadel­
grube. Doch ist der Kopfschmerz allgemein ein zu vieldeutiges Symptom, 
um fiir sich aHein weitergehende Schliisse Zll erlauben. Ein friihzeitiges 
Symptom ist ferner haufig das sog. cerebrale Erbrechen als Him­
drucksymptom, . d. h. ein von der Nahrungsaufnahme unabhiingiges, 
ohne Vorboten einsetzendes, oft explosionsartiges Erbrechen. Auch 
Pulsverlangsamung als Folge der intrakraniellen Drucksteigerung 
wird bei Hirntumor beobachtet (Vagusreizllng). Das gleiche gilt von den 
gelegentlich als Aligemeinsymptom allftretenden Schwindelanfallen, 
die indessen hiiufiger als Herdsymptom aufzufassen sind. 

Die Hirndrucksymptome sind im wesentlichen auf die Pressung des Hirn­
stammes gegen den Clivus zuriickzufiihren und fiihren zu Reizung oder Lii.hmung 
wichtiger Zentren (Atmungs-, Vasomotoren- und Vaguszentrum). 
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Einen viel groBeren diagnostischen Wert hat die cbenfalls auf Steige­
rung des Hirndrucks beruhende Augenhintergrundsveranderung, die 
sog. Stauungspapille, die ophthalmoskopisch ein sehr charakteristi­
sches Bild darbietet. Am haufigsten kommt sie bei Tumoren in der 
hinteren Schadelgrube vor. 

Die Papille ist verbreitert und vor allem unscharf begrenzt; auch springt sie 
etwas in das Augeninnere vor; die Venen sind erweitert und starker geschlangelt. 
Beim Bestehen beiderseitiger Stauungspapille lassen sich etwaige Differenzen in 
der Intensitat des Phanomens der beiden Seiten flir die Lokalisationsdiagnose 
nicht verwerten. Die Stauungspapille kommt, wie man annimmt, dadurch zustande, 
dall der in der Seheide des N. opticns befindliche Hohlraum mit dem Cavum 
subarachnoideale des Schadels kommuniziert, so dall bei wachsendem Druck 
die Cerebrospinalfliissigkeit den Nerv und seine BlutgefiWe komprimiert und 
den Sehnervenkopf nach vorn treibt. Die in mehr als 3/4 aller FaIle von Hirn­
tumor naehweisbare Stauungspapille braucht zunachst nicht mit Sehstorung 
einberzugehen, wahrend bei langerem Bestehen Gesichtsfelddefekte, sehlieBlich 
sogar Erblindung infolge von Atrophie des Sehnerven eintreten. Entlastung des 
Hirndrucks, z. B. durch eine Trepanation bringt die Stauungspapille prompt 
zum Schwinden (dagegen nicht mehr die bereits eingetretene Atrophie). 

Bei langerem Bestehen des Leidens pflegt das psychische Verhalten 
der Kranken in der Regel eine gewisse Alteration zu zeigen. Geistige 
Abstumpfung, Apathie und Somnolenz, ferner bisweilen Gedachtnis­
schwache sowie Unbesinnlichkeit werden oft beobachtet. Manche Kranke 
verfallen in spateren Stadien in einen Zustand von Schlafsucht. 

SchlieBlich konnen als Allgemeinsymptome epileptische Krampfe 
als Folge der Reizung der Hirnrinde auftreten und gelegentlich den 
iibrigen Symptomen lange Zeit vorausgehen; doch sind sie haufiger als 
Herdsymptom aufzufassen. ' 

Die Feststellung von Herdsymptomen hat deshalb besonders 
groBen diagnostischen Wert, da sich auf ihnen die genauere Lokali­
sation des Tumors aufbaut und sie dadurch nicht selten die operative 
Inangriffnahme des Leidens ermoglichen. Die Art der Herdsymptome 
kann sich sehr verschieden gestalten. Charakteristisch sind dieselben nur, 
wenn der ProzeB an der Hirnkonvexitat sich nicht im Bereich stummer 
Territorien abspielt oder wenn der Sitz des Tumors die Hirnbasis, der 
Hirnstamm oder das Kleinhirn ist. 

Die bei Lokalisation in der Hirnrinde auftretenden Ausfallserschei­
nungen wie motorische Li1hmungen, die verschiedenen Arten von Aphasie, 
Hemianopsie usw. wurden schon S. 585 ff. besprochen. Eine hervor­
ragende diagnostische Bedeutung fiir Geschwiilste im Bereich der 
motorischen Hirnrinde haben die S. 590 beschriebenen Anfalle von 
Jacksonscher Epilepsie, d. h. tonisch-klonische Krampfe eines be­
stimmten Muskelgebietes, die sich bisweilen schlieBlich auf die gesamte 
kontralaterale Korperhalfte ausdehnen. In schweren Fallen kann es 
schlieBlich zu allgemeinen epileptischen Krampfen kommen. Haufig 
entwickeln sich auch Lahmungen in Form von Monoplegien, die meist 
als spastische Paresen beginnen und j e nach Beteiligung der verschie­
denen Gebiete als Monoplegia brachialis oder faciobrachialis, cruralis 
usw. auftreten. 

Die Tumoren der Hirnbasis sind haufig. Sie zeigen charakte­
ristische Symptome, die vor aHem auf der Beteiligung der Hirnnerven 
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beruhen, welche infolge ihrer Lage oft schon friihzeitig durch die Neubil­
dung in Mitleidenschaft gezogen werden. Namentlich sind es der Oculo­
motorius, der Abducens sowie der Facialis, die zunachst eine einseitige, 
spater mitunter beiderseitige Parese erkennen lassen. Ferner kommen 
Hyperasthesien sowie Neuralgien im Gebiet des Trigeminus, weiter Trismus 
alB Reizerscheinung des motorischen Trigeminusastes, endlich Zuckungen 
im Facialisgebiet vor. Auch einseitige oder doppelseitige Stauungs­
papille, Gesichtsfeldemengung und auch Hemianopsie werden beobachtet. 
Bei Tumoren der Briicke fehlen iibrigens ofter Hirndrucksymptome. 
Bei Lokalisation des Tumors in der Nachbarscha.ft der Pedunculi 
konnen auch Extremitatenlahmungen, ferner das B a bin ski sche Zeichen 
usw. vorhanden sein. Tumoren in der Vierhiigelgegend rufen, abge­
sehen von Storungen seitens der Glandula pinealis (vgl. S. 464) 
Pupillenstarre, Augenmuskellahmung, Nystagmus sowie Schwerhorigkeit 
hervor, wahrend die von der Hypophyse ausgehenden Geschwiilste 
in erster Linie an der bitemporalen Hemianopsie erkannt werden; 
daneben konnen auBer allgemeinen Hirntumorsymptomen (von denen 
jedoch die Stauungspapille hier stets vermiBt wird) Akromegalie, 
Dystrophia adiposogenitalis, Diabetes insipidus sowie Stornngen der 
Zuckertoleranz bestehen (vgl. S. 460). Die rontgenologisch nachweis­
baren Veranderungen der Sella turcica (Abflachung bzw. Arrosion der 
Processus clinoidei) sind dagegen nicht eindeutig und kommen aIs einfache 
Hirndrucksymptome auch bei Hirntumor, Hydrocephalus usw. vor. 

Kleinhirntumoren sind oft durch besonders heftige Kopfschmerzen 
ausgezeichnet, die haufig ihre groBte Intensitat in der Occipital- und 
Nackengegend zeigen. Ein sehr wichtiges Lokalsymptom ist die friiher 
S. 592 beschriebene cerebellare Ataxie. Besonders friihzeitig und regel­
maBig tritt hier Stauungspapille ein. Gelegentlich beobachtet man Nacken­
starre, ferner die oben aIs Asynergie erwahnte Koordinationsstorung ein­
schlieBlich der Adiadochokinesis (vgl. S. 592). Haufig besteht hartnackiger 
Schwindel, namentlich in der Form des sog. Drehschwindels, d. h. der 
Kranke hat das Gefiihl, als wenn sich sein Korper oder die Umgebung 
in einer bestimmten Richtung dreht. Mitunter beobachtet man halb­
seitige Hypotonie der Muskulatur sowie Hemiparese auf der Seite des 
Tumors, ferner die friiher erwahnte Neigung zum Fallen nach der Seite 
der Erkrankung. Diese Symptome gestatten mitunter die genauere 
Lokalisation des Tumors. Kleinhirnsymptome werden meist auch beim 
Cysticercus des vierten Ventrikels beobachtet, wobei gleichzeitig oft 
Hirnnervensymptome vorhanden sind. 

Die Tumoren im sog. Kleinhirnbriickenwinkel, in der Mehrzahl 
der FaIle Neurinome des N. acusticus, seltener des Trigeminus oder 
Facialis, machen ein charakteristisches BUd, das deshalb pra.ktisch 
wichtig ist, weil wiederholt eine operative Reilung gelang. Die Raupt­
symptome sind nervose Schwerhorigkeit bzw. Taubheit, Facialisparese, 
einseitigeTrigeminusneuralgie und -anasthesie, Fehlen des Cornealreflexes, 
Blicklahmung (S. 529), Nystagmus (S. 609 und 633), Abducensparese 
(samtlich einseitig auf der Seite des Tumors) sowie mitunter im weiteren 
VerIauf kontralaterale Pyramidenzeichen, ferner StauungspapiIle. Cere­
bellare Symptome (Schwindel usw.) treten erst spater auf. 
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Der Verlauf der Hirntumoren ist im allgemeinen der eines langsam 
fortschreitenden Leidens, wobei man nicht selten Exazerbationen 
namentlich der Allgemeinsymptome beobachtet, deren Intensitat nach 
einiger Zeit wieder zuruckgehen kann. Zum Teil beruhen die plotzlich 
eintretenden Verschlimmerungen auf Blutungen in den Tumor, die speziell 
bei den Gliomen ofter vorkommen. Die Ausfallserscheinungen, insbe­
sondere die Lahmungen, pflegen einen stetig progredienten Chara.kter 
zu zeigen, wahrend die lokalen Reizerscheinungen, namentlich die Rinden­
epilepsie, meist nur anfallsweise auftreten. 

Entscheidend fur das Tempo des Verlaufs ist, abgesehen von der GroBe und 
del' Lokalisation des Tumors, sein pathologisch-anatomischer Charakter. Bei 
den hii.ufigsten Formen des Hirntumors, den Gliomen, Sarkomen und Endo­
theliomen schwankt die Krankheitsdauer etwa zwischen 1/2 und 2 Jahren. ~anche 
Tumoren wachsen auBerordentlich langsam (z. B. Fibrome); bei einzelnen Formen, 
z. B. den Cysten, kann es zum Stillstand der Symptome kommen, und bei den 
Hirntuberkeln wurde sogar Heilung durch Verkalkung der Geschwulst beobachtet. 

Manche Tumoren verursachen dauernd nur wenig ausgepragte All­
gemeinerscheinungen, z. B. Ko.pfschmerzen, bis plOtzlich vollig unerwartet 
der Exitus eintritt. Hier findet man dann bisweilen bei der Sektion z. B. 
ein erbsengroBes Gliom im Bereich des vierten Ventrikels. In anderen 
Fallen verfallen oft die Patienten allmahlich in einen Zustand starker 
geistiger Abstumpfung verbunden mit Somnolenz, die schlieBlich in einen 
comatosen Zustand'iibergeht, in welchem der Tod erfolgt. In einzelnen 
Fallen, namentlich bei den Tumoren der hinteren Schadelgrube tritt 
unter Umstanden der Tod ohne Vorboten, wahrscheinlich infolge 
plotzlicher Steigerung des Hirndrucks und dadurch bedingter Lahmung 
des Atemzentrums ein. Manche Kranke erliegen einer interkurrenten 
Erkrankung, z. B. einer hypostatischen Pneumonie. 

Flir die Diagnose des Hirntumors kommt unter den genannten 
Allgemeinsymptomen an erster Stelle dem Nachweis der Stauungs­
papille eine besondere Bedeutung als Symptom gesteigerten Hirn­
drucks zu. In manchen Fallen ist dieses langere Zeit der einzige objek­
tive Hinweis auf das Bestehen einer Hirngeschwulst. Charakteristisch 
ist ferner die langsam fortschreitende Steigerung der verschiedenen 
Symptome. Eine genauere Lokalisation ist nur bei Vorhandensein ein­
deutiger Herdsymptome moglich. 

Die Lumbalpunktion findet bei dem Hirntumor nur eine beschrii.nkte An­
wendung, da sie infolge der dabei auftretenden Druckschwankung keineswegs 
ungefii.hrlich ist und wiederholt den Eintritt des Todes unmittelbar hinter her 
zur Folge hatte. Aus diesem Grunde ist Il-uf die Punktion insbesondere bei Ver­
dacht auf Tumor der hinteren Schadelgrube prinzipiell zu verzichten. Der 
Lumbaldruck ist stets erhOht; dagegen besteht im Gegensatz zu meningitischen 
und luetischen Prozessen keine Zellvermehrung. Ein anderes nicht vollig unge­
fii.hrliches diagnostisches Hilfsmittel, das in manchen Fallen herangezogen wird, 
ist die sog. Hirnpunktion (d. h. die Punktion des Scha.dels mittels kleinen 
Drillbohrers in Lokalanii.sthesie und histologische Untersuchung des durch Punktion 
gewonnenen Gehirnmaterials). Zisternenpunktion (Suboccipitalstich) vgl. S. 574. 
Neuerdings gewann die Rontgenuntersuchung des Gehirns nach Lufteinblasung 
(Encephalogramm) groGe Bedeutung. 

Die differentialdiagnostisch in Frage kommenden Krankheitsprozesse 
sind vor allem die Hirnlues (s. S. 611), ferner der GehirnabsceB, der in der Regel 
weniger Hirndrucksymptome und oft keine Stauungspapille bewirkt, weiter die 
circUlllScripte Meningitis serosa, die das Bild des sog. Pseudotu mor cerebri hervor­
zurufen vermag, endlich der chronische Hydrocephalus (s. S. 625). 
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Als Therapie, die bisweilen eine Heilung des Leidens bedeutet, kOlllmt 
nur die operative Entfemung des Tumors in Frage. Diese setzt in­
dessen erstens voraus, daB die Geschwulst abgesehen von ihrer genauen 
Lokalisierbarkeit sich an erreichba.rer Stelle befindet und daB sie, was 
nur fUr eine kleine Zahl der Tumoren gilt, sich aus ihrer Umgebung 
gut heraussohalen laBt (hierher gehiiren z. B. auch die Tuberkel). In 
den anderen, von vornherein hoffnungslosen Fallen kann auf dem 
Wege der Trepanation wenigstens eine Entlastung des Hirndrucks und 
zeitweise :Beseitigung der von letzterem abhangigen Symptome herbei­
gefiihrt werden (sog. dekompressive Trepanation). Bei inoperabeln 
Tumoren und solchen der Basis und des Kleinhirns kommt auBerdem 
die Rontgenbestrahlung in Frage. Die iibrige Therapie besohrankt sich 
auf MaBnahmen der allgemeinen Krankenpflege sowie auf Linderung 
des heftigen Kopfschmerzes duroh Antineuralgica (S. 544), Pantopon, 
Morphium. 

Multiple Ski erose. 
Die multiple oder disseminierte Sklerose des Gehirns und Riicken­

marks ist eine der haufigsten chronischen, organischen Nervenkrank­
heiten. In der Regel tritt sie in jugendlichen und mittleren Lebens­
jahren, meist zwischen dem 15. und 35. Jahre auf; in der Kindheit 
gehort sie zu den groBten Seltenheiten, auch nach dem 40. Jahr ist 
ihr Auftreten ungewohnlich. Ihre Atiologie ist unbekannt; die fmher 
angenommene ursachliche Bedeutung vorausgegangener Infektionskrank­
heiten oder Intoxikationen gilt als widerlegt; dagegen sprioht viel fUr 
die in jiingster Zeit aufgestellte Hypothese von der atiologischen Rolle 
gewisser Spirochaten. Die Lues hat mit der Krankheit niohts zu tun. 

Der pathoiogiseh-anatomlsehe Befund ist durch eine tiber Gehirn und Rticken­
mark vollig regellos und in einer von Fall zu Fall wechselnd ausgebreiteten 
Dissemination zahlreicher sog. sklerotischer Plaques ausgezeichnet, die oft schon 
makroskopisch ala graue Flecken zu erkennen sind. Sie bestehen histologisch 
aus Herden gewucherter Glia, innerhalb der die Markscheiden der Nerven ge­
schW\lnden sind, wogegen ihre Achsenzylinder erhalten bleiben. Wohl im Zusam­
menhang hiermit kommt es im Gegensatz zu anderen herdformigen Erkrankungen 
bei der multiplen Sklerose nicht zu den entsprechenden sekundii.ren Degenerationen. 
Die Herde finden sich h.ii.ufiger in der weiBen a1s in der grauen Substanz. AuBer 
dem Gehirn und Rtickenmark ist besonders haufig der Nervus opticns von der 
Erkrankung befallen. 

Primar beginnt der ProzeB herdweise mit en t z ti n d Ii c hen Veranderungen an 
den kleinen Blutgefa.Ben, mit zelliger I¢iltration ihrer Umgebung sowie capillaren 
Blutungen; regelmaBig ist auch die Pia herdwei-se infiltriert. Die Gliawucherung 
ist erst die sekundare Reaktion auf diese Entziindung. 

Das Krankheitsbild zeigt trotz der groBen Verschiedena.rtigkeit in 
der Lokalisation der sklerotischen Herde in den einzelnen Fallen dennoch 
eine Reihe gemeinsamer sehr bezeiohnender Eigentiimlichkeiten, deren 
Gesamtheit in der groBen Mehrzahl der FaIle sich zu einem charak­
teristisohen Symptomenbilde zusammenschlieBt. Zu den klassischen 
Symptomen der multiplen Sklerose gehOren die folgenden: 

Es besteht sog. Intentionstremor, d. h. eine besondere Art von 
Zittem in den oberen Extremitaten, das in der Ruhe fehlt, dagegen bei 
der Ausfiihrung von Bewegungen sioh in einem eigenartigen Wa.ckeln 
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der Ha.nd und des Armes geltend macht und wahrend der Ausfiihrung 
von Zielbewegungen, namentlich kurz vor dem Ziele, z. B. beim Finger­
Nasenspitzenversuch oder beirn Ergreifen eines Gegenstandes an Inten­
sitii.t zunimmt. Ein haufiges Symptom ist weiter Nystagmus, d. h. 
zuckende Bewegungen der Bulbi; sie treten hauptsachlich in horizontaler 
Richtung bei seitlicher Blickrichtung a.uf, seltener sind Raddrehungen der 
Bulbi. Der Nystagmus erklii.rt sich aus der Lokalisation sklerotischer 
Rerde in der Kernregion des N. vestibularis. Oft zeigt auch die Sprache 
eine charakteristische Storung; sie ist skandierend, d. h. der Kranke 
zerlegt die von fum ausgesprochenen W orte in eigentiimlicher Form 
in die einzelnen Silben, so daB das Gesprochene merkwiirdig zerhackt 
klingt, wobei auBerdem haufig die Stimme auffallend monoton ist und 
ofter wahrend des Sprechens in eine hohe Fistellage umschlagt. Auch 
ataktische Storungen ahnlich wie bei der Tabes lassen sich nicht selten 
beobachten. Der Gang wird breitspurig und unsicher; beim Stehen 
mit geschlossenen Augen und FuBschluB besteht starkes Schwanken 
des Rumpfes (Rombergsches Phanomen). Auch kaun man bisweilen, 
insbesondere wenn sich z. B. der Kranke a.us der liegenden SteHung auf­
setzt, Wackeln des Rumpfes wahrnehmen. 

Eine eingehendere Untersuchung fordert fast irnmer eine Reihe 
weiterer objektiver Zeichen zutage. Dazu gehOren die verschiedenen 
Pyramidenbahnzeichen wie Steigerung der Sehnenreflexe, FuB­
klonus, Ba binskis Zehenphanomen und vor allem das Fehlen der Bauch· 
deckenreflexe, welches deshalb einen besonders hohen diagnostischen 
Wert hat, weil es oft schon friihzeitig und bei Fehlen der iibrigen klassi. 
schen Symptome nachweisbar ist. Starkere Spasmen in den Beinen 
bewirken eine spastisch.paretische oder spastisch.ataktische Gangart. 
Oft klagen die Kranken ferner iiber Kopfschmerzen sowie Schwindel, 
zum Teil in der Form des Drehschwindels. Weiter kommen hiiufig 
Sehstorungen vor, teils in Form vOriibergehender Amblyopien, teils 
vollkommene- Erblindungen. Letztere beruhen entweder auf retro· 
bulbarer Neuritis ohne ophthalmoskopischen Befund oder auf beider· 
seitiger Opticusatrophie, die sich meist schon friihzeitig ophthalmo. 
skopisch durch eine charakteristische Abblassung dElr temporalen Halite 
der Papille verrat. Augenmuskellahmungen mit Doppelsehen kounen 
ein Friihsymptom sein; sie sind meist voriibergehender Art. Ein ungemein 
charakteristisches, aber nur in manchen Fallen vorhandenes Phanomen 
ist ferner das sog. Zwangslachen und Zwangsweinen, d. h. plotzlich 
auftretende Affektbewegungen,· die zum Teil auch unvermittelt in­
einander iibergehen, bftohne von den entsprechenden Mfekten begleitet 
zu sein. Mitunter sind auch starkere psychische Storungen sowie Ab· 
na.hme der Intelligenz bis zur Demenz zu konstatieren. 

Sensibilitatsstorungenkonnen vollkommenfehlen, sindjedoch bei 
genauerer Priifung haufig, weun auch stets in nur wenig ausgepragtem 
MaBe zu finden. In der Regel handelt es sich dabei um fleckformige 
anasthetische oder analgetische Zonen, die charakteristischerweise 
wieder voriibergehen, um mitunter nach einiger Zeit an einer anderen 
Stelle aufzutreten. Manchmal klagen die Patienten iiber Parasthesien in 
den Randen und Fiillen, wogegen Schmerzen nicht zum Bilde der 
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multiplen Sklerosc gehoren. Ebenso fehlen Pupillenanomalien. Dagegen 
stellen sich ofter leichte BIasen- und Mastdarmstorungen ein, die aber 
ebenfalls in der Regel nur fluchtigen Charakter tragen. Zu erwahnen sind 
endlich noch im Verlauf der Krankheit auftretende Apoplexien mit 
rasch vorubergehenden Hemiplegien. Gelegentlich treten auch echte 
epileptische Anfalle auf. 

Abweichend von dem geschilderten Verhalten kommen indessen auch andere 
atypische Formen vor. So verlauft eine keineswegs seltene Form der Krankheit 
unter dem Bilde einer Paraplegie wie bei einer gewohnlichen Querschnittslasion 
des Riickenmarks. Gelegentlich kann auch der Symptomenkomple~ der spastischen 
Spinalparalyse (vgl. S. 580) vorhanden sein. Vereinzelt tritt das Leiden von vorn­
herein als Hemiplegie auf. In allen diesen Fallen sind friiher oder spater meist doch 
daneben einzelne der flir multiple Sklerose charakteristischen Stigmata zu finden. 

Der Verlauf der Krankheit ist (abgesehen von ganz seltenen akuten 
Formen des Leidens) chronisch und erstreckt sich oft uber viele Jahre 
und Jahrzehnte. Charakteristisch sind einerseits das schubweise Auf­
treten von Verschlimmerungen durch Aussaat neuer Herde, andererseits 
die nicht selten kurzer oder langer dauernden Remissionen, die bei un­
klarer Diagnose sogar eine Heilung des an sich unheilbaren Leidens vor­
tauschen konnen. Ausnahmsweise kann eine Periode der Besserung 
mit fast volligem Schwinden samtlicher Symptome sogar Jahre an­
halten. Andere Falle zeigen eine mehr kontinuierliche Verlaufsform. 
Nicht ganz selten sind rudimentare Formen, die einen stationaren 
Charakter zeigen. Immerhin hat im allgemeinen die Krankheit in der Regel 
einen ausgesprochen progredienten Charakter. Graviditat und Puer­
perium wirken in den meisten Fallen verschlimmernd. Die Storung 
der Sprache pflegt dauernd zuzunehmen, so daB die Kranken schlieBlich 
nur noch schwer zu verstehen sind; es treten Spasmen sowie Paraplegien 
ein, das Sehvermogen nimmt dauernd ab, und meist entwickelt sich eine 
zunehmende Demenz. Die Kranken gehen an allgemeinem Marasmus oder 
einer interkurrenten Erkrankung (Decubitus, Pneumonie usw.) zugrunde. 

Die Diagnose des kIassischen Bildes der Krankheit ist leicht. Dagegen konnen 
sowohl die Friihfalle wie die atypischen Formen groDe diagnostische Schwierigkeiten 
bereiten. Die Anfangsstadien tauschen mitunter eine einfache N e u r as the n i e 
vor. Von groDer Bedeutung ist hier eine genaue Anamnese: man forsche nach 
friiher etwa vorgekommener voriibergehender plotzlicher Amaurose oder Doppel­
sehen oder fliichtigen Blasenstorungen oder transitorischer Aphasie usw.; sodann 
fahnde man auf die auch bei atypischen Fallen meist vorhandenen charakteristischen 
Symptome. Zu letzteren gehoren u. a. vor allem das FeWen der Bauchdecken­
reflexe, das Vorhandensein von Gesichtsfelddefekten sowie die bitemporale .. Ab­
blassung der Papille, ferner die Abwesenheit grober Sensibilitatsdefekte. GroDe Ahn· 
Iichkeit kann das Krankheitsbild mit der cerebrospinalen Lues mit ihrem ebenfalls 
auDerst vielgestaltigen und wechselvollen Symptomenkomplex haben. Hier schiitzt 
das pathologische Verhalten der Pupillen, die Wassermannsche Reaktion Bowie 
auch das Ergebnis der Lumbalpunktion vor lrrtum. Letztere ergibt bei multipler 
Skierose meist geringe Zell- und Globulinvermebrung sowie starke Kolloidreaktion 
(Goldsol- und Mastixreaktion); iibrigens tritt hier auffallend oft starker Meningismus 
nach der Punktion auf. Die gleichen diagnostischen Momente gelten fiir die Unter­
scheidung der FaIle von multipler Skierose mit starker psychischer Alteration 
gegeniiber der progressiven Paralyse (beiden gemeinsam sind die schnell voriiber­
gehenden Lii.hmungen, Sprachstorungen usw.). 

Die Therapie ist im allgemeinen eine rein symptomatische: Elektro­
therapie, Hydrotherapie, ferner die bei der Tabes erwahnte Ubungs­
therapie bei Ataxie. Sehr wichtig ist, daB jede Uberanstrengung zu 
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vermeiden ist; insbesondere erweisen sich regelrechte Ruhekuren oft ala 
besonders heilsam. Mitunter hat Arsenmedikation (Fowlersche Losung, 
Pilul. asiat.) eine giinstige Wirkung; auch wurdenErfolge mit Neosalvarsan 
beoba.chtet. Doch denke man bei allen therapeutischen Erfolgen stets 
an die Moglichkeit einer spontanen Remission. Eine Graviditat ist 
moglichst friihzeitig zu unterbrechen. 

Lues cerebrospinalis. 
Die Lues cerebrospinalis ist eine sehr haufige Krankheit. Dieee 

Tatsache sowohl wie die Vielgestaltigkeit ihree klinischen Bildes und 
ihre weitgehende therapeutische BeeinfluBbarkeit machen sie zu einer 
der wichtigsten organischen Nervenkrankheiten. Wie die Tabes und 
Paralyse ist sie zu den tertiarluetischen Erkrankungen zu rechnen; 
neuerdings ist es gelungen, Luesspirochaten in den erkrankten Ge­
weben nachzuweisen. Das Leiden tritt bisweilen schon wenige Jahre 
oder noch friiher, oft dagegen erst Dezennien nach der Infektion in die 
Erscheinung. 

Pathologische Anatomie: Bei der Hirn- und Riickenmarkslues erkranken 
primar nicht das Nervengewebe, d. h. Ganglienzellen und Nervenfasern, sondern 
die GefaBe bzw. die Meningen. Hierbei lassen sich im allgemeinen drei verschie­
dene Erkrankungsformen unterscheiden: 1. die vasculare Form, 2. die 
meningitische Form alB Meningoencephalitis und Meningomyelitis syphilitica, 
3. die gummose Form. Besonders hii.ufig ist die GefaBerkrankung, deren typische 
Veranderung die Endarteriitis luetica ist. Sie besteht neben kieinzelliger 
Infiltration der Adventitia in fortschreitender Verdickung der Intima durch 
zellreiches entziindliches, zurn Teil gummoses Gewebe und fiihrt schlieBlich zur 
Obliteration oder Thrombosierung des Gefii.Blurnens. Pradilektionsort sind 
die Gefii.Be der Hirnbasis und die Arteria fossae Sylvii. Die Folge des GefaBver­
Bchiusses ist eine im Versorgungsgebiet der Arterie auftretende ischii.mische Erwei­
chung analog der gewohnlichen embolischen oder thrombotischen Malacie. Eine 
andere Form der GefaBerkrankung ist die Entstehung einzelner Aneurysmen, 
die im Gegensatz zu den multiplen Aneurysmen der gewohnlichen Arteriosklerose 
nicht miliar sind, aber wie diese zu Hirnblutungen fiihren. Die meningitische 
Form besteht in einer diffusen kieinzelligen Infiltration der weichen Hirn- und 
Ruckenmarkshaute, die von einem rotlichgrauen,· durchscheinenden Granulations­
gewebe durchsetzt sind; dieses besitzt Neigung zu herdformiger speckiger (gummaser) 
Nekrose und wandelt sich oft stellenweise in derbes, schrumpfendes Schwielen­
gewebe urn. Am Gehirn wird mit Vorliebe die Gegend der Hirnbasis befallen, so 
daB speziell die Hirnnerven von dem entziindeten Gewebe umhiillt werden. Doch 
~ift der ProzeB mitunter auch auf die Konvexitat uber. Luetische Gummi­
Imoten treten entweder in der Form multipler kleiner Geschwiilstchen in den 
weichen Hauten oder in der Nachbarschaft der GefaBe oder seltener alB groBere 
solitare Gebilde auf, die dann meist von der Dura ihren Ausgang nehmen und 
anatomisch wie klinisch sich mit dem Bilde des Gehirn- oder Ruckenmarkstumors 
decken. Haufig sind die verschiedenen anatomischen Formen bei demselben Fall 
nebeneinander vorhanden. 

Das Krankheitsbild zeichnet sich durch groBe Mannigfaltigkeit 
der Symptome aus, und es gibt in der Klinik der organischen Nerven­
krankheiten keine Erkrankung, die so symptomenreich und wechselvoll 
in ihren Erscheinungsformen ist wie die Lues cerebrospinaJis. Nicht 
immer ist es moglich, auf Grund des vorhandenen Symptomenkomplexee 
den speziellen anatomischen Charakter der luetischen Veranderungen 
mit Sicherheit zu diagnostizieren. Dagegen hat im a.llgemeinen die 
Diagnostik der Nervenlues seit der regelmaBigen Anwendung der 
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Wassermannschen Reaktion sowie der Lumbalpunktion bei allen 
organischen Nervenleiden eine sehr erhebliche Erweiterung erfahren, 
so daB manches ehemals anders gedeutete Krankheitsbild heute als 
zur Lues gehOrig erkannt ist. 

Die Symptome der luetischen GefaBerkrankung brauchen an 
sich nichts fiir die Lues Charakteristisches zu zeigen, sondern stimmen 
oft vollstandig mit dem Krankheitsbilde bei Thrombose der Gehirn­
gefaBe oder bei Hirnblutung infolge von arteriosklerotischer GefaB­
erkrankung iiberein (s. S. 592). Die Erscheinungen decken sich alsdann 
mit dem Bilde der gewohnIichen Hemiplegie, Aphasie oder den andern der 
fmher beschriebenen cerebralen Ausfallserscheinungen. Am Riicken­
mark kann sich die Erkrankung in der Form der gewohnlichen Quer­
schnittslahmung wie bei Myelitis auBern. 

Ein auf Lues verdachtiges Zeichen ist stets das Auftreten der ge­
nannten Erscheinungen in relativ jugendlichen Jahren, etwa vor dem 
45. Jahr (insbesondere bei Fehlen einer fiir embolische Prozesse in 
Frage kommenden Erkrankung). 

Die meningitische Form bewirkt am Gehirn meist die Symptome 
der basalen Meningitis unter besonderer Beteiligung der Hirnnerven. 
Dnter ihnen sind es hauptsachlich die Augenmuskelnerven, namentlich 
der Oculomotorius, die schon in Friihstadien der Krankheit und zwar 
meist einseitig Storungen hauptsachlich in Form von Ptose sowie von 
Doppelsehen zeigen. Seltener sind Trochlearis- und Abducenslahmungen. 
Bezeichnend ist dabei der rasche Wechsel der Symptome. Haufig wird 
auch eine Erkrankung des N. opticus und zwar Neuritis optica beobachtet. 
Auch reflektorische Pupillenstarre kommt vor; doch ist sie keine so 
konstante Erscheinung wie hei Tabes und Paralyse. Seltener werden 
die anderen Hirnnerven befallen. So beobachtet man Neuralgien oder 
trophische Storungen wie Ulcus corneae oder Herpes zoster im Bereich 
des Trigeminus, ferner Acusticusstorungen wie Ohrensausen, Schwer­
horigkeit, Schwindelanfalle. Bei Lokalisation an der Konvexitat des 
Gehirns, speziell in der Gegend der Zentralwindungen konnen sich 
die fmher erwahnten Reiz- oder Ausfallsphanomene geltend Machen. 
Hierzu gehOren epileptische Krampfe nach Art der Jacks onschen Rinden­
krampfe (vgl. S. 605), aber auch in der Form der genuinen Epilepsie, 
ferner Monoplegien oder aphasische Storungen. Eine weniger haufige Form 
der meningealen Hirnlues ist die Pachymeningitis haemorrhagica 
(vgl. S. 629), die iibrigens haufiger bei Paralyse vorkommt und sich 
ebenfalls in J acksonschen Anfallen auBert. Hier ist die Cerebrospinal­
fliissigkeit oft sanguinolent. 

Die Allgemeinsymptome sind bei Hirnlues haufig recht gering­
fiigig, so daB die Kranken oft zunachst z. B. nur ein lokales Augenleiden 
zu haben vermeinen und erst seitens des Ophthalmologen iiber den 
Ernst des Zustandes aufgeklart werden. In anderen Fallen bestehen 
heftige Kopfschmerzen, die in der fiir Lues charakteristischen Form 
nachtliche Exazerbationen zeigen. In einzelnen Fallen bestehen andere 
schwerere Hirndrucksymptome, 'Obelkeit, Erbrechen, Schwindel. Nicht 
selten sind leichtere Temperatursteigerungen nachweisbar. 
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Die spinale Form der luetisohen Meningitis kann sioh auBem in Form 
von Strangdegenerationen und entspreohenden Lahmungen (teils halb­
seitig, teils paraplegisoh) sowie duroh Spasmenmit Pyramidensymptomen; 
in manohen Fallen entwiokelt sioh das Bild der syphilitisohen spastisohen 
Spinalparalyse (vgl. S. 580). Vor allem aber auBert sioh die spinale Lues 
haufig duroh Wurzelsymptome, indem die Umwaohsung der sensiblen 
Wurzeln duroh das sohrumpfende luetisohe Narbengewebe starke Reiz­
ersoheinungen, Parasthesien und vor aliem radikulare Sohmerzen her­
vorruft. 

Eine besondere Form der spinalen Lues ist die sog. Pachymeningitis 
oervioil.lis hypertrophioa, eine seltene luetisohe Entziindung der Dura, die 
mit starker Verdiokung derselben in der Gegend des Halsmarks unter gleiohzeitiger 
Beteiligung auoh der weiohen Hi.rnhii.ute einhergeht. Die mit heftigen Schmerzen 
im Naoken, Hinterhaupt und in den Armen beginnende Krankheit fiihrt zu 
atrophisohen Lahmungen in den oberen Extremitaten, namentlich im Gebiet des 
UInaris und Medianus. Die Hande nehmen eine eigentiimliohe, ala Predigerhand­
stellung bezeiohnete Haltung ein. Spater kommt es zu spastisoher Parase der Beine. 

GroBere solitare Gummen des Gehirns verlaufen unter dem 
gleiohen Bilde wie der Hirntumor mit Hirndruokersoheinungen, Stau­
ungspapille, Reiz- und Ausfallsersoheinungen der Rinde usw. (vgl. S.604). 
Sie lassen sioh oft nur duroh den Ausfall der Blutuntersuohung und 
das Ergebnis der Lumbalpunktion von andersartigen Gehirngesohwiilsten 
untersoheiden. Gleiohes gilt von den seltenen, in Tumorform auftretenden 
Gummen des Riiokenmarks. 

Neuere Untersuohungen haben gelebrt, daB sioh bereite im Primar- und 
Sekundarstadium der Syphilis bei genauer Untersuohung sehr oft (in etwa 60% 
der FaIle) Symptome festetellen lassen, die auf eine luetisohe meningeale 
Reizung hinweisen, subjektiv vor 8.llem nachtlioher Kopfsohmerz, bisweilen 'Obel­
keit,Ohrensausen, "neurasthenisohe" Besohwerden, objektiv Liquorveranderung wie 
Lymphooytose, Globulinvermehrung, mitunter positiver Wassermann. Inwieweit es 
sioh hierbei im einzelnen F8.ll nur um voriibergehende, harmlose Ersoheinungen oder 
aber urn die Vorlaufer einer sp8.teren tertiiiren Lues oerebrospinalis handelt, laBt 
sioh im Friihstadium nicht entsoheiden. 

Die Diagnose fuBt abgesehen von der Anamnese einmal auf dem hii.ufig charakte­
ristisohen Gesamtbilde, fiir das u. a. die groBe Labilitat der Symptome bezeiohnend 
ist, ferner vor allem auf dem in ungefahr 70-80% der FaIle positiven Ausf8.ll 
der WaR. im Blut und dem Ergebnis der Lumb8.lpunktion. Der Lumbaldruck 
ist oft erhOht; die Globulinprobe ist in der Form der Phase-l-Reaktion meist 
positiv; desgleichen findet sich fast stete eine Pleocytose (vgl. Tabes S. 574). Die 
WaR. im Liquor ist nach der Originalmethode (d. h. mit 0,2 Liquor) in 20-30% 
der FaIle, mit hOheren Liquormengen fast immer positiv. Renektorische Pupillen­
starre beweist praktisch so gut wie sicher ein luetisches Nervenleiden (bzw. eine 
Tabes oder Par8.lyse), wab.rend sie bei allen anderen organischen Erkrankungen 
mit verschwindenden Ausnahmen (hierzu gehOrt die Encephalitis lethargica) fehIt. 
Einen wichtigen Hinweis auf die Moglichkeit einer latenten cerebrospinalen Lues 
bei unbestimmten nervOsen Symptomen bildet das gleichzeitige Vorhandensein 
luetischer Erkrankungen anderer Organe (Aorteninsuffizienz, Aneurysmen usw.). 
Manche "Neurasthenie" wird auf diese Weise 8.ls Nervenlues entlarvt. 

Therapie: Eine besonders wiohtige Rolle spielt die mogliohst friih­
zeitige und griindliche spezifische Luesbehandlung. Diese ist zugleich 
die beste Prophy laxe gegeniiber der Nervenlues. In jedem Fall von 
syphilitischer Infektion soil man auch bei Fehlen alier nervosen Symptome 
wahrend der ganzen naohsten Jahre in regelmaBigen Abstanden unter 
gleiohzeitiger Kontrolle der Wassermann-Reaktion den Nervenstatus der 
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Kranken verfolgen, um bereits bei den allerersten Erscheinungen einer 
Nervenerkrankung (falls es nicht schon vorher geschehen) eine energische 
Therapie durchzufiihren. Dabei ist iibrigens zu beachten, daB einenegative 
WaR. keine unbedingte Gewahr gegen die Entstehung der Lues cere­
brospinalis bietet. Bei einem betrii.chtlichen Teil der Kranken mit 
Nervenlues waren, wie sich meist nachtraglich feststellen laBt, die vorauf­
gegangenen Kuren unzureichend. 

An erster Stelle steht in der Behandlung das Quecksilber Jilld zwar 
als Inunktionskur (bis 6,0 pro die) oder die Injektion von loslichen Salzen 
(Sublimat bzw. Oxycyanat jeden zweiten Tag 0,01-0,02) oder von 
unloslichen Praparaten wie Hydrargyr. salicyl. oder Kalomel (naheres 
s. S. 167); mildere Praparate sind Novasurol und Modenol (15 Spritzen 
zu je 2 ccm 1-2 mal wochentlich). Neuerdings hat sich dasWismut z. B. 
als Milanol, Trepol, Bismogenol, Bisuspen usw. als guter Ersatz des 
Quecksilbers erwiesen (eine Kur umfaBt lO-12 intramuskulare Injek­
tionen zu 0,02 Wismut in Abstanden von 4-5 Tagen). Ferner kommt das 
Salvarsan (Neosalvarsan, Salvarsannatrium) in Betracht, das in vielen 
Fallen die Hg-Behandlung wirksam unterstiitzt und dort, wo letztere 
kontraindiziert ist, oft (aber nicht immer!) dem Hg ahnliche Erfolge 
erzielt. In vielen Fallen bewahrt sich eine kombinierte Hg-(Bi-) 
Salvarsanbehandlung, die in der Weise durchzufUhren ist, daB man 
mit Hg beginnt und erst einige W ochen spater Salvarsan gibt, letzteres 
zunii.chst in kleinen Dosen von 0,1-0,15 Neosalvarsan und es allmahlich 
steigert bis zur Gesamtdosis von etwa 4,0 (vgl. S. 167). Die Hg- bzw. 
Salvarsanbehandlung soIl durch eine energische J odbehandlung unter­
stiitzt werden. Nach AbschluB der Kur bestimmt, abgesehen von dem 
N ervenstatus vor allem das Verhalten der WaR. und des Lumbalpunktates 
die Frage des Zeitpunktes der Wiederholung der Kur. In der Regel ist 
dieselbe in den nachsten Monaten bzw. Jahren mehrere Male zu wieder­
holen. 

1m Gefolge der Salvarsanbehandlung konnen zwei verschiedene- neurologi­
sche Komplikationen auftreOOn. Einmal kommen namentlich im Beginn der Behand­
lung sog. Neororeeidive VOT: Unter Fieber, Kopfschmerzen, Brechreiz u. a. treten 
Storungen seiOOns der Hirnnerven auf, speziell seiOOns des AcusticUB in Form 
von Taubheit und Schwindel, gelegentlich auch seitens anderer Hirnnerven. 
Die Erscheinungen sind nur voriibergehend und im allgemeinen unbedenklich. 
Sie sOOllen, wie man annimmt, eine auf zu niedriger Dosierung des Salvarsans be­
ruhende lokale Provozierung spirochaOOnhaltiger Herde dar, da sie bei SOOigerung 
derselben wieder schwinden. Sie sind erst seit Einfiihrung der Salvarsanbehandlung 
eine haufigere Storung. - Ungleich ernster ist eine andere Salvarsankomplikation, 
niimlich eine hii.morrhagische Encephalitis, die meist nach der 2. Injektion, in 
der Regel nach einer LaOOnzzeit von ein- bis zweimal24 Stunden unOOr den sch weren, 
S. 602 beschriebenen Erscheinungen oft todlich verlii.uft. Sie ist zum Teil abhangig 
von der GroBe der Dosierung, doch laBt sie sich aus den sonstigen speziellen Um­
standen eines Falles nicht vorhersehen. 

Epilepsie (Fallsucht, Morbus sacer). 
Unter Epilepsie versteht man ein chronisches Nervenleiden, das sich 

durch Anfane von BewuBtlosigkeit auszeichnet, die haufig gleichzeitig 
mit tonischen und klonischen Krampfen (Definition S. 548) einhergehen, 
wahrend in der Zeit zwischen den Anfallen oft vollkommenes Wohl­
befinden besteht. 
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Bei der sog. genuinen Epilepsie fehlt jeder anatomische Befund; 
man faBt sie daher zur Zeit als funktionelle Neurose auf. AuBerdem 
gibt es auch eine symptomatische Epilepsie, die unter den gleichen 
klinischen Erscheinungen wie die genuine Form verlauft und bei organi­
schen Gehirnkrankheiten oder im Gefolge anderer Erkrankungen auf­
tritt. Obwohl beide Arten von Epilepsie in ihrer Manifestation mit ein­
ander weitgehend ubereinstimmen, sind sie doch prinzipiell voneinander 
zu trennen. 

Genuine Epilepsie: 1hre Ursachen sind unbekannt. Haufig handelt 
es sich um 1ndividuen mit starker neuropathisch-hereditarer Belastung. 
Eine wichtige Rolle kommt dem Potatorium der Elteru zu, moglicher­
weise auch der hereditaren Lues. Als auslosende Momente werden 
u. a. akute fieberhafte Erkrankungen, feruer entzundliche Prozesse in 
Nase und Ohr sowie Verletzungen peripherischer Nerven angeschuldigt, 
ohne daB indessen fur diese Falle von sog. Reflexepilepsie ein Zu­
sammenhang einwandfrei festgestellt ist. Mitunter wird der erste Anfall 
durch eine heftige psychische Erregung wie Schreck oder Arger usw. 
hervorgerufen. 

Die Krankheit beginnt fast immer vor dem 30. Jahre, bisweilen schon 
in friiher Kindheit, mitunter erst in den spateren Jugendjahren. Sie 
auBert sich vor allem durch die sog. epileptischen Anflille, deren 
Charakter und Haufigkeit von Fall zu Fall verschieden ist. 

Der sog. groBe epileptische Anfal! in seiner klassischen Form 
laBt mehrere Stadien erkennen. Vielfach gehen ihm fur einige Stunden 
oder Tage gewisse Prodromalerscheinungen voraus, die in Sto­
rungen des Allgemeinbefindens, Verstimmung, Reizbarkeit, Kopfdruck 
u. a. m. bestehen, oder kurz vor dem Anfall treten eigentumliche als 
Aura (Hauch) bezeichnete Phanomene auf, die von Fall zu Fall sehr 
verschiedenartigen Charakter haben, bei dem einzelnen Kranken aber 
in der Regel stets in der gleichen stereotypen Weise wiederkehren. Man 
unterscheidet eine sensible, eine sensorische, motorische, vasomotorische 
und psychische Aura. Am haufigsten ist die sensible und sensorische 
Aura. Die Patienten empfinden eigentumliehe Parasthesien in den 
Extremitaten oder am Kopf, leiden an Beklemmungsgefuhl, Ubelkeit 
oder haben eigentumliche Gesiehts- oder Gehorswahrnehmungen; 
sie glauben feurige Zeiehen zu sehen, horen Gerausehe usw. Zu den 
motorisehen Erscheinungen gehoren leiehte Zuckungen in den Extremi­
taten oder im Gesieht, feruer Wurgreiz, Stuhldrang. Die vasomotorische 
Aura auBert sieh in plotzliehem Erblassen oder Erroten, SehweiBaus­
bruch. Die psyehische Aura besteht teils in plotzlichem Stimmungs­
weehsel, Angstanfallen, Unruhe, Erregbarkeit, teils in BewuBtseins­
storungen mit Halluzinationen. Die einzelnen Formen der Aura konnen 
miteinander teilweise kombiniert sein. Seltener dauert die Aura etwas 
langere Zeit, so daB der Kranke, der ihre Bedeutung kennt, noch Zeit 
findet, sich in Sieherheit zu bringen oder sieh hinzulegen. 

Der eigentliche Anfall setzt plotzlieh mit groBter Heftigkeit ein. 
Der Kranke stoBt oft einen Sehrei aus und stiirzt bewuBtlos hin, wobei 
er sieh haufig ernstere Verletzungen zuzieht. Sodann verfallt er in einen 
Zustand allgemeiner toniseher Muskelkrampfe: die Kiefer sind 
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aufeinandergepre.13t, die Fauste gebaUt, der Daumen eingeschlagen, der 
Riicken ist oft opisthotonisch gekriimmt. Die Atmung steht fiir kurze 
Zeit still, das Gesicht farbt sich cyanotisch. Nach ungefahr 1/2 Minute 
geht das tonische in das klonische Krampfstadium iiber; die Extremi­
taten- und Rumpfmuskeln geraten in ungeordnete zuckende und stoBende 
Bewegungen, die Gesichtsmuskeln werden fratzenhaft verzerrt, der 
Kopf schlagt auf die Unterlage auf, die Pupillen sind weit und reaktions­
los, die Bulbi machen zuckende Bewegungen und zeigen oft eine Devia­
tion conjuguee (vgl. S. 589). Haufig findet spontan Urinabgang, seltener 
auch Stuhlentleerung sowie bei Mannern Samenergu.13 statt. Die Atmung 
ist laut schnarchend. Von Verletzungen, die sich wahrend des Krampf­
anfalls ereignen, sind vor aUem die haufigen BiBverletzungen der Zunge 
zu nennen. Seltener sind Gelenktraumen (Luxationen). Die Dauer des 
Anfalls betragt nur einige Minuten. 

Hierauf folgt als drittes Stadium das sog. postepileptische 
Coma mit ruhiger Atmung und Schwinden der Cyanose. Es dauert 
in manchen Fallen nur wenige Minuten, oft aber auch mehrere Stunden, 
worauf die Besinnung langsam wiederkehrt. Meist bleibt jedoch noch 
fiir viele Stunden eine erhebliche Storung des Allgemeinbefindens, 
Zerschlagenheit sowie Eingenommensein des Kopfes zuriick. Oft ist 
jetzt eine leichte transitorische Albuminurie nachweisbar. Gelegentlich 
kommen auch vOriibergehende Paresen eines Armes oder Beines, ferner 
Hemiplegien oder Aphasie vor, die im Laufe der nachsten Tage wieder voll­
kommen zuriickgehen. Besonders charakteristisch fiir den epileptischen 
Anfall ist, daB er eine vollige Amnesie sowohl fUr den Anfall selbst, 
ala auch mitunter fiir die Zeit der Aura, in einzelnen Fallen sogar fiir 
noch weiter zuriickliegende Zeitabschnitte hinterla.13t (retrograde 
Amnesie). In besonders schweren Fallen schlieBen sich mehrere An­
falle unmittelbar aneinander an, so daB ein sog. Status epileptic us 
von mehrstiindiger Dauer entsteht, der im hochsten Grade lebens­
gefahrlich ist und oft mit einer betrachtlichen ErhOhung der Korper­
temperatur einhergeht. Nicht selten endet er todlich. 

1m iibrigen verhalt sich die Krankheit beziiglich der Ha ufigkei t der 
Anfalle auBerordentlich verschieden; die einen Kranken werden aHe 
paar Tage, andere nur einige Male im Jahr oder noch seltener von An­
fallen heimgesucht. Ofter kommt es nach langerer Pause zu mehreren 
kurz aufeinanderfolgenden Anfallen. Frauen neigen namentlich zur 
Zeit der Menstruation zum Auftreten von Anfallen. Praktisch sehr wichtig 
ist die Tatsache, daB bei manchem Patienten die Anfalle vorzugsweise oder 
ausschlieBlich nachts auftreten (Epilepsia nocturna), so daB diese 
lange Zeit unbemerkt bleiben und bisweilen nur zufallig auf Grund der 
stattgefundenen Verletzungen oder der heftigen morgendlichen Kopf­
schmerzen oder infolge der Enuresis nocturna entdeckt werden. 

Neben den typischen groBen epileptischen Anfallen, ffir die neben 
der BewuBtlosigkeit vor aHem die Krampfe charakteristisch sind, gibt 
es noch andere Manifestationen der Epilepsie. Hierzu gehoren die rudi­
mentaren Formen oder die Epilepsia minor und die sog. epilep­
tischen Aquivalente. 

Die erstere, auch ais Petit mal bezeichnete Form besteht in anfalls-
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weise auftretenden BewuBtseinsstorungen. In ihrer leiohtesten Form, 
den sog. Absenoen auBert sie sich lediglich duroh ein nur wenige 
Sekunden dauerndes Innehalten in einer Beschaftigung oder im Spreohen, 
wahrend des Ka.rtenspiela usw., wobei die Augen einen abwesenden 
sta.rren Ausdruck annehmen, oder der Kranke tut oder redet irgend 
etwas Sinnloses, um gleich darauf wieder ein vollig normales Gebaren 
zu zeigen, so daB die Umgebung des Kranken den Zwischenfall oft gar 
nicht bemerkt. Bisweilen fehIt die Geistesabwesenheit, dagegen hat der 
Kranke eigentiimliche halluzinatorisohe Eindriicke von seiner Um­
gebung, er glaubt alles aus weiter Ferne zu sehen u. a. Oder es 
treten Ohnmachten auf, deren wahrer Charakter sich erst bei ge­
nauerem Studium des Falles enthiillt. Auch auraartige ZUBtande 
konnen gleichzeitig auftreten, ebenso Schwindelanfalle, mitunter mit 
unwillkiirlichem Harnverlust und leichter Triibung des BewuBtseins. 
In anderen Fallen versinkt der Patient plOtzlich am Tage in tiefen 
Schlaf, aus dem er zunachst nicht zu erweoken ist und nach einiger 
Zeit mit benommenem Kopf erwacht, ohne von dem EinschIafen zu 
wissen (Narkolepsie). 

Die sog. epileptischen Aquivalen.te haben mit dem epileptisohen 
AnfaJI ala solchem nichts zu tun, sondern bestehen in anfallsweise auf­
tretenden Storungen mannigfacher Art, die sich vor allem durch die 
dabei vorhandene Triibung des BewuBtseins ala epileptische kenn­
zeichnen. Sie kommen bei Epileptikern neben groBen oder kleinen 
Anfl1llen oder an Stelle derselben vor und sind oft der gleiohen Behand­
lung wie die klassische Epilepsie zuganglich. 1m einzelnen zeigen sie 
eine auBerordentlich groBe Mannigfaltigkeit in ihren Erscheinungsformen. 
Hierher gehoren Z. B. anfallsweise wiederkehrende psychische Ver­
stimmungen, in denen die Kranken reizbar und jahzornig sind oder 
regelrechte Tobsuchtsanfalle zeigen oder zu allerlei uniiberlegten Hand­
lungen neigen, die sonst nicht zu ihrem Wesen passen. Zu den eigen­
artigen impulsiven Handlungen, zu denen Epileptiker zuweilen neigen, 
gehort auch vor aHem die sog. Poriomanie, der epileptische Wander­
trieb, der die Kranken dazu zwingt, plOtzlich ihre Tatigkeit abzubreohen 
und ohne jeden ersichtlichen Grund sich auf die Wanderschaft zu begeben, 
eine Reise anzutreten und kiirzere oder langere Zeit in der Welt herum­
zuirren. Es ist bezeichnend, daB sie wahrend dieses Zustandes nioht 
einen verwirrten Eindruck machen, sondern aIle hierbei erforderlichen 
Handlungen automatenhaft korrekt erledigen, ohne sich dabei auffl1llig 
zu benehmen. Nach Beendigung des Anfalls, der eine Reihe von Tagen 
oder sogar noch langer dauern kann, hat der Kranke entweder keinerlei 
Erinnerung oder nur eine undeutliche traumhafte Vorstellung von dem 
Geschehenen. Diese sog. epileptischen Dammerzustande haben nioht 
nur arztliches, sondern auch forensisches Interesse, da die Kranken 
wahrend des Dammerzustandes manchmal eine ausgesprochene Neigung 
zu verbreoherischen Handlungen wie DiebstahI, Brandstiftung, Sexual­
verbreohen und schweren Gewalttatigkeiten zeigen. Auch periodisch 
wiederkehrende Alkoholexcesse (Quartalsaufer) bei in der Zwisohenzeit 
niichternen Personen bedeuten in manchen Fallen nichts anderes als 
ein epileptisches Aquivaleut (DipflOmanie). 
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Auch in den vorstehend genannten Fallen hat der Kranke, der sich wii.hrend 
des Anfalls wie eine planmii.J3ig handelnde Person benimmt, nach AufhOren des 
Anfalls jedoch in tiefen Schlaf verfii.llt, beim Erwachen keine Erinnerung an daB 
Vorgefallene. Derartige Dammerzustii.nde konnen sich iibrigens aueh an echte 
epileptische Krampfanfii.lle anschlieBen. Endlich gehOren zum Teil manche Pha.­
nomene wie das Nachtwandeln, daB Zii.hneknirschen im ScbIaf, das Bett­
nas sen sowie der sog. Pavor nocturnus der Kinder zu den epileptischen Aqui­
valenten, wenn sie andererseits auch bei nichtepileptischen Psychopathen vor­
kommen. 

In der Zwischenzeit zwischen den beschriebenen Anfiillen konnen 
die Kranken, namentlich wenn sie nur selten von ihnen befallen werden, 
einen korperlich und psychisch vollig normalen Eindruck machen und 
Z. B. ihren Beruf in korrekter Weise ausfiillen, ja sogar in ibm mit­
unter Hervorragendes leisten. Hier ermoglicht nur eine eingehende 
Anamnese, insbesondere auch genaue Information des Arztes seitens 
der Angehorigen des Kranken die Feststellung des Leidens. 

In zahlreichen Fallen ergibt eine eingehende Untersuchung auch das 
Vorhandensein von korperlichen Anomalien und geistigen Defekten. 
So findet man ala sog. Degenera tionszeichen z. B. Syndaktylie, ange­
wachsene Ohrlappchen, iiberzahlige Finger, einen spitzbogenartigen 
Gaumen, Colobom der Iris, starken Astigmatismus, Muskeldefekte usw. 
Wichtiger sind psychische Anomalien wie abnorme Reizbarkeit, 
AIkoholintoleranz, allgemeine ethische Minderwertigkeit und Hemmungs­
losigkeit sowie U rteilsschwache bis zu schwersten Defekten in intellektueller 
und moralischer Beziehung. Haufung der AmalIe, namentlich zahlreiche 
Krampfanfalle fiihren schlieBlich in der Regel zu fortschreitender Ver­
blOdung, wie sie ein groBer Teil der Insassen der Epileptikeranstalten 
darbietet. 1m allgemeinen gilt ala Regel, daB die Epilepsie eine Neigung 
zu ungiinstigem Verlauf zeigt. Das gilt auch fiir die obenbeschriebenen 
leichten FaIle mit nur seltenen rudimentaren Aniallen oder den haupt­
sachlich in Aquivalenten sich manifestierenden Formen. Denn jede Epi­
lepsie zeigt die Tendenz zur Progression. Die geschilderte psychische 
Alteration bleibt auf die Dauer in nur etwa. 20% aller FaIle aus. 

Die Xtiologie der Epilepsie ist bisher nur in dem Sinne geklii.rt, daB es sich 
utn den Ausdruck einer Keimschadigung handelt, wie die bereits erwahnte bedeut­
same Rolle neuropathischer Ascendenz sowie des Alkoholismus der Eltern erkennen 
laBt. Daneben kommen Intoxikationen verschiedener Art (Blei, Cocain, Alkohol) 
sowie ferner ala sehr wichtiges Moment Kopftraumen ursachlich in Frage. 
. Anatomisch findet man eine charakteristische Sklerose der Ammonshorner, 
sowie in der Hirnrinde sehr oft histologische Entwicklungsstorungen (sog. Fetal­
zellen), ferner im Stadium der VerblOdung neben Atrophie des Gehirns betrachtliche 
Vermehrung der Gliafasern. 

Beziiglich der Pathogenese der nach Art von Entladungen auftretenden 
Anfallsparoxysmen ist unsere Kenntnis bisher iiber daB Stadium der Hypothese 
nicht hinausgelangt. Mit Sicherheit ist anzunehmen, daB einerseits der Hauptsitz 
der Krampfanfii.lle die motorische Hirnrinde ist; dafiir spricht das Fortbleiben der 
Anfalle nach Exstirpation der betreffenden Rindenbezirke. Andererseits diirfte 
die tonische Komponente des epileptischen Krampfes in den Hirnstamm zu ver­
legen sein. 

Hinsichtlich der Diagnose ist vorauszuschicken, daB jeder epilep­
tische Anfall zunachst nur als Symptom aufzufassen ist und daB 
stets die Frage erortert werden muB, ob es sich um die genuine Epilepsie 
oder um eine ein anderes Grundleiden begleitende symptomatische 
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Epilepsie handelt. Die groBen epileptischen Anfii.lle kommen bei den 
verschiedensten Gehirnleiden sowie bei manchen Intoxikationen vor. 
Man beobachtet sie bei progressiver Paralyse, bei Uramie, bei Eklampsie 
der Kinder sowie· der Graviden, bei organischen Herdlasionen wie bei 
Hirntumor, HirnabsceB, Gehirnembolie, Meningitis; zu den Vergif­
tungen gehoren die Kohlenoxyd- und die Fleischvergiftung. In der 
Regel ermoglicht die genauere Untersuchung, insbesondere einerseits 
der Befund von Herdsymptomen, andererseits der Nachweis einer 
der genannten Grundkrankheiten die Entscheidung. Schwierig bnn 
diese z. B. bei Gehirnleiden werden, wenn keine Anzeichen eines lokalen 
Herdes zu konstatieren sind. Epilepsie, die erst nach dem 40. Jahre auf­
tritt, die sog. Spatepilepsie, beruht hiLufig auf Lues, Alkoholismus, 
Arteriosklerose oder Bleivergiftung (Encephalopathia saturnina) und ist 
daher nicht der genuinen Epilepsie zuzurechnen. 

Andererseits ist zu beriicksichtigen, daB auch die Anfii.lle der genuinen Epi­
lepsie bisweilen das Bild der Jacksonschen Epilepsie darbieten. 1m Gegensatz 
zum groBen epileptischen Anfall, der in einer pliitzlich iiber die ganze Hirnrinde 
sich ausbreitenden Reizung besteht, handelt es sieh hier, wie friiher beschrieben, 
um klonisehe von Muskelgruppe zu Muskelgruppe fortschreitende Zuckungen, 
die schlleBlieh aber auch in allgemeine Krampfe iibergehen kiinnen. Die J ackson­
schen Anfii.lle schlieBen daher eine genuine Epilepsie nicht mit Sicherheit aus. 

Von der groBten praktischen Bedeutung ist die Unterscheidung des 
groBen epileptischen Anfalls von ahnlich aussehenden Anfallen bei 
Hysterie, die bei oberflachlicher Beobachtung mit der Epilepsie ofter 
verwechselt wird. Sichere Unterscheidungsmerkmale, die fiir Epilepsie 
sprechen, sind die im Anfall vorhandene Reaktionslosigkeit der Pupille, 
der brumle Charakter des epileptischen AnfalIs, der sich ohne Riicksicht 
auf Schutz des Korpers vor Verwundungen abspielt und oft Ver­
letzungen, speziell ZungenbiB zur Folge hat, die bei Hysterikern nicht 
vorkommen, weiter unwillkiirlicher Ham- und Stuhlverlust sowie das 
Vorkommen von organischen Symptomen wie speziell des Babinski­
phii.nomens unmittelbar nach dem AnfaH. Auch das gesamte Gebaren 
der Kran.ken vor dem AnfaH und wahrend desselben, das theatralische 
Benehmen der Hysterischen, die ihre Anfalle moglichst in Gegenwart 
von Zeugen produzieren, auf der anderen Seite die voHige Amnesie 
sowie die Benommenheit nach dem echten epileptischen AnfaH sind 
weitere Unterscheidungsmerkmale. 

Therapie der Epilepsie: Das souverii.ne Mittel gegen die genuine 
Epilepsie ist das Brom; mit seiner Hille gelingt es bei konsequenter und 
rationeller Anwendung oft ausgezeichnete Erfolge zu erzielen. Die 
Wirksamkeit der Bromtherapie wird durch Verabreichung einer NaCI­
armen Kost gesteigert. 

Von den Bromalkalien gilt das Bromkalium als besonders wirksam; man wendet 
es allein oder zusammen mit Natrium- und Ammoniumbromid an, Z. B. in der Form 
des Erlenmeyersehen Gemisches (KBr und NaBr iii 2, NH,Br 1 Teil). Man 
beginnt mit 2,0 g Bromsalz pro die, steigert langsam, bis die Anfalie verschwinden 
(bis etwa 6,0 pro die). Die Notwendigkeit hiiherer Dosen erfordert Anstalts­
behandiung. 

Bei Status epilepticus werden Dosen bis 15,0 pro die gegeben, auBerdem evtl. 
Scopolamin. Wichtig ist die Fortsetzung der Brombehandlung noch mehrere 
Monate nach Aufhiiren der AnfalIe in Dosen von 2-3,0 pro die. Bei Epilepeia 
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nooturne. wird die ganze Tagesdosis vor dem Sohla.fengehen verabreioht. Epi­
leptiker zeigen eine auffallende Toleranz gegentiber dem Brom. Ein Naohteil der 
Bromtherapie ist die ne.mentlioh bei NaCI-armer Kost auftretende Bromakne, 
gegen die sioh Koohsalzgaben per os Bowie lokale SalzwaBserkompressen bewii.hren. 
Wirksam bei Status epileptious ist auoh Chloralhydra.t (mehrmals 1,0-2,0). 

Sehr giinstig wirkt weiter oft das Luminal (2-3mal taglich 0,1 bis 
0,15 bei Erwachsenen, spater 3mal 0,05). 

Bei sehr 1s.nge fortgesetztem Gebrauoh von Luminal konnen gewisse Intoxi­
kationssymptome auftreten: Lallende Sprache, Benommenheit, Nystagmus, Augen­
muskelstorungen, sowie mit Fieber einhergehende Exantheme. 

Bei manchen hartnii.ckigen FiiJIen erzielt ferner die Kombination von Brom 
mit Opium in der Form der Flechsigschen Opiumbromkur bei Anstaltsbehand­
lung Erfolge. Man beginnt z. B. ne.ch Kellner mit dreimal taglich 0,05, steigert 
jeden zweiten Tag um 0,01, so daB die Kranken am 50. Tag dreimal 0,29 erhalten, 
und geht dann unter plotzlichem Fortlassen des Opiums zu Brom 4,0 pro die bis 
auf 9,0 pro die steigend tiber. Die Kur gilt indessen als nicht ungefii.hrlich. 

In allen Fallen sind wahrend der Behandlung Zahl und Art der 
Anfalle seitens der Umgebung sorgfaItig zu registrieren. 1m Anfall 
selbst ist der Kranke nach Moglichkeit vor Verletzungen zu schiitzen; 
zur Verhiitung von BiBverletzungen der Zunge schiebe man ihm einen 
Knebel zwischen die Zahne. Die operative Behandlung der genuinen 
Epilepsie und zwar sowohl die Trepanation und Anlegung eines sog. 
druckentlastenden Ventils am Schadel als auch die speziell bei Jack­
sonschen Aniallen ausgefiibrte Excision einzelner Teile der Rinde 
der vorderen Zentralwindung hatte bisher wenig ermutigende Erfolge 
und nimmt andererseits in der letzteren Form oft erhebliche Motilitats­
defekte mit in Kauf. 

In der Lebensweise der Epileptiker steht striktes Verbot des 
Alkohols und zwar in jeglicher Form an oberster Stelle. Empfehlenswert 
ist lactovegetabilische Kost; Schonung in korperlicher und geistiger 
Beziehung. Bei der Berufswahl kommt hauptsachlich die Tatigkeit ais 
Landwirt, Gartner, Handwerker in Frage. Schwere Falle mit Neigung 
zu kriminellen Handlungen sowie mit Verblodung gehoren in dauemde 
Anstaltsbehandlung. - Die Behandlung der symptomatischen 
Epilepsie richtet sich gegen das Grundleiden (Lues, Blei usw.). Bei 
lokal umschriebenen Krankheitsprozessen im Schadel wie bei Meningeal­
adhasionen nach Traumen sowie bei Exostosen, Tumoren, Cysten usw. 
kann deren operative Entfemung zur definitiven Heilung der Epilepsie 
fiihren. 

Die Krankheiten des extrapyramidalen Systems. 
(Pallidostriare Syndrome.) 

Diese zu den sog. Dyskinesien gehorige Krankheitsgruppe, die 
noch vor kurzem zu den Neurosen ohne bekannte anatomische Grund­
lage gerechnet wurde, beruht auf Storungen im Bereich des S. 591 
beschriebenen pallidostriaren Systems. Charakterist~ch ist das Er­
haltenbleiben der Ausfiihrbarkeit willkiirlicher Muskelkontraktionen. 
Es fehlen stets samtliche Pyramidenbahnsymptome wie Lahmungen, 
Spasmen und das B a. bins ki sche Zehenphanomen sowie Sensibilitats­
storungen. Dagegen iRt der Muskeltonus sowie die Koordination der 
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Bewegungen, insbesondere hinsichtlich der Beteiligung der bei jeder 
Bewegung innervierten Agonisten und Antagonisten gestort. 

Beteiligung des PaIlidums bewirkt Muskelsteifigkeit und Stellungsfixation 
der Glieder sowie allgemeine Bewegungsarmut (mimische Starre, Maskengesicht) 
und oft Tremor der Antagonisten (sog. Parkinsonismus). Erkrankung des 
Neostriatums erzeugt Abnahme des Muskeltonus und der Fixation der Glieder 
Bowie eigentiimliche motorische Reizerscheinungen choreatischer oder athetotischer 
Art (vgI. unten). Nicht selten kommen beide Syndrome miteinander kombiniert vor. 

Zu der Krankheitsgruppe werden vor allem die Paralysis agitans 
einschlieBlich des postencephalitischen Parkinsonismus (vgl. S. 83), 
die Chorea und die sog. Wilsonsche Krankheit gerechnet. 

Paralysis agitans. 
Die Paralysis! agitans oder Parkinsonsche Krankheit (Schuttel­

lahmung) ist ein chronisches Leiden, dessen Atiologie bisher unbekalmt 
ist und das altere Individuen beiderlei Geschlechts jenseits der 40er 
Jahre befallt. Unter schleichendem Beginn treten allmahlich immer 
deutlicher gewisse charakteristische Symptome hervor, die vor allem 
in einer eigentumlichen Steifigkei t und Bewegungsarmut der'Muskeln, 
daneben in vielen Fallen in einer besonderen Art von Zittern bestehen. 
Nicht selten beginnt das Leiden halbseitig. 

Ein Hauptmerkmal der Krankheit ist die allgemeine Muskel­
rigiditat, die sich schon aus der charakteristischen Haltung der Kranken 
und der denselben eigentumlichen Physiognomie erkennen laBt. Die 
grobe Kraft der Muskeln bleibt intakt; dagegen wird die rasche Aus­
fiihrung aller willkurlichen Bewegungen im Verlaufe der Krankheit 
infolge der Muskelsteifigkeit immer schwieriger. Das zeigt sich vor 
allem an den Bewegungen des. Rumpfes. Die Kranken halten in der 
Regel Kopf und Rumpf etwas vorniibergebeugt; die in den Ellbogen 
gebeugten Arme liegen dem Rumpf an, die Finger sind in den Meta­
carpophalangealgelenken gebeugt, die Daumen oft eingeschlagen, die 
Knie sind leicht flektiert. Das Gesicht zeigt die fmher erwahnte masken­
artige Starre sowie im Zusammenhang damit Seltenheit des Lidschlages. 

Aus der Muskelrigiditat erklart sich auch die fur die Krankheit 
charakteristische eigentiimliche Gangart, bei der die Kranken, wenn sie 
sich zu gehen anschicken, zunachst die ersten Schritte langsam, quasi 
feierlich ausfiihren, sehr bald aber infolge des Vornuberlegens des Rumpfes 
in ein immer mehr beschleunigtes Tempo mit kleinen trippelnden 
Schritten geraten, indem sie ihrem Schwerpunkt gewissermaBen nach­
laufen, bis sie durch ein ihnen im Wege stehendes Hindernis wieder zum 
Stehen gebracht werden (Propulsion). Das gleiche beobachtet man 
beim Riickwartsgehen (Retropulsion). Stiirzen solche Kranken hin, 
so konnen sie sich oft nicht von selbst aufrichten; im Bette vermogen sie 
schlieBlich nicht mehr ohne fremde Hille ihre Lage zu verandern, wahrend 
andererseits nur eine geringe Unterstiitzung genugt (infolge des Erhalten­
bleibens der Muskelkraft), um ihnen einen Lagewechsel zu ermoglichen. 
So geraten die Kranken allmahlich in einen Zustand volliger Hilflosigkeit. 

1 Die Bezeichnung ist insofern unzweckmii.Big, als wirkliche Lahmungen nicht 
zum Krankheitsbild gehOren. 
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Genaueres Studium derartiger Fiille liUlt erkennen, daB in der Ruhe und vor 
allern bei allen Bewegungen die S. 591 beschriebene Bewegungsarrnut vorliegt, 
indern eine Reihe sonst unwillkiirlich ausgefiihrter Mitbewegungen bzw. Ausdrucks­
bewegungen beirn Stehen, Gehen, Sprechen usw. fortfallen und nurdie unumganglich 
notwendigen Hauptbewegungen ausgefiihrt werden, obschon der Patient auf aus­
driickliche Aufforderung sehr wohl in der !.age ist, auch die iibrigen Innervationen 
vorzunehmen. So entsteht eineigEmtiimlich automatenhaItes Wesen. Die Bewegungs­
armut kann iibrigens auch in Fallen vorhanden sein, wo die Muskelstarre fehit. 

Das Zittern, das sich zuerst in den Handen, zunachst meist rechts 
zeigt, ist ein rhythmischer langsamer Tremor, der auch in der Ruhe 
vorhanden ist und an den Fingern der AusfUhrung komplizierter Bewe­
gungen wie etwa beim Pillendrehen, Spinnen oder Miinzenzahlen ahnelt. 
Oft hOrt das Zittern in einelli Gliede fiir kurze Zeit auf, um alsbald 
in einem anderen zu beginnen. Bei Ausfiihrung einer willkiirlichen 
Bewegung kann das Zittern oft fiir kurze Zeit unterdriickt werden, 
wogegen seelische Erregungen es versmrken. 1m Schlafe hort es auf. 
Spater beteiligen sich auch die Muskeln des Rumpfes, des Gesichtes 
und der unteren Extremitaten an dem Tremor. 

Intelligenz, Sensibilitat, Reflexe, Pupille, Blasen- und Mastdarm­
entleerung bleiben vollig normal. Dagegen zeigen die Kranken haufig 
vasomotorische Storungen, namentlich starkes Hitzegefiihl, ferner 
Tranen- und SpeichelfluB sowie meist starke Hyperhidrosis. Die Sprache 
kann monoton und undeutlich werden. 

Beachtenswert ist schlieBlich, daB es FaIle gibt, in denen nur die 
Muskelsteifigkeit, nicht aber das Zittern vorhanden ist, sog. Paralysis 
agitans sine agitatione. 

Der VerI auf der Kranklieit ist auBerst chronisch und erstreckt sich 
oft iiber Dezennien. Stets zeigt sie Neigung zur Progression. Es ent­
wickeln sich Beugecontracturen, so daB die Kranken in einen, standiger 
Wartung und Pflege bediirftigen Zustand geraten, dauernd ans .Bett ge­
fesselt sind und schlieBlich an Marasmus oder einer interkurrenten Er­
krankung sterben. 

Die Diagnose ist bei typischen Fallen leicht zu stellen. Bei den 
Fallen ohne Zittern fUhren die Rigidimt der Muskeln und die Starre des 
Gesichts auf die richtigeFahrte. Differentialdiagnostisch kommt gelegent­
lich die Hysterie in Frage, die sich jedoch bei naherer Betrachtung dem 
Bilde der Parkinsonschen Krankheit als vollig wesensfremd erweist. 
Dagegen ist eine Abgrenzung gegen den sog. Parkinsonismus nach 
Encephalitis bum moglich (vgl. S. 83). Auch kaJ1n die Lues cerebri 
ein sehr ahnliches Syndrom hervorrufen, bei dem iibrigens eine anti­
luetische Kur meist wirkungslos ist. 

Pathologisch. anatomisch sind regelmii.Big Degenerationserscheinungen des 
Linsenkerns, speziell im Bereich des Putamens zu finden. 

Die Therapie ist eine rein symptomatische. Auf den Rigor wirken oft Harmin 
(Banisterin) und Hyoscin (Scopolamin) bzw. Stramonium giinstig, mitunter auch 
Atropin, gegen welches die Kranken auffallend resistent sind; doch lassen sich die 
Mittel, die sehr starke Gifte sind, immer nur kurze Zeit anwenden. Man gibt Z. B. 
2-3mal die Woche 0,02 Harmin subcutan, an den anderen Tagen 3-5mal 1 Pi], 
fo1. stramon. (0,1) oder 1 Genoscopolaminpille (Schuster). Stets jst sorgfii.ltige 
Pflege erforderlich, zu der in spateren Stadien speziell auch hii.ufiger Lagewechsel 
der bettlii.gerigen Kranken gebOrt, zumal fiir sie das Verharren wahrend langerer 
Zeit in der gleichen Stellung infolge starker Unruhe sehr qualend jst. 
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Chorea. 

Unter Chorea versteht man allgemein eine besondere Form motorischer 
Reizerscheinungen, die als symptomatische Begleiterscheinung ver­
schiedener organischer Gehirnleiden auftreten. Sie ist charakterisiert 
durch eigentiimliche unwillkiirliche, ungeordnete und nicht rhythmische 
rasche Bewegungen, die abwechselnd in allen Korperteilen erfolgen, 
Extremitaten, Rumpf und Gesichtsmuskulatur befallen und einen zwar 
koordinierten, aber zwecklosen Charakter tragen. So entstehen an den 
Armen und Beinen bizarre Schlenkerbewegungen, bairn Gehen Hiipf­
und Tanzbewegungen, im Gesicht fratzenhaftes Grimassieren. 1m Schlaf 
schwinden die Reizerscheinungen, wahrend Affekte sie steigern. Neben 
dem sy m pto rna tischen Vorkommen choreatischer Reizerscheinungen 
bei organischen Gehirnlasionen z. B. als Hemichorea posthemiplegica 
(vgl. S. 597) kommt die Chorea auch als selbstandige Krankheit vor. 

Diese, die Chorea minor oder der Veitstanz ist eine der haufigsten 
infektiosen Erkrankungen des Nervensystems. Sie befallt vor allem das 
spatere Kindesalter zwischen dem 6. und 15. Lebensjahr, hauptsachlich 
Madchen, seltener Erwachsene, unter ihnen vor allem gravide (erst­
gebarende) Frauen, namentlich in der Zeit des 3.-5. Monats (Chorea 
gravidarum). Der infektiose Charakter der Erkrankung ergibt sich 
aus ihrem haufigen Zusammentreffen mit der akuten Polyarthritis 
und der akuten (verrukosen) Endocarditis (liber 3/4 der FaIle). Mog­
licherweise handelt es sich urn einen, allen drei Erkrankungen gemeinsamen 
Erreger. Anatomisch findet man entziindliche Veranderungen im 
Corpus striatum (Putamen und Nucleus caudatus). 

Das Krankheitsbild wird Bfter durch Storungen des Allgemeinbefindens 
wie Appetitmangel, Abgeschlagenheit, Gliederziehen, Gemiitsverstimm ung 
eingeleitet. Die eigentlichen choreatischen Zuckungen entwickeln sich 
allmahlich, oft unmerklich, so daB sie von der Umgebung zunachst als 
"Unart" des Kindes aufgefaBt werden. Sie beginnen meist in den oberen 
Extremitaten und zeigen oft zunachst halbseitige Lokalisation. Bei 
schwerem Verlauf werden auch die unteren Extremitaten sowie der Rumpf 
in die Zuckungen miteinbezogen, so daB Stehen und Gehen erschwert und 
schlieBlich unmoglich wird. Die Kranken befinden sich in dauernder 
Unruhe, schneiden Gesichter, schnalzen mit der Zunge, werfen sich umher 
und zeigen eine sakkadierte Sprache; in schweren Fallen ist auch die 
Nahrungsaufnahme und der Schlaf schwer beeintrachtigt. Jegliche 
psychische Erregung, sogar schon das Gefiihl der Kranken, beobachtet 
zu sein, verstarkt die motorische Unruhe. Psychisch besteht stets er­
hOhte Reizbarkeit; dagegen verhalt sich der lntellekt normal. In 
der Regel ist auch der Muskeltonus herabgesetzt, so daB die Muskeln 
einen eigentiimlich schlaffen Eindruck machen. Bemerkenswert ist das 
Fehlen von Ermiidungsgefiihl trotz der standigen Unruhe. Pupillen, 
Reflexe und Sensibilitat verhalten sich normal. Die seltene sog. Chorea 
mollis zeichnet sich durch besonders stark ausgepragte Hypotonie der 
Muskeln aus, so daB falschlich der Eindruck von Paresen entstehen 
kann. Fieber braucht nicht vorhanden zu sein, doch kommt es dort 
vor, wo als Komplikation gleichzeitig eine frische Endocarditis 
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besteht. Bei schweren FiiJlen kommt mitunt,pr pin RcharlachiihnliehpR 
Exanthem vor. 

Die Dauer der Krankheit betragt oft viele Wochen; leichtere Faile 
gehen oft nach einem Monat in Reilung iiber, schwere Faile konnen ein 
Jahr und langer dauem. Psychische Alterationen konnen monatelang 
zuriickbleiben, heilen aber schlie13lich so gut wie stets aus. Die Krankheit 
hat au13erdem eine ausgesprochene Neigung zu Recidiven, die oft nach 
scheinbar volliger Ausheilung auftreten. 

Die Prognose ist in der Mehrzahl der FaIle giinstig, was auch fiir die Gravi­
ditats-Chorea gilt. Schwere FaIle konnen infolge zunehmender Erschopfung und 
Storung der Nahrungsaufnahme oder durch Endocarditis letal enden (etwa 3 0/ 0 
aller Faile bei Kindern gegeniiber bi., zu 25% bei Chorea gravidarum). Einzelne 
FaIle behalten trotz Ausheilung wahrend des weiteren Lebens eine Neigung zu 
Zuckungen, die sich bei psychischer Erregung verstarken. 

Differentialdiagnostisch kommt hauptsachlich Hysterie in Frage, bei der 
jedoch die Bewegungen meist einen etwas mehr systematischen Charakter mit 
einer gewissen Rhythmik aufweisen oder dem Typus der Ticbewegungen (vgl. 
S.548) entsprechen. Die symptomatische Chorea bei anderen Gehirnkrank­
heiten (insbesondere bei cerebraler Kinderlahmung sowie bei Encephalitis epidemical 
wird aus den gieichzeitig bestehenden anderen Symptomen erkannt. Huntington­
Bche Chorea S. unten. 

Therapie: Vor allem Schonung und Ruhe auch bei ganz leichten 
Fallen (Fembleiben yom Schulbesuch); bei schweren Failen mit heftigen 
Jactationen Bettruhe unter Anwendung auch seitlich gut gepolsterter 
Betten. Bisweilen bewahrt sich vollige Verdunkelung des Zimmers. 
Medikamentos sehr wirksam ist das Arsen, am besten als Fowlersche 
Losung (aamitAq. menth. pip.), mitunter auch Salvarsan. Unterstiitzend 
wirktdie Verabreichung von Brom. Salicylpraparatehabendagegen keinen 
Erfolg. In schweren Fallen protrahierte warme Bader sowie Luminal oder 
Chloralhydrat (0,1-0,3 bei Kindem, 0,5-1,0 bei Erwachsenen), auch als 
Clysma. Bei Chorea gravidarum in den ersten Monaten Einleitung der 
Friihgeburt. 

Die chronische progressive hereditare oder Huntingtonsche Chorea ist von der 
Chorea minor prinzipiell verschieden. Sie befMIt in der Hauptsache Erwachsene 
zwischen dem 20. und 60. Jahrund zeichnet sich durch ausgesprochene Vererb­
barkeit aus. Das stets ungiinstig verlaufende Leiden ist auBer durch choreatische 
Bewegungen ahnlich denen der Chorea minor durch zunehmende geistige Schwache 
bis zur Demenz charakterisiert. Die unheilbare Krankheit endet schlieBlich Ietal. 
Eine wirksame Therapie ist bisher nicht bekannt. 

Die Wilsonsche Krankheit oder progressive fa miliare Linsenkerndegene­
ration befallt jugendliche Individuen, oft Geschwister, und besteht in einer 
Kombination von Muskelsteifigkeit im Gebiete der gesamten Muskulatur mit einem 
eigentiimlichen Wackeltremor, der durch Bewegungen eine Verstarkung erfii.hrt. 
Die Rigiditat fiihrt teils wie bei Paralysis agitans zu Bewegungsarmut und masken­
artiger Starre des Gesichts, teils zu eigentiimlichen Stellungsfixationen der Glieder, 
welche in der einmal angenommenen Haltung Iangere Zeit verharren. ~<\'uch besteht 
eine zunehmende Ersehwerung des Sprechens und Schluckens. Pyramidensym­
ptome wie Spasmen Bowie das Babinskische Zeiehen fehlen. Dagegen entwiekeit 
sich hii.ufig eine psychische Alteration und zwar teils abnorme Erregbarkeit, teils 
Abnahme der geistigen Fahigkeiten. Man findet auBerdem regelmaBig bei der 
Krankheit eine grobhockerige Lebercirrhose Bowie mitunter einen eigenattigen 
griinlichen Pigmentring am Auge in den auBeren Bezirken der Hornhaut 
(Fleischerscher Cornealring). Die beiden letztgenannten Verii.nderungen bilden 
einen wertvollen diagnostischen Hinweis fiir die Erkennung der Krankheit. Das 
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Leiden, das der sog. Westphal- Striimpellschen Pseudosklerose nahesteht 
oder mit ihr iibereinstimmt, beruht auf symmetrischer Erkrankung des Linsen­
kerns und ist unheilbar. 

Hydrocephalus. 
Unter Hydrocephalus oder Wasserkopf versteht man die chronische, abnorm 

vermehrte Ansammlung von Cerebrospinalfliissigkeit im Schii.delinnern und die 
dadurch bewirkte Schadigung des Gehirns. 

Findet die Fliissigkeitsansammlung im Subarachnoidealraum statt, so spricht 
man von Hydrocephalus cxternus. Er stent sich mitunter als Hydrocephalus 
ex vacuo bei Atrophie oder Millbildung des Gehirns ein und hat keine praktische 
Bedeutung. 

Wichtig ist dagegen der Hydrocephalus internus mit Fliissigkeitsver­
mehrung in den Seitenventrikeln. Er kann sekundar infolge von Kompression 
der Vena magna Galeni durch Tumoren oder nach entziindlichen Veranderun~en, 
namentlich im Gefolge von Meningitis auftreten. Dieser sekundare Hydro­
cephalus entsteht im allgemeinen akut. Einen chronischen Charakter hat 
dagegen der idiopathische angeborene Hydrocephalus der kleinen Kinder, der 
sich nicht selten auf dem Boden der hereditaren Lues entwickelt, dessen Ent­
stehungsmechanismus im einzelnen aber nicht geklart ist. Er bildet mitunter 
ein Geburtshindernis. 

Der infantile Hydrocephalus, der mit einer starken Erweiterung der Gehirn­
ventrikel einhergeht, fiihrt infolge der Nachgiebigkeit der kindlichcn Schadel­
kapsel zu ihrer oft ganz enormen Ausdehnung, so daB in extremen Fallen der 
Schadel den Umfang desjenigen eines Erwachsenen erreichen kann, wahrend das 
Gesicht klein bleibt; hierdurch entsteht ein auBerst groteskes Bild. Unter dem 
starken Druck atrophiert die Hirnsubstanz und bildet schlieBlich in manchen 
Fallen nur noch eine mit Fliissigkeit gefiillte diinnwandige Blase. Haufig zeigt 
das Leiden progredienten Charakter, indem die VergroBerung entweder stetig fort­
schreitet oder schubweise zunimmt; in anderen Fallen wird sie nach einiger Zeit 
stationiior. Die Kinder bleiben von vornherein geistig zuriick und zeigen sogar in 
hoehgradigen Fallen ausgesprochene Imbecillitat. Haufig bestehen Spasmen mit 
Erhohung der Sehnenreflexe, zum Teil zusammen mit Paresen, ferner allgemeine 
Konvulsionen. Bisweilen ist das Bild der Littleschen Krankheit (vgl. S. 603) 
vorhanden. Sensibilitatsstorungen fehlen. Nicht selten sind namentlich auch 
Anomalien seitens der Augen zu finden. Die Bulbi sind nach unten gedrangt; 
das obere Lid erscheint verkiirzt, so daB flie Augen nicht vollkommen geschlossen 
werden konnen. Oft bestehen Trii.gheit oder Reaktionslosigkeit der Pupillen, 
Stauungspapille, Opticusatrophie, Nystagmus und Strabismus. Bisweilen treten 
anfallsweise Erbrechen sowie epileptische Amalle auf, auch diirften, wenn man nach 
den SchmerzauBerungen der Kinder urteilt, zeitweise heftige Kopfschmerzen 
bestehen. Oft schreitet das Leiden unaufhaltsam fort und ein groBer Teil der Falle 
endet letal entweder in den ersten Monaten oder innerhalb der ersten drei Lebens­
jahre .. In vereinzelten Fallen kann Spontanheilung durch Ruptur des Hydro­
cephalus und AbflieBen von Cerebrospinalfliissigkeit insbesondere durch die Nase 
erfolgen. Leichtere Formen hintetlassen, wenn sie stationar werden, in der Regel 
eine gewisse geistige Schwa.che und Minderwertigkeit; nur ausnahmsweise kommt 
es zu normaler Entwicklung der Intelligenz. 

Der erworbene i. e. entziindliehe Hydrocephalus nach Meningitis bewirkt bei 
kleinen Kindern bis zum zweiten Jahre ebenfalls wachsende Zunahme des Schadel· 
umfanges, die in spateren Jahren infolge del' Verknocherung des Schadels nicht mehr 
in gleichem MaBe zur Geltung kommt. Dagegen treten hier um so heftigE'r die 
Symptome des Hirndrucks mit intensiven Kopfschmerzen, Erbrechen, Schwindel. 
Ohrensausen, Benommenheit, Opticusatrophie, epileptischen Krampfen sowie 
Spasmen der unteren Extremitaten auf. 

Die Diagnose des kindlichen Hydrocephalus ist in der Regel schon aus dem bloBen 
Aspekt zu stellen. In weniger ausgepragten Fallen kommt auch die auf Rachitis 
beruhende Veranderung der Schadelform in Frage, wahrend andererseits Intelli­
genzdefekte sowie Spasmen und Paresen auch andere kongenitale Ursachen haben 

v. Domarus, GrundriB. 6. Auf!. 40 
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konnen. In jedem Fall ist die Wassermannsche Reaktion anzustellen. Der 
Hydrocephalus des Erwachsenen ist einmal aus der Anamnese (vorausgegangene 
Meningitis) sowie aus dem Befunde der Lumbalpunktion (serOser nichteitriger 
Liquor, Steigerung des Lum baldrucks) zu erschlieBen. Mitunter kann die Differential­
diagnose gegenliber einem Hirntumor auBerordentlich schwieIig sein. 

Therapeutiseh kommt vor allem die wiederholte Lumbalpunktion in Frage. 
die weniger gefahrlich als die ebenfalls angewendete Punktion der Hirnventrikel ist, 
ferner als speziell-chirurgische MaBnahme die sog. Dauerdrainage der Ventrikel 
d. h. die Ableitung der Fliissigkeit in einen der groBen venosen Hirnblutleiter, 
sowie ferner der sog. Balkenstich, der einen AbfluB der Ventrikelfliissigkeit in den 
Subarachnoidealraum bezweckt. 

Beim kindlichen Hydrocephalus werden auBerdem auBerlich auf den Schadel 
applizierte Reize als ableitende MaBregeln empfohlen, Z. B. Pinseln mit Jod­
tinktur, Einreibung mit Unguent. cinereum, evtl. sogar mit Unguent. tartari stibiati. 
Ferner soll in jedem Fall (auch bei negativer Wa.R.) eine Hg-Kur durchgefiihrt 
werden, die man mit Jodkali-Verabreichung kombiniert. 

Hirnsinusthrombose. 
Thrombenbildung in den venosen Blutleitern der Dura (Sinus transversus, 

sagittalis superior, cavernosus und petrosus) kommt einmal autochthon bei dekre­
piden Individuen, speziell bei Padatrophie der Sauglinge als marantische Sinus­
thrombose (hauptsachlich im Sinus sagitt. sup.) sowie bei manchen Blutkrank­
heiten, namentlich bei schwerer Chlorose (Sinus transversus), ferner im Verlauf 
mancher akuter lnfektionskrankheiten, insbesondere bei Typhus vor. 1m Gegen­
satz hierzu entwickelt sich die sog. sekundare oder infektiose Sinusthrom­
bose im AnschluB an infektios-eitrige Prozesse in der Nachbarschaft (entziindlichp 
Thrombose). Die haufigste Ursache sind hier eitrige Otitiden oder eine von ihnen 
ausgehende Caries des Felsenbeins. Die Thrombose lokalisiert sich in diesen Fallen 
hauptsachlich im Sinus sigmoideus, im Bulbus jugularis und Sinus cavernosus. 
Auch eitrige Erkrankungen im Bereich des Gesichts und des iibrigen Schadels 
wie Furunkel, Erysipel usw. konnen gelegentlich durch Fortschreiten einer Thrombo­
phlebitis zu eitriger Sinusthrombose fiihren. An die letztere schlieBt sich haufig 
eitrige Meningitis an. 

Das Krankheitsbild der Sinusthrombose gestaltet sich verschieden, je 
nachdem es sich um eine marantische oder eine entziindliche Thrombose handelt. 
Abgesehen von Fallen, wo die Gerinnselbildung klinisch latent bleibt und nur als 
zufalliger Sektionsbefund entdeckt wird, macht die Sinusthrombose in der Regel 
sowohl allgemein cerebrale Erscheinungen wie auch haufig charakteristische, 
durch die Zirkulationssttirung hervorgerufene Lokalsymptome. Zu ersteren 
gehoren heftige Kopfschmerzen, Benommenheit bis zum Coma, Nackensteifigkeit, 
Strabismus, Nystagmus, Trismus, klonische Krampfe der Extremitaten. Symptome, 
die sich aua der lokalen Stauung erklaren, sind u. a. Schwellung der auBeren 
Schadelvenen, Schlangelung der Venen des Augenhintergrundes, Lidooem, Pro­
trusion der Bulbi, Nasenbluten und speziell bei otitischer Sinusthrombose Odem 
der Warzenfortsatzgegend. Der infektiose Charakter der Sinusthrombose verrat 
sich durch intermittierendes Fieber mit Frosten und die sonstigen Symptome der 
Pyamie (vgl. S. 92). 

Die Therapie kommt in der Hauptsache nur bei den otitischen Sinusthrom­
boson in Frage und besteht hier in moglichst friihzeitiger operativer Erofinung 
des Sinus, gegebenenfalls mit Unterbindung der Vena jugularis. Die iibrigen FaIle 
verlaufen in der Regel letal. 

Meningitis purulenta. 
Akute Entzundungen der Hirnhaute betreffen in der Regel nicht die 

Dura, sondern die weichen Hirnhaute (Le·ptomeningitis). Abgesehen 
von der anscheinend primar entstehenden epidemischen Meningitis 
cerebrospinalis (vgl. S. 84) ist die uberwiegende Mehrzahl der FaIle 
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von eitriger Meningitis eine sekundareErkrankung, die sich ent­
weder an infektiose Prozesse in der Nachbarschaft anschlieBt, ohne 
daB es dabei zu einer Kontinuitatstrennung des Schadels oder der 
Dura zu kommen braucht, oder sie entsteht auf metastatischem 
Wege. 

Zu der ersten Gruppe gehoren vor allem eitrige Erkrankungen des 
Ohres oder daran sich anschlieBende Affektionen des Felsenbeins und 
des Warzenfortsatzes, ferner solche der Nase und der Nasennebenhohlen 
sowie infizierte Schadelwunden (auch Schadelbasisbriiche), Erysipel des 
Gesichts und der Kopfhaut. Zum Teil erfoIgt der Ubergang der Infektions­
erreger auf die Meningen auf dem Wege einer Thrombophlebitis. Auch bei 
HirnabsceB stellt sich zum SchluB infolge des Durchbruchs des Eiters 
oft Meningitis ein. Metastatische Verschleppung von infektiOsem 
Material aus entfernten Krankheitsherden in die Meningen kommt am 
haufigsten bei Tuberkulose als Symptom der Miliartuberkulose (vgl. 
S. 105), ferner nach crouposer Pneumonie (Pneumococcen), weiter auch 
bei Scharlach, Typhus, Pleuraempyem, Endocarditis, Polyarthritis sowie 
bei Sepsis vor. 

Pathologiseh-anatomisch ist in der Mehrzahl der Falle hauptsachlich die 
Konvexitat des Gehirns (Konvexitatsmeningitis) erkrankt im Gegensatz 
zu der vornehmlich an der Hirnbasis lokalisierten tuberkulosen Meningitis. In 
wechselndem MaBe sind auch die Meningen des Riickenmarks beteiligt. Es besteht 
Hyperamie der Hirn- und Riickenmarkshaute, und der Subarachnoidealraum ent­
halt eitriges Exsudat. Auch ins Innere der Gehirn- und Riickenmarkssubstanz 
pflegt der EntziindungsprozeB langs der GefaBe einzudringen. Die Gehirnmasse 
ist Odematos, . bisweilen von kleinen Blutungen durchsetzt. Das entziindliche 
Exsudat iibi einen erheblichen bruck auf das Gehirn aus, dessen Windungen ab­
creplattet sind. Auch kommt es seitens des Plexus chorioideus zu vermehrter 
Fliissigkeitsabsonderung in die Ventrikel mit konsekutivem Hydrocephalus in­
ternus. Die Foige dieser Veranderungen ist eine betrachtliche ErhOhung des 
intracraniellen und spinalen Drucks. 

Das Krankbeitsbild der sekundaren Meningitis beginnt im Gegen­
satz zu der epidemischen Form haufig allmahlich und schleichend. 
Oft verbergen sich die Anfangssymptome hinter denen des bestehenden 
Grundleidens. Die ersten Zeichen sind meist ein an Heftigkeit zuneh­
mender Kopfschmerz, Erbrechen, alsdann haufig Benommenheit, oft 
verbunden mit Delirien. Fieber pflegt nur in ganz seltenen Fallen zu 
fehlen. In der Regel ist es hoch, oft bestehen Frostanfalle. In man chen 
Fallen von mehr chronischem Charakter zeigt das Fieber einen eigen­
tiimlich intermittierenden Verlauf mit fieberfreien Perioden. Der Puls 
ist bei Meningitis nicht selten im Verhaltnis zur Temperatur nur wenig 
gesteigert (Vagusreizung). 

1m iibrigen stellen sich vor aHem Reizsymptome ein, insbesondere 
solche, die sich aus der Reizung der Riickenmarkswurzeln erklaren, 
die die entziindeten Meningen passieren. Dazu gehoren die reflektorische 
N ackenstarre, die sich im Widerstande bei passiven Bewegungen 
des Kopfes nach vorn und seitlich auBert, ferner der als Opisthoton us 
bezeichnete Krampf der Riickenmuskeln sowie das Ker nigsche Pha­
nomen, d. h. Schmerzen und Widerstand bei passiver Streckung des 
Kniegelenks, wenn das Hiiftgelenk gebeugt ist, sowie Beugung der Knie­
gelenke beim Aufsetzen des Kranken; endlich gebOrt die kahnformige 

40* 



628 Krankheiten des Nervensystems. 

Einziehung der Bauchmuskeln hierher. Die aus der Beteiligung der 
Hirnbasis resultierenden Hirnnervensymptome wurden S. 85 und 106 
beschrieben. Am haufigsten tritt zuerst Abducenslahmung ein. Doch 
werden bei der eitrigen Meningitis die basalen Symptome oft vermi!3t. 
Die Beteiligung der Konvexitat verrat sich femer teils durch Reiz­
erscheinungen wie Zuckungen oder epileptiforme Krampfe, teils spater 
durch Lahmungen in Form von Mono- oder Hemiplegien. Nicht selten 
sind auch einzelne Pyramidenzeichen, speziell ist das Babinski­
Phanomen zeitweise nachweisbar. Eine in spateren Stadien auftretende 
Vaguslahmung auBert sich in der auf die anfangliche Bradycardie 
folgenden Pulsbeschleunigung. 

Von groBter diagnostischer Bedeutung ist die Untersuchung der 
Lumbalflussigkeit. Stets besteht eine zum Teil sehr betrachtliche 
Erhohung des Lumbaldrucks; der Liquor ist trube, oft rein eitrig 
und enthalt zahlreiche Leukocyten sowie meist in groBerer Menge die 
bet.reffenden Erreger (Staphylococcen, Pneumococcen, Streptococcen, 
Influenzabacillen, Typhusbacillen). 

Der V er la uf der Krankheit ist sehr haufig todlich. Besonders 
ungiinstig sind die Meningitiden nach Durchbruch von Hirnabscessen, 
sowie bei Sepsis, weiter im Verlauf der Pneumonie, femer allgemein 
alle Formen mit Streptococcen im Lumbalpunktat. Die Krankheits­
dauer betragt oft nur wenige Tage, meist nicht Hinger als P/2 Wochen. 
Nach Ausheilung einer Meningitis konnen als dauemde Residuen ein 
Hydrocephalus (vgl. S. 625), psychische S~adigungen sowie Blindheit 
oder Taubheit zuruckbleiben (vgl. S. 86). 

Die Diagnose ist aus dem beschriebenen charakteristischen Sym­
ptomenkomplex, speziell der Nackenstarre, dem Opisthotonus und dem 
Kernigschen Zeichen zu stellen. Der Charakter der Krankheit im ein­
zelnen ergibt sich, abgesehen von dem gesamten Krankheitsbild und der 
Berucksichtigung der Atiologie vor allem aus dem Befunde der Lumbal­
punktion. Diese entscheidet auch, ob es sich um echte eitrige oder tuber­
kulOse Meningitis oder nur um sog. Meningismus handelt, wie er baufig 
im Verlauf akuter Infektionskrankheiten vorkommt, oder ob endlich 
eine sog. Meningitis serosa vorliegt. Naheres hieruber S. 86. Speziell 
im Gefolge der chronischen Otitis media kann sich eine benigne Menin­
gitis serosa entwickeln, die fieberlos unter den Erscheinungen von Be­
nommenheit, Brechreiz, Stauungspapille, halbseitigen oder allgemeinen 
epileptiformen Krampfen verlauft, so daB ein dem Hirntumor ahnliches 
Bild entsteht, wahrend Nackenstarre und das Kernigsche Phanomen 
oft wenig deutlich sind. Die Erscheinungen bessem sich meist auf 
wiederholte Lumbalpunktionen oder nach dekompressiver Trepanation. 

Die Thcrapie der Meningitis besteht vor aHem zwecks Druckent­
lastung in taglich oder jeden zweiten Tag wiederholten Lumbalpunktionen, 
bei denen jedesmallangsam Liquor bis zum normalen Druck von 120 bis 
150 mm Wasser im Liegen abgelassen wird. AuBerdem sorgfaltige all­
gemeine Pflege. Gegen die heftigen Schmerzen und Aufregungszustande 
sind Sedativa wie Brom, Chloral sowie Morphium angezeigt. 
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Pachymeningitis baemorrhagica interna (Hamatom der 
Dura mater). 

Wahrend Blutungen zwischen Dura und Schadelknochen fast aus­
schlieBlich traumatischen Ursprungs sind (s. unten) , , wird die Pachy­
meningitis haemorrhagica. interna, d. h. das Auftretcn eines abgekapselten 
Blutergusses an der Innenflache der Dura auf einen entziindlichen ProzeB 
der Dura zuriickgefiihrt, an den sich sekundar die Entwickhmg eines 
Hamatoms anschlieBt. Die Entziindung fiihrt zur Bildung gefaBreicher 
Granulationen, die erst ihrerseits AnlaB zu Blutungen geben. Die Er­
krankung kommt hauptsachlich beiAlkoholismus sowie ferner beiLues vor. 
Als auslOsendes Moment kommen auch bisweilen Traumen in Betracht, 
die iibrigens keineswegs heftig zu sein brauchen. Weitere Ursachen sind 
eine hamorrhagische Diathese, Nierenleiden, Herz- und Lungenleiden, 
starke Besonnung (Sonnenstich) sowie besonders oft progressive Para­
lyse. Haufiger wird das mannliche Geschlecht befallen. 

Der anatomische Befund beeteht in flii.chenhaften, membranartigen Auflage­
rungen an der Innenflii.che der Dura, die von Blutgerinnseln durchsetzt sind 
und zum Teil groBere, abgekapselte Hiimatome enthalten. Die Hirnsubstanz 
darunter iet hii.ufig geschrumpft. Der Priidilektionsort der Erkrankung, die oft 
doppelseitig auf tritt, ist die Gegend des Parietallappens. 

Krankheitsbild: Abgesehen von den klinisch latenten Fallen ruft die 
Krankheit e~n schweres cerebrales Bild hervor, das jedoch im einzelnen oft 
wenig typische Merkmale zeigt. Der meist plOtzliche Beginn ahnelt haufig 
demjenigen eines gewohnlichen apoplektischen Insultes. In manchen 
Fallen stellen sich zunachst heftige Kopfschmerzen, Erbrechen sowie 
Schwindelgefiihl ein, denen verschiedenartige Herdsymptome folgen 
wie Hemiplegien, epileptiforme Krampfanfalle, Sprachstorungen, Devia­
tion conjuguee. Charakteristisch ist der Wechsel und die Gesetzlosigkeit 
der Symptome. Bisweilen entwickelt sich lediglich progrediente Ver­
blOdung. Meist entwickeln sich alsbald BewuBtseinsstorung bis zum 
tiefen Coma mit verlangsamtem PuIs sowie Stauungspapille als Him­
drucksymptome. In anderen Fallen besteht nur Somnolenz, aus der 
der Kranke sich erwecken laBt, urn bald wieder in tiefen Schlaf zu ver­
sinken. Das Lumbalpunktat ist haufig hamorrhagisch oder zeigt Xantho­
chromie (S. 572). Oft verlauft die Krankheit in Schiiben, indem auf 
Remissionsperioden erneute Verschlimmerungen folgen. Bei groBeren 
Blutungen tritt in der Regel schlieBlich der Exitus ein. 

Die Stellung einer exakten Diagnose ist hii.ufig unmoglich, insbesondere die 
Unterscheidung gegeniiber einer gewohnlichen Hirnblutung. Auch die Meningitis 
sowie der Hirntumor sind differentialdiagnostisch in Erwii.gung zu ziehen .. Manch­
mal ist umschriebene Klopfempfindlichkeit des Schii.dels nachweisbar. Wichtig 
ist die Anamnese (Alkohol) sowie die Beriicksichtigung anderer Grundkrankheiten 
(Nierenleiden usw.). 

Die Therapie ist die zuniichst gleiche wie bei der Apoplexie. AuBerdem 
gelingt es jedoch in manchen Fiillen, bei rechtzeitigem chirurgischen Vor­
gehen (Trepanation), soweit das Grundleiden dieses nicht verbietet, das Hiim­
atom erfolgreich auszuriiumen. 

Anhangsweise sei auch das praktisch sehr wich,tige traumatische epidurale­
Hiimatom (Blutung der Arteria meningea media) erwii.hnt. Char~kteristisch ist bier 
das sog. freie Intervall zwischen dem Trauma und dem Auftreten der I1irndruck­
symptome wie Somnolenz, PuIsveriangsamung, Lii.hmungserscheinungen, Aphasie, 
Stauungspapille, mitunter Erweiterung der gleichseitigen Pupille. Schwierig ist die' 
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Diagnose, wenn der Zustand der Commotio (so unten) unmittelbar in den der 
Compressio cerebri iibergeht und das Intervall fehlt, oder wenn wie nicht selten 
die Hirndrucksymptome nur angedeutet sind. In einzelnen Fallen beobachtet 
man statt des stiirmischen einen mehr protrahierten Verlauf. D i ff ere n t i 801-
diagnostisch kommen die Apoplexie, die akute Alkoholintoxikation Bowie die 
Pachymeningitis haemorrhagica in Frage. Ohne friihzeitige Operation (Trepanation 
des Os parietale) fiihrt da.s Leiden nach 2-3 Tagen stets zum Tode. 

Unter Gehirnersehiitterung (Commotio cerebri) versteht man ein Syndrom, daB 
sich na.ch heftigem Fall auf den Schadel oder Stoll gegen denselben einstellt, ohne 
dall Verletzungen des Schii.dels und Gehirns oder Blutungen im Him oder den 
Hirnhauten bestehen. Die wichtigsten, wenn auch nicht absolut konstanten 
Symptome sind lii.ngerdauernde Bewulltlosigkeit unmittelbar nach dem Trauma Bowie 
Erbrechen. Mitunter besteht retrograde Amnesie. Bei Fehlen von Komplikationen 
iet der Verlauf fast stets gutartig, die Symptome, auch die Kopfschmerzen schwinden 
bei jugendlichen Individuen bereits nach Tagen; etwas lii.nger bis zu einigen Wochen 
dauert die Rekonvaleszenz bei iUteren Individuen, Arteriosklerotikern und Neuro­
pathen. Psychische Verstimmung, Labiliti1t der Vasomotoren, tTherempfindlichkeit 
gegen Li1rm und Licht, gegen Alkohol und Nicotin kennzeichnen diese Falle. 
Nur ganz ausnahmsweise beobachtet man bei sehr schwerer Commotio voriiber­
gehend Dammerzustiionde, Verwirrtheit, SWrung der Merkfiihigkeit, Mangel an 
Initiative, Schwindel. In der Regel jedoch bleiben (hOchstens von alteren Arterio­
sklerotikern abgesehen) Dauerresiduen nach einfacher Commotio nicht zuriick. 
Wichtig ist hier die Differentialdiagnose gegeniiber der Rentenhysterie (vgl. S. 647). 

Migrane (Hemikranie). 
Die Migrane ist ein selbstandiges Leiden, das im wesentlichen durch 

Anfiille einer besonderen Form von Kopfschmerzen ausgezeichnet ist. 
Diese werden von verschiedenen charakteristischen Symptomen be­
gleitet. Bezeichnend sind die mehr oder weniger langen, beschwerde­
freien Intervalle zwischen den Schmerzamallen, ferner die haufig vor­
bandene Halbseitigkeit der Schmerzen sowie die mit ihnen einher­
gehenden Storungen des Allgemeinbefindens. 

Das Leiden zeigt eine gewisse Vorliebe fUr die hoheren Gesellschafts­
sehiehten und befallt das weibliehe Gesehlecht haufiger als das mann­
liehe. Oft ist hereditare Belastung vorhanden. Der Beginn der Krank­
heit faUt fast immer in die Jugendjahre, haufig schon in die Pubertats­
zeit, mitunter sogar in die Kindheit. Nieht immer handelt es sieh urn 
nervose Individuen. Mit dem hoheren Alter, etwa urn das 50. Jahr, 
pflegt das Leiden zu sehwinden. 

Krankheitsbild: Der sog. Migraneanfall wird oft durch verschiedene 
auBere Anlasse hervorgerufen. Bei Frauen· sind es am haufigsten die 
Menses; ferner kommen Oberanstrengungen, Alkohol. und Tabaks­
abusus, seelische Erregungen, Ma~el an Schlaf (in manchen Fallen 
umgekehrt zu langer Schlaf), Verdauungsstorungen als auslosende 
Faktoren in Frage. In der Regel wird der Anfall durch gewisse charakte­
ristische Prodromalerscheinungen eingeleitet, die dem Kranken d&s 
Herannahen der Migra'o.e ~nkiindigen. Sie bestehen teils in gesteigerter 
Reizharkeit, Verstimmung, motorischer Unruhe, teils in Depression, 
starkerer Miidigkeit und Abgeschlagenheit mit lebhaftem Gahnen, 
ferner in Schwindel, Flimmern vor den Augen, Ohrensausen, Harn­
drang. Oft kann ma.n den Patienten das Herarina.hen des Anfalles an 
ihrem blassen angegriffenen Aussehen anmerken. 

Der Anfall selbst, der ha ufig vormittags beginnt, besteht in heftigen 
Kopfschmerzen, die in der Regel halbseitig (haufiger links) lokalisiert 



Migrii.ne. 631 

sind und zwar die Stirn-, Augen- und Schlafengegend bevorzugen. 
Mitunter sind auch beide Seiten des Kopfes befaJIen oder der Schmerz 
geht von der einen auf die andere Seite iiber. Er hat im Gegensatz 
zu den Neuralgien einen kontinuierlichen, nicht intermittierenden Cha­
rakter; seine Intensitat schwillt allmahlich, oft zu groBer Starke a.n, 
er bleibt eine Reihe von Stunden bestehen, um da.nn langsam wieder abo 
zuklingen. Wahrend des AnfaHs besteht Hyperasthesie der Kopfhaut 
a.uf der Seite des Schmerzes. Die Intensitat der Kopfschmerzen ist 
von Fall zu Fa.ll verschieden und schwankt haufig auch bei den einzelnen 
Kranken im Verla.uf der verschiedenen AmalIe. AuBer den Kopf­
schmerzen begleiten den Migraneanfall vollige Appetitlosigkeit sowie 
Brechreiz, der oft zu Erbrechen fiihrt. Dabei wird haufig ein stark 
saurer Magensaft entleert, wie iiberhaupt Migranekranke nicht selten 
gleichzeitig an Hyperaciditat leiden. Bei schweren Anfallen machen die 
Kranken einen schwer leidenden Eindruck, sind zu jeglicher Beschafti­
gung unfahig, zeigen groBe Empfindlichkeit gegen grelles Licht und 
Gerausche und stohnen oft laut vor Schmerzen. 

Der Migrii.neanfall ist in der Regel von charakteristischen vasa motorischen 
Phiinomenpn begleitet. Bei der hiioufigeren sog. angiospastischen Form ist die 
befa.llene Gesichtshilfte auffallend blaB, ihre Haut kiihl, die Pupille erweitert, die 
Arteria tempora.lis der gleichen Seite weniger deutlich fiihlbar als auf der gesunden 
Seite (He micrania spastica). Bei der angioparalytischen Form bestehen 
umgekehrt Rotung des Gesiohts, Verengerung der Pupille, mitunter kleine Blut­
austritte sowie Hyperhidrose im Gesicht. 1m ersteren Fall nimmt man Reizung, in 
letzterem Liiohmung des Sympathicus an. Dooh kommen nioht selten Kombi­
nationsformen vor. Bei der sog. Hemicrania ophthalmica treten versohiedene 
Symptome seitens der Augen auf, so VOriiber~ehende einseitige Ptose (periodisohe 
Ocuiomotoriuslii.hmung, "ophthalmoplegisohe' Migrii.ne), ferner Hemianopsie. Sehr 
hiufig bestehen oft schon im Prodromalstadium sog. Flimmerskotome, d. h. die 
Patienten sehen eigentiimliohe leuahtende Figuren hiioufig mit gezacktem Rand. 
Auch ha.lbseitige Para.sthesien in der einen Hand, sowie selten auah halbseitige 
Liiohmungen, die na.ch kurzer Zeit voriibergehen, kommen vor. 

Die Dauer eines MigraneanfaHs betrii.gt meist mehrere bis etwa 
12 Stunden. Gegen Ende des AnfaHs erfolgt oft Erbrechen, auch wird 
nicht selten ein heller Ham mit sehr niedrigem spezifischem Gewioht 
(Urina spastica) entleert. Nach dem AnfaU verfallt der Kranke oft in 
Schla.f, aus dem er beschwerdefrei erwa.cht. 

Die Intervalle zwischen den Anfii.llen zeigen eine sehr verschiedene Dauer. 
Hiioufig kehrt a.llmonatlich ein Anfall wieder, in anderen Fiiollen treten die Anfiiolle 
after oder auoh wesentliah seitener auf. Bemerkenswert ist schIieBliah, daB man 
bei manahen Kranken in der Zeit zwisohen den Anfiiollen Symptomenkomplexe 
beoba.chtet, die ebenfalls anfallsweise auftreten und die man daher als Migrii.ne­
iioquivalente bezeiohnet hat. Dazu gehoren Anfiiolle von Bronahia.lasthma, ferner 
von Quinckeschem Odem, Drehsahwindel, nervOser Angina. pectoris u. a. m. 

Die Pathogenese der Migriione wird zur Zeit durch die Annahme anfaUsweise 
auftretender Gefa.llkra.mpfe erklii.rt. tTherhaupt diirften paroxysmale Starungen 
im vegetativen Nervensystem eine entscheidende Rolle spielen, was a.uah fUr die 
Migriioneii.quivalente gilt. 

Die Diagnose des ausgebildeten Migranea.nfa.lles ergibt sich in der Regel 
ohne Schwierigkeit aus dem geschilderten charakteristischen Bilde, weiter 
aus dem hereditaren Verha.lten des Leidens, dem Beginn in der Jugend 
und der period.ischen Wiederkehr der Anfii.lle. 1m iibrigen verha.lte man 
sich gegeniiber der verbreiteten Neigung, jegliche Art von Kopfschmerz 
als Migrane zu bezeichnen, skeptisch. Auch ist Zll beriicksichtigen, daB 
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mitunter migraneahnliche Kopfschmerzen ein Symptom bei organi­
schen Nervenleiden, speziell bei Hirntumor, multipler Sklerose, pro.­
gressiver Paralyse u. a. sind. 

Therapie: Wii.hrend des Anfalls absolute Ruhe in einem verdunkelten und 
gegen Gera.usche geschiitzten Zimmer. In den Fii.llen, wo der Kopf kalt ist, heiBe 
Kompressen auf den Kopf; mitunter hilft ein heiBes Salz- (oder Senf-) FuBbad. 
Die medikamentose Behandlung ist hii.ufig unsicher. Am besten wirken die ver­
schiedenen Antineuralgica (S. 544), vor allem das Migrii.nin (Coffein-Antipyrin) 1,1 g, 
Trigemin (Antipyrin-Butylchloralhydrat) 0,25-0,5 bis zu 3 mal pro die, weiter 
Chinin sowie Pyramidon, Aspirin, Phenacetin, .Antipyrin, ferner die coffeinhaltige 
Pasta Guarana mehrmals taglich 0,2-0,5 g sowie das Extr. Cannabis indo als 
Pulver oder Pillen mehrmals taglich 0,03-0,1 g. Endlich hat in manchen Fallen 
das Amylnitrit sowie das Nitroglycerin (vgl. S. 169) giinstige Wirkung. Morphium 
wirkt mitunter ungiinstig und ist auch wegen der Gefahr der Gewohnung nach 
Moglichkeit zu meiden. 1m iibrigen bewiiohrt sich oft die l.ii.ngere Zeit durchgefiihrte 
.Anwendung von Brom (4,0-5,0 g pro die mehrere Wochen lang, mehrmals im 
Jahre wiederholt). In der anfallsfreien Zeit ist die diatetische Behandlung 
und Regelung der Lebensweise der Kranken von groBer Bedeutung. Zu vermeiden 
sind Vberanstrengungen und seelische Erregungen. Einschra.nkung bzw . Ver bot 
des .Alkohols; das gleiche gilt vom Tabak, starkem Kaffee und Tee. Ha.ufig 
bewa.hrt sich die lacto-vegetabilische Kostform, in manchen Fallen purinarme 
Eruahrung (vgl. S. 497). SorgfaItige Regelung der Darmtatigkeit; Behandlung 
etwaiger Magen-Darmstorungen. Vielfach wirkt auch sachgemaB durchgefiihrte 
Kopfmassage giinstig. Hebuug des Kra.£tezustandes und Beaeitigung einer etwa vor­
handenen Auamie (Eisen, Arsen), klimatischeKuren (Hohenklima, mildes Seeklima). 

Der Kopfschmerz (Cephalaea, Cephalalgie) ist von der Migrane abgesehen, fast 
steta nur als Symptom eines anderen Grundleidens aufzufassen. Man solI daher 
nach dem letzteren forsohen, da nur dessen Beseitigung eine wirksame Heilung 
der Kopfschmerzen verspricht. Die ha.ufigsten Ursaohen von Kopfsohmerzen 
sind: Ermiidung, speziell bE'i Neurasthenie und Hysterie, ferner Intoxikationen 
(Alkohol, Nicotin, Blei, Kohlenoxyd, Anilin, Schwefelkohlenstoff, Ura.mie), akute 
fieberhafte Krankheiten, ferner die Chlorose. Sehr heftige Kopfschmerzen stellen 
sich bei zahlreichen organischen Gehirnleiden ein, so bei Gehirnlues, Himtumor, 
HirnabsceB, bei multipler Sklerose, cerebraler Arteriosklerose, Epilepsie, Meningitis, 
Paohymeningitis, progressiver Paralyse Bowie bei versohiedenen anderen Psychosen. 
Von groBer praktischer Bedeutung sind femer die bei Erkrankungen in der Nach. 
barsohaft des Gehims auftretenden Kopfschmerzen, speziell bei Affektionen des 
Ohres, die Kopfschmerzen in den Schlii.fen bei Zahnerkrankungen, in der Stirn bei 
AugenleidE'n, insbesondere bei Hypermetropie (durch "Oberanstrengung des Akkom­
modationsmuskels); auch Erkrankungen der Nase sowie ihrer NebenhOhlen (latente 
Katarrhe oder Empyeme) spielen eine wichtige und hii.ufige Rolle, desgleichen 
adenoide Vegetationen, der ha.ufigste .AulaB der sog. Cephalaea adolescentium. 
Man erkliiort den Kopfschmerz der letztgenannten .Arten auf reflektorischem Wage. 
Gleiches gilt auch fiir die Kopfschmerzen, die man bei VerdauungBstorungen, 
chronischer Obstipation Bowie bei Enthelminthen beobachtet. 

Eine weitere besondere Form bildetdersog. konstitutionelle Kopfschmerz, 
der dauemd oder mit kurzen Unterbrechungen vorhanden ist und fiir den eine 
prima.re Ursache sich nicht eruieren I.ii.Bt. Eine andere eigenartige Form der Kopf. 
schmerzen, die nicht sehr ha.ufig ist, ist der sog. Knotchen - oder Sch wielen­
kopfschmerz (Cephalaea nodularis), der zu den rheumatischen Erkrankungen 
gehort, zumal er nach Erkii.ltungen entateht. Der Schmerz wird hier in der Kopf­
haut und den Stirn- und Nackenmuskeln lokalisiert; bei der Palpation lassen 
sioh dortBelbst kleine Knotchen, sog. Schwielen festatellen, ohue daB es indessen 
bisher gelungen ist, entaprechende anatomische Befunde zu erheben. 

Die Therapie der Kopfsohmerzen muB sich steta die Beseitigung der jeweils 
vorhandenen Grundkrankheit zum Ziel setzen. Die Behandlung des Kopfsohmerzes 
selbst beschrankt sich auf Anwendung der oben erwii.hnten Antineuralgica und 
der bei der Migrane besprochenen MaBnahmen. Gegen den Knotchenkopfschmerz 
bewa.hrt sich besonders die MaSsage der Kopfhaut bzw. der schmerzhaften Muskeln. 
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Menierescher Symptomenkomplex. 
Unter dem Meniereschen Symptomenkomplex versteht man das Auftreten 

von Schwindel und Ohrensausen auf dem Boden einer organischen Erkrankung 
des inneren Ohres, insbesondere der Bogengiinge. In der Regel treten die Er· 
scheinungen im Verlauf eines chronischen Ohrenleidens auf, und zwar sowohl bei 
Labyrintherkrankungen als bei solchen des Mittelohres (bier durch Fernwirkung). 
In selteneren Fallen kann das Syndrom sich bei bis dahin gesunden Ohren einstellen. 
Das anatomische Substrat sind teils Blutungen, teils Entziindungen des Laby. 
rinths. 

Das Krankheitsbild zeigt in den einzelnen Fallen insofem Verschiedenheiten, 
als es sich einmal um Zustande mit dauemdem geringem Ohrensausen zum Teil 
verbunden mit Schwerhiirigkeit handelt, zu denen sieh anfallsweise Schwindel 
hinzugesellt; in anderen Fallen dagegen tritt das Syndrom aus scheinbar voller Ge­
sundheit heraus akut auf. Der Schwindel ist oft so heftig, daB der Patient sieh nicht 
aufrechtzuhalten vermag. Bei den sog. apoplektiformen Anfallen kommt es vor, 
daB die Kranken plotzlich zu Boden stiirzen und infolge der dabei hii.ufig gleich. 
zeitig vorhandenen Benommenheit einen apoplektischen Insult des Gehirns vor· 
tauschen. Zugleich besteht Erbrechen sowie Erblassen des Gesichtes, oft aucb 
Pulsverlangsamung. Auch beobachtet man Nystagmus sowie Deviation der Bulbi. 
Nach Abklingen del! Anfalls bleibt oft eine gewisse Unsicherheit im Gehen nach Art 
der eerebellaren Ataxie (taumelnder Gang) zuriick; auch tretenhii.ufig Anwandlungen 
von Schwindel auf, der sich namentlich bei stii.rkerem Biicken, plotzlichen Kopf. 
drehungen usw. geltend macht. In der Regel wiederholen sich die Anfalle in un· 
regelmii.Bigen Abstanden und hinterlassen, wenn sie nicht schon vorher vorhanden 
war, Schwerhiirigkeit oder einseitige Taubheit. 1m Laufe der Zeit nehmen die An· 
faUe an Heftigkeit ab, doch wird vollige Heilung nur recht selten beobachtet. 

Diagnose: Schwindelanfalle mit Erbrechen und Ohrensausen kommen auch 
bei Neurasthenie und Hysterie vor. Fur Meniere (= Vertigo ab aure laesa) 
ist der Nachweis der Ohrerkrankung notwendig. 

Ein sicheres Symptom fiir die Labyrintherkrankung ret die Priifung auf den 
BOg. calorischen Nystagmus nach Ba.ra.nyi: Nach Ausspritzen des auBeren 
Gehorga.ngs mit ka.ltem Wasser von etwa. 200 tritt beim Gesunden horizontaler 
Nystagmus beider Augen beim Blick nach der entgegengesetzten Seite, bei Anwen· 
dung von heiBem Wasser (45-500) Nystagmus beim Blick naeh der gleichnamigen 
Seite ein. Auch der nach rascher Rotation des Rumpfes um seine Langsachse 
auftretende Nystagmus beim Blick in die, der Drehung entgegengesetzte Richtung 
gehort hierher. Fehlen des Nystagmus beweist den Ausfall der Labyrinthfunktion. 
Das gleiche gilt fiir das sog. Vorbeizeigen: Der Normale reagiert beim Versuch, 
mit geschlossenen Augen den vorgehaltenen Finger des Arztes mit dem eigenen 
zu beriihren, nach kiinstlich hervorgerufenem c a 10 ris chen oder Drehnystagmus mit 
Vorbeizeigen in der dem Nystagmus entgegengerichteten Richtung; dies Phanomen 
fehlt einseitig bei Erkrankung des N. vestibularis (oder des Kleinhirns). 

Das Menieresche Syndrom kommt auch als Symptom bei anderen Krank· 
heiten vor, insbesondere bei Tabes, Lues sowie im Verlauf mane her akuter In· 
fektionskrankheiten, z. B. bei Typhus, epidemiscber Meningitis. Stets ist die 
Was s e r man n ache Reaktion a.nzustellen. 

Die Therapie besteht vor allem in der Behandlung des vorhandenen Ohren· 
leidens. Bei Lues ist eine spezifische Kur notwendig. Symptomatisch ist langer­
dauemde Chininbehandlung (taglich 0,5-1,0 g auf drei Dosen verteilt), femer 
der monatelange Bromgebrauch (3-5,0 pro die) sowie das vorsichtige Galvani· 
sieren des Kopfes (Anode am erkrankten Ohr) zu versuchen. 

Gefa6neurosen. 
Disposition zu Gefafineurosen, die in der Regel vasokonstriktori· 

schen Charakter haben, findet sich bei neuropathischer Konstitution; 
auch die Arteriosklerose fordert ihr Auftreten. 
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Das intermittierende Hinken (Claudicatio oder Dysbasia intermittens) 
ist eine nicht haufige, namentlich bei alteren Mannern vorkommende Storung, 
die in der Regel sich nur beim Gehen einstellt und in Parasthesien, Vertaubungs­
gefiihl und mitunter lebhaften Schmerzen im einen Unterschenkel und FuB besteht, 
die nach kurzem Gehen zu einer Ruhepause zwingen, worauf die Beschwerden 
alsbald wieder schwinden, um bei erneutem Gehen wieder aufzutreten. Der FuB ist 
kiihl und blaB oder cyanotisch. Nicht selten fehlen die FuBpulse. Die Rontgenunter­
suchung ergibt oft Sklerose der Arteria tibialis. Dem Leiden liegt ein GefaBspasmuB 
zugrunde, der auf dem Boden der gleichzeitig best!;henden sklerotischen GefaB­
verengerung zu vOriibergehender Ischamie fiihrt. Atiologisch kommt vor allem 
Nicotinabus~s, ferner Kaltewirkung in Betracht. Selten konnen auch die Arme 
eine ahnliche intermittierende Bewegungsstorung (Dyskinesie) zeigen. 

Therapie: Ruhe, Nicotinverbot; Aspirin, Chinin. sulfur. (dreimal taglich 
0,1-0,2); Natr. nitros. tag!. 0,01 subcut., 20 Injektionen; ofter wiederholte intra­
venose Injektionen von 10 ccm 20%iger DextroselOsung; warme (nicht heiBe!) 
FuBbader sowie galvaniBche DoppelfuBbader. 

Die Raynaudscbe Gangriin beruht ebenfalls auf GefaBkrampf, der meist sym­
metrisch an Handen oder FiiBen, speziell den Fingern und Zehen, und zwar meist 
an den Endphalangen zunachst Parasthesien und Schmerzen verursacht, wobei 
die betroffene Partie kalt undanfangs blaB, spater unter heftigen Schmerzen 
blau wird (Asphyxie). SchlieBlich kann sich Gangran mit Mumifikation oder die 
AbstoBung einzelner Teile einstellen. Therapeutisch hat man in jiingster Zeit 
auf operativem Wege Erfolge erzielt, indem man eine Abschii.lung der Adven­
titia (periarterielie Sympathectomie) der in Frage kommenden Arterien ausfiihrte. 

Als vasokonstriktorische Neurose sind auch die als Akropariistbesien bezeich­
neten Anfalie von quii.lendem Ameisenlaufen und Kalte der Fingerspitzen nach 
Beschaftigung aufzufassen. 

Die Sklerodermie, die den vorstehend beschriebenen Affektionen in mancher 
Beziehung nahesteht, ist ein schleichend sich entwickelndes Leiden, das in charak­
teristischen trophischen Veranderungen der Haut und zum Teil der darunter be­
findlichen Weichteile besteht. Befallen werden hauptsachlich das Gesicht und die 
Extremitaten, namentlich Hande und FiiBe. Die Veranderungen zeigen oft drei 
verschiedene Entwicklungsstadien (ein odematoses, infiltratives und atrophisches 
Stadium). Die Haut zeigt eine zunehmende, den Kranken peinigende Spannung, 
sie ist glanzend und glatt, das Gesicht bekommt eine maskenartige Starre, alie 
Runzeln verschwinden; Lippen, Nase und Ohren werden atrophisch. Gleiches gilt 
von den Fingern, an denen sich mitunter auch eine lokale Cyanose wie bei Rayna ud­
scher Krankheit mit Absterben einzelner Teile einstellt, auch konnen Finger und 
Zehen Kraliensteliung aufweisen. Auch die unter der Haut liegenden Muskeln 
schrumpfen; ferner wird Atrophie der Knochen beobachtet. Bei der "ScIerodermie 
en plaques" tritt die Veranderung nur herdweise auf. SchlieBlich kommen nicht 
selten sowohl Pigmentierungen wie bei Addison als auch Pigmentatrophie vor. 

Die gelegentlich beobachteten therapeutischen Erfolge mit Schilddriisen­
praparaten scheinen fiir die atiologische Bedeutung hormonaler Storungen zu 
sprechen. Andererseits wurden in jiingsterZeit wie beiRaynaud auch hier mit der 
operativen Schii.lung der Adventitia ausgesprochene Besserungen erzielt. 

Auch das Quinekesche akute circumscripte Odem gehort zu den vasomotorischen 
Neurosen. Es besteht in einer umschriebenen, schnell entstehenden, fliichtigen 
serosen Durchtrankung des Gewebes, die mit Spannungsgefiihl, bisweilen auch mit 
Schmerz einhergeht und sich meist in der Haut der Extremitaten, namentlich 
nahe den Gelenken, selten in den Schleimhauten lokalisiert (Glottisooem!). Finger­
druck hinterlaBt keine Delle. Mitunter bestehen gleichzeitig Magenbeschwerden 
sowie Erbrechen. 

Die Psychoneurosen. 
Die Psychoneurosen, die insbesondere die N e u r a s the n i e und 

Hysterie umfassen und die, wie iiberhaupt aIle Neurosen, nach unseren 
heutigen Kenntnissen der anatomischen Grundlage entbehren, haben 
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infolge ihres ungemein haufigen V orkommens eine eminent praktische 
Bedeutung, urn so mehr, als sie einerseits in der Vielgestaltigkeit ihrer 
Symptomenbilder zahlreiche Ziige mit organischen N ervenleiden teilen 
und ihre wahre Natur deshalb oft bei ungeniigender Kenntnis ihrer 
AuBerungsformen verkannt wird, andererseits sind sie im allgemeinen 
in weit htiherem MaBe als erstere therapeutischer Beeinflussung zu­
ganglich. Der Neurasthenie und Hysterie gemeinsam ist sowohl die 
konstitutionelle pathologische Veranlagung wie die ausschlaggebende 
Bedeutung seelischer Fakt,oren als ausltisender und die Krankheit unter. 
haltender Momente. 

Neuerdings ist man davon abgekommen, die hier zu beschreibenden, 
bisher "Psychoneurosen" genannten funktionellen Sttirungen, insbeson­
dere die Neurasthenie und Hysterie als Krankheiten anzusehen, und hat 
an ihrer Stelle die zusammenfassende Bezeichnung "Psychopathische 
Reaktionen oder Konstitutionen" gewahlt. Es soll damit u. a. 
zurn Ausdruck ge bracht werden, daB es sich dabei, wie eine genauere 
Analyse jedes einzelnen Falles immer wieder lehrt, niemals um eine 
scharf umrissene Krankheit wie etwa bei organischen Leiden handelt, 
sondern da/3 immer nur Syndrome vorliegen, fiir die es charakteristisch 
ist, daB sie VOn den normalen seelischen Reaktionen nicht quali. 
tativ, sondern nur quantitativ verschieden sind, wohei zwischen 
psychopathischer Reaktion und normalem Verhalten flieBende Uber­
gange bestehen. Die Wurzeln der psychopathischen Reaktionen; der 
Neurasthenie, des hysterischen Charakters usw. finden wir auch in der 
normalen Psyche, wenn auch in verschleierter oder rudimentarer Form. 
Damit erklart sich zugleich, daB auch zwischen den verschiedenen 
Formen psychopathischer Reaktion selbst scharfe Grenzen im Grunde 
nicht existieren und somit eine Aufstellung von letzteren etwas Ge-
kiinsteltes ist. -

Wenn im folgenden dennoch an der alteren Darstellungsart der 
Psychoneurosen und ihrer Einteilung in Neurasthenie und Hysterie 
noch festgehalten wird, so geschieht dies lediglich aus didaktischen 
Griinden. 

Die Nenrasthenie. 
Die Neurasthenie ist nach der heutigen Auffassung in ihrer Patho­

genese keine einheitliche Erkrankung; sie stent vielmehr einen ver­
anderten Erregbarkeitszustand des gesamten Nervensystems oder 
von Teilen desselben dar, der sich sowohl durch Ubererregbarkeit 
wie durch gesteigerte Erschtipfbarkeit auszeichnet. Sehr wesent­
lich ist die psychische Beteiligung am Krankheitsbilde und die eigen­
tiimliche Art seelischer Einstellung, mit der der Kranke auf seine Be­
schwerden reagiert. Man hat daher, um die fiihrende Rolle der psychi­
schen Komponente im Krankheitsbild zum Ausdruck zu hringen, die 
Neurasthenie auch als Psychasthenie bezeichnet, ohne daB jedoch 
diese Bezeichnung der Rolle der oft vorhandenen coordinierten Organ­
sttirungen vollkommen gerecht wird. 
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Auch beirn Nor malen kiinnen die Nervenzellen Ubererregbarkeit und ge­
steigerte Erschiip£barkeit infolge jeder tibermiU3igen Reizung zeigen. Jedoch ist 
dies hier nur ein vortibergehender Zustand. Pathologisch hiilgegen ist erst die 
Fixation dieses Zustandes, die die "reiz bare Sch wache" des Neurasthenikers 
ausmacht. 

1m Krankheitsbild der Neurasthenie kommt den subjektiven Be­
sch werden eine entscheidende Bedeutung zu; sie nehmen daher den 
breitesten Raum in der Schilderung des neurasthenischen Symptomen­
komplexes ein. Die Klagen der Kranken beziehen sich teils auf ein 
abnormes Verhalten ihrer psychischen Verfassung, teils haben sie die 
verschiedenartigsten subjektiven Organstorungen zum Gegenstand. 

Eine der haufigsten Klagen der Neurastheniker ist diejenige iiber Ab­
nahme der geistigen Leistungsfahigkeit verbunden mit rasch eintretendem 
Ermiidungsgefiihl. Die Kranken vermogen ihre Gedanken nicht zu 
konzentrieren und konnen sich nicht in dem fiir eine jede systematische 
geistige Arbeit erforderlichen MaBe sammeln. Oft wird auch iiber 
Abnahme des Gedachtnisses geklagt. Priift man die intellektuellen 
Fahigkeiten derartiger Kranker, so ergibt sich, daB das Auffassungs­
vermogen und die sonstigen geistigen Fahigkeiten, insbesondere auch 
das Gedachtnis keine wesentlichen Abweichungen von der Norm zeigen, 
wenn auch eine gewisse Zerfahrenheit und die Eigentumlichkeit, den 
geistigen Faden im Gesprach zu verlieren, hierbei haufig offenbar wird. 
Jedenfalls beeintrachtigt die abnorme Ermiidbarkeit und der Mangel 
an Konzentrationsvermogen tatsachlich in hohem MaBe die Fahigkeit 
zu methodischer geistiger Arbeit. 

Eine im Symptomenbilde der Neurasthenie stets wiederkehrende 
Erscheinung sind Anomalien der Gemutsstimmung, insbesondere die 
von der Norm abweichende gemutliche Reaktionsweise nicht nur gegen­
iiber auBergewohnlichen, sondern auch alltaglichen, in den Augen des 
Gesunden belanglosen Ereignissen; dies auBert sich vor aHem in krank­
hafter Reizbarkeit. Aber auch freudige Erlebnisse rufen uber­
triebene seelische Reaktionen hervor, auf die dann alsbald Apathie und 
Erschlaffung folgt. 1m Durchschnitt ist die Stimmung des Neurastheni­
kers eine depressive bzw. murrische; sie findet ihre Nahrung in dem Hang 
der Kranken zu hypochondrischen Gedanken, d. h. angstlichen Vor­
stellungen, die in der Hauptsache das korperliche Befinden zum Gegen­
stand haben. Ein groBer Teil der Patienten kommt zum Arzt mit der 
bestimmten Angabe, an einem organischen Leiden des Herzens, des 
Magens, des Ruckenmarks, an Krebs, an Syphilis usw. zu leiden, ohne daB 
objektive Unterlagen hierfur zu finden sind. Bestarkt werden diese Vor­
stellungen durch die fur die Neurasthenie charakteristischen verschiedenen 
Unlustgefiihle, die sich in unberechenbarer Weise einstellen, wie z. B. 
Eingenommensein des Kopfes, Kopfschmerzen, die eine ungemein haufige 
Klage der Kranken bilden und namentlich im AnschluB an jegliche 
geistige Anstrengung auftreten, ferner Schwindelgefuhl, in manchen 
Fallen das Gefiihl einer herannahenden Ohnmacht. Oft finden sich 
auch Zeichen einer krankhaften Reizbarkeit von seiten der Sinnesorgane, 
namentlich der Augen und Ohren; die Kranken vertragen kein grelles 
Licht, leiden an Augenflimmern, Ohrensausen, empfinden lautes Ge­
rausch als Schmerz usw., wahrend die objektive Untersuchung der 
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Organe einen vollig normalen Befund ergibt. Manche Kranke zeigen 
Uberempfindlichkeit (Idiosynkrasie) gegeniiber gewissen Nahrungs­
mitteln (Erdbeeren, Krebse, Eier, Milch usw.), auf die sie mit Unbehagen, 
Erbrechen sowie Urticaria reagieren. Eine weitere Forderung erhalten 
die hypochondrischen Vorstellungen der Patienten oft durch die weiter 
unten erwahnten Organneurosen. Ein Tell dieser Kranken nimmt 
unter dem EinfluB depressiverStimmungen seineZuflucht zuBetaubungs­
mitteln wie Alkohol, Tabak, Morphium, Cocain und anderen Rausch­
giften. 

Zu den haufigsten Begleiterscheinungen der Neurasthenie gehoren 
auch Storungen des Schlafes, die sich tells in erschwertem Ein­
schlafen, tells in zu friihem Aufwachen, ferner in jahem Aufschrecken 
durch beunruhigende Traume und vor allem in mangelnder Schlaf­
tiefe auBern, so daB die Kranken meist durch den Schlaf sich nicht 
erquickt fiihlen und tagsiiber abgespannt sind. Bezeichnend ist auch 
die namentlich in Stunden der Schlaflosigkeit in erhohtem MaBe sich 
geltend machende, aber auch sonst vorhandene Neigung des Neur­
asthenikers zu qualendem Griibeln iiber seinen Zustand, iiber seine 
Verhii.ltnisse oder irgendwelche ihm bevorstehenden Aufgaben, wobei ihn 
bald d.as Gefiihl des e~genen Versagens, bald das MiBtrauen gegen seine 
Umgebung oder die Uberschatzung erlebten MiBgeschickes in bizarre 
Gedankengange hineintreibt, die seine triibe Gemiitsstimmung ver­
tiefen. 

Die Psychopathie des Neurasthenikers auBert sich oft auch in seiner 
EntschluBunfahigkeit, nicht nur gegeniiber schwierigen Situationen 
des Lebens, sondern auch in den vom Gesunden miihelos erled.igten 
Fragen des Alltags. Fiir den Neurastheniker bedeuten sie bereits kom­
plizierte Probleme, die er in angstlicher Unentschlossenheit nach allen 
moglichen Seiten auf die zu erwartenden Schwierigkeiten oder Unan­
nehmlichkeiten hin beleuchtet, ohne zu einem positiven EntschluB zu 
gelangen. Dies von der Umgebung der Kranken oft als Energiemangel 
geriigte Verhalten ist ein weiteres typisches Symptom der Psychasthenie. 

Bei der rein psychisch bedingten Neurasthenie spielen die sog. 
Zwangsvorstellungen und die Zwangshandlungen eine Rolle. 
Hierher gehoren Z. B. die sog. Phobien, d. h. unter ganz bestimmten 
Umstanden oder in gewissen Situationen zwangsmaBig sich einsteUende 
Angstgefiihle, wie Z. B. die Platzangst, die Angst vor dem Eisenbahn­
fahren, die sog. Situationsangst (z. B. bei Kanzelrednern die Angst vor 
dem offentlichen Auf treten) , die Angst vor dem Erroten usw.; man hat 
diese Zustande auch als "Erwartungsneurose" bezeichnet. Zu nennen 
sind ferner die sog. Obsessionen, wobei Z. B. die Vorstellung den 
Patienten qualt, er miisse in Gesellschaft anderer etwas AnstoBiges sagen 
oder tun oder eine kriminelle Handlung ausfiihren usw. Charakteristisch 
ist hierbei zum Unterschiede von den eigentlichen Psychosen, daB der 
Kranke sich des Widersinnigen seiner V orstellung voU bewuBt ist und 
daB es tatsachlich auch nicht zur Ausfiihrung der betreffenden Trieb· 
handlung kommt. 

Zahlreich sind ferner die korperlichen Beschwerden des Neur­
asthenikers, die sich auf bestimmte Organe beziehen und zum Tell in 
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der Form der Organneurosen auftreten. Vor allem bilden das Herz, 
der Verdauungsapparat sowie die Genitalorgane eine Quelle subjektiver 
Swrungen, die die angstliche oder reizbare Gemiitsverfassung der 
Kranken oft dauernd unterhalten. Die als Herzneurose bezeichneten 
Formen der cardiovascularen Beschwerden wurden bereits S. 185 be­
schrieben. Oft besteht groBe Labilitat der Vasomotoren mit Neigung 
zum plOtzlichen Erblassen oder Erroten. Haufig sind auch Klagen 
iiber kalte,Hande und FiiBe sowie iiber abnorme Schweillsekretion. Das 
labile Verhalten des Blutdrucks wurde schon friiher S. 148 erwahnt. 
In anderen Fallen spielen dyspeptische Beschwerden eine vorherr­
schende Rolle. Naheres vgl. S. 317. Oft leiden die Neurastheniker an 
Obstipation. 

Die haufigste sexuelle Anomalie bei Neurasthenie ist beirn Mann 
die Impotenz, die nicht selten mit gleichzeitiger abnormer sexueller 
Erregbarkeit vergesellschaftet ist und ihren psychogenen Charakter, 
wie eine eingehende Anamnese oft ergibt, durch die Angst vor sexuellen 
Millerfolgen verrat. Weitere Symptome der sog. Sexualneurasthenie 
sind die Ejaculatio praecox sowie die am Tage auftretenden Pollutionen. 
Die sexuellen Storungen pflegen in besonders starkem MaBe die hypo. 
chondrische Stirnmungslage der Kranken zu verstarken. Beirn Weibe 
kommen bisweilen Swrungen der Menstruation (Dysmenorrhoe) als 
Symptome der Neurasthenie vor. 

Die objektive Untersuchung der Kranken ergibt fiir einen groBen 
Teil derselben die Merkmale des friiher beschriebenen Habitus asthe­
nicus. Bei anderen dagegen kontrastieren die zahlreichen Klagen mit 
dem vollig normalen oder sogar robusten Korperbau. Vielfach bestehen 
Symptome einer erhohten Erregbarkeit des neuromuskularen Apparates. 
Diese auBert sich u. a. in Steigerung der Sehnen· und bisweilen der Haut­
reflexe. Dagegen ist niemals echter Klonus vorhanden. Auch fehlen 
konstant' die fiir organische N ervenleiden charakteristischen Reflexe wie 
diejenigen von Babinski, Striimpell usw.; andererseits beweist das 
Fehlen des Kniesehnenreflexes stets ein organisches Leiden. Die Pupillen 
zeigen irnmer prompte Lichtreaktion und sind von gleicher Weite. Bis­
weilen findet man eine erhebliche Steigerung der mechanischen Er­
regbarkeit der Muskeln, die bairn Beklopfen den sog. idiomuskularen 
Wulst zeigen. Beirn SchlieBen der Augen zeigt die Mehrzahl der Kranken 
einen deutlichen Tremor pa]pebrarum. Recht haufig ist auch ein fein· 
schlagiges Zittern der Hande, das sich namentlich beirn Spreizen der 
Finger zeigt, seltener ist Tremor der Zunge. Das Rombergsche PM­
nomen, d. h. Schwanken des Rumpfes bei Augen. und FuBschluB fehlt 
stets. Patienten mit starker Vasolabilitat zeigen haufig sog. Dermo· 
graphie, d. h. umschriebenes Erroten, seltener Erblassen der Raut 
bei mechanischer Reizung derselben. Bei zahlreichen Neurasthenikem 
besteht wahrend der arztlichen Untersuchung u. a. starke Schweill. 
sekretion, speziell in der Achselhohle. 

Der neurasthenische Symptomenkomplex findet sich in erster Linie 
bei jenen nervosen Individuen, die von vornherein eine neuropa thische 
V eranlagung besitzen und meist hereditar belastet smd. Diese Kranken, 
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die zugleich haufig die Symptome allgemeiner korperlicher Asthenie 
darbieten, lassen oft schon in der Kindheit ihre neuropathische Kon­
stitution erkennen. Neigung zu Krampfen, Spasmophilie, nachtliches 
Aufschrecken im Schlaf, Enuresis nocturna, Masturbation, wenn sie 
bereits in den ersten Kinderjahren geiibt wird, Kauen an den Nageln 
und ahnliches gehoren hierher. Fehlerha.fte Erziehung und ungiinstige 
lfilieuverhaitnisse tragen zur Weiterentwicklung der reizbaren Schwache 
dieser Kinder wesentlich beL Zum Teil handelt es sich um die typische 
Charakteristik, wie sie uns oft in pragnanter Form im Bilde des "einzigen 
Kindes" entgegentritt, das im spateren Leben ein nicht unbetrii.cht­
liches Kontingent zur konstitutionellen Neurasthenie bildet. Derartige 
Individuen zeichnen sich durch erhebliche Herabsetzung ihrer Wider­
standsfahigkeit gegeniiber den Anspriichen, die das Leben an sie steIlt, 
aus. Jedoch ist zu beachten, daB im Gegensatz zu der charakteristi­
schen Minderwertigkeit auf gemiitlichem Gebiet die Verstandesleistungen 
derartiger Individuen bisweilen eine hohe Stufe aufweisen, wie denn 
z. B. mancher Kiinstler von Rang medizinisch betrachtet konstitutionell 
neurasthenisch ist. - Haufig kommt es bei Individuen, die bis dahin 
nur als sensitive oder etwas verschrobene Naturen galten, unter der 
Einwirkung einer starken Gemiitserschiitterung oder intensiver geistiger 
Anspannung zu einem Zusammenbruch, von dem sich die Kranken 
nicht wieder vollkommen erholen, und die nunmehr vorgenommene 
arztliche Untersuchung ergibt das vollentwickelte Krankheitsbild der 
N eurasthenie. 

Diesen sog. endogenen Formen der Neurasthenie stehen Krank­
heitsbilder gegeniiber, die man a.ls exogene Erschopfungsneurosen 
bezeichnet. Hier handelt es sich um Individuen, die bis dahin in ihrem 
Wesen und ihrer Leistungsfa.higkeit etwa der Norm entsprachen oder 
nur einen geringen Grad gesteigerter nervoser Empfindlichkeit ze~en 
und die erst unter der Einwirkung einer starken psychischen Uber­
lastung in Form von ·unlustbetonten Affekten (namentlich wenn diese 
von langerer Dauer waren) oder auch nach einer iiberstandenen 
Infektionskrankheit oder endlich als Folge chronischer Intoxikationen 
neurasthenische Symptome zeigen. Auch der Coitus interruptus, langere 
Zeit ausgeiibt, gebOrt in vielen Fallen als ursachliches Moment 
hierher. 

Diese sog. Ersehiipfungsneurasthenie (ac cidentelleN eurasthenie), 
deren Ursache sich in der Regel anamnestisch feststellen laBt, pflegt 
sich von der endogenen Neurasthenie dadurch zu unterscheiden. daB 
die bei letzterer vorhandenen charakterologischen Eigentiimlichkeiten 
sowie insbesondere die ffir die konstitutionelle Neuropathie bezeichnen­
den Absonderlichkeiten im Denken und Fiihlen zuriicktreten gegen­
iiber einformigeren Krankheitsbildem, in denen die nervosen Organ­
beschwerden haufig eine fiihrende Rolle spielen. Stets ist aber auch hier 
die fiir jede Art von Neurasthenie charakteristische abnorme Ermiidbar­
keit und die reizbare Schwache vorhanden. Ubrigens ist auch bei der 
exogenen Neurasthenie haufig eine, wenn auch latente neuropathische 
Disposition bereits vor dem Wirksamwerden exogener Faktoren vor­
handen. 
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Verlauf und Prognose der Neurasthenie gestalten sich verschieden, 
je nachdem die endogene Form oder die exogene Erschopfungs­
neurasthenie vorliegt. Die neuropathische Konstitution eines Indivi­
duums bleibt naturgemaB wahrend des ganzen Lebens bestehen; dem­
gemaB sind die auf dem Boden derselben sich entwickelnden Neurasthenie­
formen einer eigentlichen Heilung nicht zuganglich, wenn auch haufig 
im Laufe der Zeit Schwankungen oder Besserungen auftreten, die sich 
zum Teil aus Veranderung der auBern Lebensverhaltnisse erklii.ren, 
zumal selbstverstandlich auch die endogene Neuropathie der Booin­
flussung durch ex ogene Faktoren zuganglich ist. Bei manchen FalleQ 
beobachtet man in hoherem Alter eine Abschwachung der Krankheits­
erscheinungen. Kranke mit leichteren Formen von endogener Neur­
asthenie vermogen ihren Berufspflichten korrekt nachzukommen und 
werden nur ihrer naheren Umgebung durch ihren Stimmungswechsel, 
ihre Reizbarkeit und EntschluBunfahigkeit lastig. Schwerere Formen sind 
haufig zu eineI'beruflichen Tatigkeit, welche konsequente undmethodische 
Arbeit verlangt, unfahig. Diese Art von Kranken wechseln haufig ihren 
Beruf und ihr Tatigkeitsfeld, sie bevolkern die Sanatorien, wandern yom 
Arzt zum Kurpfuscher und beschaftigen sich mit bizarren Betrachtungen 
iiber ihr Leiden und die vermeintlichen Ursachen ihrer zahllosen Be­
schwerden. 

Ganz anders ist die Prognose bei der Erschopfungsneurasthenie 
zu stellen. Hier gelingt es oft durch geniigende Erholung sowie durch 
Fernhalten der exogenen Schadlichkeiten das Leiden zu heilen, wenn 
auch oft eine gewisse nerv5se Empfindlichkeit und Schonungsbediirftig­
keit zuriickbleibt. 

Die Diagnose der Neurasthenie hat insbesondere eine Reihe von 
Krankheiten mit ahnlichen Beschwerden auszuschlieBen bei denen den 
letzteren nur eine symptomatische Bedeutung neben dem bestehenden 
Grundleiden zukommt. Vor allem gehoren hierher die Anfangsstadien 
mancher Psychosen, z. B. der Dementia praecox sowie der progressiven 
Paralyse, ferner der multiplen Sklerose und der cerebralen Arterio­
sklerose. Ferner gehen, was praktisch besonders wichtig ist, zahlreiche 
andere Erkrankungen wie beginnende Tuberkulosen, Hyperthyreosen, 
Diabetes mellitus, latente Lues, Anamien sowie chronische Intoxi­
kationen . (Alkohol, Nicotin, Morphium, Cocain) mit neurasthenischen 
Symptomen einher. 

Die Therapie der Neurasthenie stellt hohe Anforderungen an die 
Kunst des Arztes, zumal hier wie bei allen Psychoneurosen dem seelischen 
EinfluB des arztlichen Beraters besonderes Gewicht beizumessen ist. 
Die erste Forderung ist eine peinIich genaue korperliche Untersuchung des 
Kranken, da vor aHem die Feststellung des Fehlens einer organischen 
Erkrankung bereits geeignet ist, - oft allerdings nur fiir kurze Zeit -
dem Kranken den seelischen Druck zu nehmen. Ist auf der einen Seite 
verstandnis- und taktvolles Eingehen auf die Beschwerden notwendig, 
so ist andererseits die Suggestion neuer Krankheitssymptome sorgfaltig 
zu vermeiden, zumal die Kranken in diesem Punkte haufig sehr arg­
wohnisch und infolge falsch verstandener medizinischer Lektiire oft 
voreingenommen sind. Man befreie den Kranken von der Angst vor 
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den Folgen von "Jugendsiinden", vor "Verkalkung", Fettherz, hohem 
Blutdruck usw. In jedem Fall ist streng zu individualisieren. Stets 
ist Schonung und Ruhe in kOrperlicher und geistiger Beziehung unerlaB­
lich, verboten jeglicher Abusus der verschiedenen GenuB- und Reizmittel. 
Die Dosierung der geistigen Beschii.ftigung hangt von der Art des Falles 
abo Bei El'schOpfungsneurasthenie ist ein langere Zeit durchgefiihrtes 
Sistieren jeglicher beruflichen Tatigkeit der wichtigste Teil der Behand­
lung. Umgekehrt wirkt bei der endogenen Neurasthenie mit ihren 
hypochondrischen V orstellungen eine mit MaB und unter arztlicher 
Kontrolle durchgefiihrte leichte Beschii.ftigung hii.ufig iiberaus giinstig, 
da sie den Kranken von seinen Gedanken ablenkt und zugleich sein 
Vertrauen in die eigene Leistungsfahigkeit hebt. Zwangsvorstellungen 
lassen sich mitunter in der Hypnose beseitigen, die jedoch nur von hierin 
geschulten Facharzten auszufiihren ist. Systematische Korperbewegung, 
milde Hydrotherapie undElektrotherapie, bei Unterernahrung Mastkuren, 
Beseitigung etwa vorhandener Anamie erzielen oft schone Erfolge. 

Gegenstand einer medikamentosen Behandlung sind vor allem die erhohte 
nervOse Reizbarkeit Bowie die Schlaflosigkeit. An erster Stelle stehen hier 
die Brom· und Baldrianpra.parate. Das Brom wird fiir kurze Zeit in Tagesdosen 
bis zu 3,0 Bromsalz (z. B. als Mixt. nervina 3 mal ta.glich 1 EBloffel) oder als Scdo· 
brol (2-3mal ta.glich 1 Wiirfel) oder aIs Bromural mehrmals taglich 0,3 gereicht, 
Baldrian aIs Tct. valerian., Validol oder besser aIs kalt bereiteter Baldriantee. 
Brom und Baldrian sind oft auch ein wirksames Mittel gegen die Agrypnie. 
Letztere verleitet viele Neurastheniker dazu, Schlafmittel nach Gutdiinken auf 
eigene Faust zu nehmen, was auf die Dauer zu Scha.digungen fiihrt, abgesehen 
davon, daB die Kranken sehlieBlich zu Sklaven dieser Medikamente werden. 
Zunii.chst versuche man es bei leichteren Fallen ohne Medikamente, Z. B. durch 
kalte Kompressen auf den Kopf, laue Bader vor dem Schlafengehen, feuchte 
Packungen, mildes Faradisieren. Unter den Medikamenten sind nur die leichten 
Hypnotica anzuwenden, insbesondere die sog. Ureide (amidartige Derivate des 
Harnstoffs mit organischen Sauren), so das Adalin (Bromdiathylacetylharnstoff), 
das Somnaeetin (Medinal + Phenacetin + Codein), das Sedormid (Allylisopropyl­
aeetylliarnstoff), das starker wirkende Veronal (Diathylbarbitursaure = Diathyl­
malonylharnstoff) 0,5-0,75 oder Indonal (Veronal + Cannabis indica) oder das 
Veronalnatrium (Medinal), Somnifen (Diathyl- und Isopropylpropenylbarbitur­
saure) 20-60 Tropfen bzw. 2-3 cem intramuskular, d8:~ Voluntal (Triehlorathyl. 
alkohol-Urethan), ferner Abasin (Acetyladalin), Luminal (Athylphenylbarbitursaure) 
0,1-0,2, Phanodorm (= Tetrahydroluminal)l, ferner nicht zur Barbitursaure'gehorig 
Isopral (Triehlorisopropylalkohol 0,5-0,75) und N ovonal (Diathylallylacetamid 0,5) 
(aIle derartige Mittel sind zwecks rascher Resorption in heiBem Getrank zu nehmen; 
ferner empfiehlt sich haufiger Wechsel des Mittels). In manchen Fallen ist ibre 
Kombination mit Brom (s.oben) von Vorteil. Chloralhydrat ist nicht am Platz, 
die Anwendung von Morphium aber ein schwerer Kunstfehler. Zur Roborierung 
empfehlen sich Arsen (Diirkheimer Maxquelle, Astonininjektionen), Phosphor 
(Tonophosphan, Reeresal), Chinin. Bei schweren Formen del' Neurasthenie. ist 
die Behandlung in entsprechenden Kuranstalten oft nieht zu umgehen. Vielfach 
geniigt es allerdings auch hier schon, die Kranken aus ihrem gewohnten Milieu 
herauszunehmen oder sie in giinstigere auBere VeI;hiiltnisse zu bringen. 

Die hysterischen Reaktionen. 
Die hysterischen Reaktionen bilden den zweiten auBerordentlich ver­

breiteten Symptomenkomplex in der Gruppe der Psychoneurosen. Sie 

1 Samtliche dieser Ureide wirken als Hypnotiea ebenso wie auch Baldrian 
auf den Hirnstamm; andere Schlafmittel (Chloral, Amylenhydrat, Paraldehyd, 
Alkohol, Brom, Morphium) wirken in erster Linie auf die Hirnrinde. 

v. Domarus, Grundrill. 6. Aufl. 41 
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haben mit der Neurasthenie· eine Reihe von Ziigen gemeinsam, unter­
seheiden sich aber andererseits von ihr doch in wesentliehen Merkmalen. 

Die Hysterie laBt sich definieren als eine konstitutionelle psyehisehe 
Anomalie, die in erhOhter Suggestionsfahigkeit oder Autosuggestibilitat. 
ferner in abnorm gesteigerter Reaktionsweise auf dem Gebiete der 
Affekte und schlieBlich in einer eigentiimliehen unbewuBten Abspaltung 
gewisser psychischer Inhalte und deren abnormen Veranderung besteht. 
Vorstellungsleben, Phantasie und Affekte nehmen bei den Hysterischen 
einen abnorm breiten Raum ein und entbehren der Ziigelung, die 
ihnen beirn Normalen durch die dauernde kritische Priifung seitens des 
Intellektes zuteil wird. 

Die Krankheit zeigt Vorliebe fiir das weibliche Geschlecht; doch 
kommt sie gelegentlieh auch bei Mannern vor. Auch bei Kindern wird 
sie haufig beobachtet. Milieu, soziale Lage und eine gewisse Rassen­
disposition spielen eine nicht unerhebliche Rolle. Individuen in ab­
hangigen Stellungen oder ungiinstigen wirtschaftlichen Verhaltnissen, 
andererseits manche Rassen wie die Slawen, Romanen, Juden erkranken 
haufiger. Die Rolle der Suggestibilitat erklart das gelegentliche epi­
demische Auftreten hysterischer Reaktionsformen bzw. das Vorkommen 
von Massenhysterie. Am haufigsten befallt die Hysterie das jugend­
liehe Alter. Sehr oft laBt sieh erbliche psychopathische Belastung fest­
stellen. Unter den die Krankheitserscheinungen auslosenden Momenten 
spielen die Affekte, der Schreck, der Arger, die moralisehe Enttauschung, 
das Trauma eine Hauptrolle. Die sog. traumatischen Neurosen gehen, 
soweit sie nicht zur einfachen Neurasthenie gehoren, vollstandig in dem 
Bilde der Hysterie auf (vgl. S. 647). 

1m Krankheitsbilde der Hysterie, das sich durch eine ganz auBer­
ordentliche Buntheit der Symptome auszeiehnet, lassen sich zwei 
Hauptgruppen von Symptomen unterscheiden: dauernd vorhan­
dene Symptome oder Stigmata hysteric a und hysterisehe Anfalle. 

Unter den Dauersymptomen haben vor allem die sensiblen und 
sensorischen Storungen eine groBe Bedeutung. So klagen die Kranken 
sehr oft iiber allerhand Schmerzen, vor allem iiber Kopfschmerzen, dic 
sie eharakteristischerweise haufig als das Gefiihl, als sei ihnen in den 
Kopf ein Nagel gesehlagen, beschreiben (sog. Clavus hystericus). 
Haufig findet man in verschiedenen Korpergegenden druekempfindliche 
Stellen, so z. B. Hyperasthesie der Ovarialgegend (sog. Ovarie), die 
mit den Ovarien nichts zu tun hat, zumal sie aueh bei Mannern vor­
kommt, ferner Druckempfindliehkeit einzelner Punkte an den Mammae 
und in and!'ren Gegenden, stets ohne jegliehe anatomische Grundlage. 
Eine besondere Bedeutung haben die hysterischen Hyp- und Anasthesien 
der Haut und der Sehleimhaute. Die Hautanasthesien sind charakte­
risiert durch das Fehlen einer Ubereinstimmung ihrer Ausbreitung mit 
dem anatomischen Verlauf der Nerven sowie durch die eigentiimliche 
Art ihrer Lokalisation. Sie kommen vor teils als Hemianasthesie, die 
baufiger die linke Korperhalfte befallt (vgl. Unterscheidung von orga­
nisch bedingter Hemianasthesie S. 586), ferner als sog. geometrisehe 
Anasthesien, bei denen z. B. ein Finger oder ein Arm unempfindlich ist 
oder es besteben manschettenformige oder handschuhformige Anasthesien 
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und der anasthetische Bezirk ist durch eine scharfe Linie, die sog. Am­
putationslinie, abgegrenzt, oder die Anasthesie tritt in vollig unregel­
maBigen, tiber den ganzen Korper verstreuten Inseln auf. In der Regel 
sind nicht alle Qualitaten der Sensibilitat aufgehoben; am haufigsten 
ist Thermanasthesie und Thermanalgesie vorhanden. Mitunter ist auch 
die Lage- und Bewegungsempfindung der anasthetischen Bezirke auf­
gehoben. In manchen Fallen ist die Hautanasthesie mit eigenttimlichen 
vaskularen Anomalien kombiniert. Zum Beispiel bleibt die Blutung 
nach einem Nadelstich aus oder es bildet sich dort ein umschriebenes 
Odem. 

Ftir den hysterischen Charakter der bescbriebenen Sensibilitats­
stOrungen ist bezeichnend, daB einmal die Funktion der anasthetischen 
Glieder in keiner Weise beeintrachtigt ist und die Kranken mit ibnen 
die kompliziertesten Bewegungen wie mit normalen Organen ausftihren, 
sowie ferner, daB sie als rein psychogene Storungen dem EinfluB der 
Suggestion in weitem MaBe zuganglich sind, wie das u. a. das Beispiel 
des sog. Transfert, d. h. der Ubertragung einer anasthetischen Zone auf 
die entsprechende Stelle der anderen Korperhalfte beweist. Weiter er­
klart sich daraus die praktisch wichtige Tatsache, daB unter Umstanden 
auch die arztliche Untersuchung durch unvorsichtig gestellte Suggestiv­
fragen bei Priifung der Sensibilitat psychogene Anasthesien hervor­
zurufen vermag. Die Sehnenreflexe zeigen keine Abweichung von der 
Norm. Von den Schleimhauten zeigen hauptsachlich die Mund- und 
Rachenschleimhaut, ferner die Conjunctiven oft Anasthesie. Es fehlt 
der Wtirgreflex; haufig ist auch Areflexie der Cornea. Zahlreiche Kranke 
klagen tiber das GefUhl, als stecke ibnen standig eine Kugel im Halse, 
die trotz Schluckens nicht verscbwindet (Globus hystericus). 

Von seiten der Sinnesorgane sind vor aHem Sehstorungen zu 
nennen, die sich haufig in konzentrischer Einschrankung des Gesicbts­
feldes, ferner in Abnahme der Sehscharfe, selten als vollstandige Blindbeit 
au/3ern. Haufig sind auch Storungen des Geschmacks, seltener des 
Geruchs. So werden Z. B. Chinin, Zucker, Salz, Essig nicht als ent­
sprechend schmeckende Substanzen empfunden (Ageusie) oder es besteht 
Anasthesie nur fUr eine dieser Substanzen. 

Die motoriscben Symptome der Hysterie zeichnen sich ebenfalls 
durch eine ungeheure Mannigfaltigkeit aus. Hysteriscbe Lab m ungen 
sind tiberaus haufig. Sie treten in den verschiedensten Formen als 
Monoplegien, Paraplegien oder Hemiplegien auf. Ihr psychogener 
Cbarakter ergibt sich einmal aus ihrer in der Regel plOtzlichen Ent­
stebung im Anschlul3 an irgendwelche Affekte oder einen hysteriscben 
Anfall, ferner aus der Art ihrer Lokalisation, die in der Regel in einer 
psychischen Beziehung zum vorausgegangenen, die Lahmung auslosenden 
Ereignis steht, und schlieBlich aus dem Fehlen derjenigen Symptome, 
die organische Lahmungen begleiten; Anderungen der Reflexe, Ent­
artungsreaktion, Blasen-Mastdarmstorungen usw. werden stets vermiBt; 
endlich werden die gelabmten Extremitaten im Rausch wie normale 
Glieder bewegt. Die Lahmungen sind entweder transitorisch oder von 
langerer Dauer. 1m letzteren Fall kann sicb Inaktivitatsatrophie der 
Muskeln und Knochen einstellen, doch kommt es niemals zu der 
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degenerativen Muskelatrophie wie bei organischen Storungen. Eine recht 
haufige hysterische Lahmung ist die Aphonie (vgl. S. 204). 

Sehr haufig sind auch die verschiedenartigsten Gangstorungen 
der Hysterischen wie Taumeln, Zittern, choreaahnliche Bewegungen. 
Ein weiteres fUr Hysterie bezeichnendes Phanomen ist die sog. Astasie­
Abasie, d. h. die vollige Unfahigkeit zu stehen und zu gehen, so daB 
die Kranken auf die FuBe gestellt in sich zusammensinken, wahrend im 
Bett die Bewegungsfahigkeit und grobe Kraft der Beine eine vollig 
normale ist. Auch Contracturen werden mitunter beobachtet. Sie 
kommen teils zusammen mit Lahmungen oder Sensibilitatsdefekten, 
teils ohne diese vor, pflegen sich allmahlich zu entwickeln und bewirken 
bisweilen die merkwiirdigsten Stellungsanomalien der betroffenen Glied­
maBen. Weiter kommen gelegentlich Spasmen im Bereich von Muskel­
gruppen zur Beobachtung, die bei organischen Erkrankungen niemals 
gleichzeitig befallen werden (z. B. der Hemispasmus glosso-labialis). 
1m Gegensatz zu den Contracturen bei organischen Nervenleiden fehlen 
hier die Pyramidenzeichen wie Reflexsteigerung und das B a bin sk i sche 
Phanomen, auch verschwinden die Contracturen meist im Schlafe. 

Die hysterischen Anfiille auBern sich ebenfalls in sehr verschiedenen 
Formen. Man unterscheidet groBe und kleine Anfalle. Die groBen 
Anfalle werden nur selten beobachtet. 

In der Regel gehen diesen gewisse Prodromalerscheinungen voraus, die man als 
hysteriBche Aura bezeichnet, und die in Angst, Herzklopfen, Schwindel, Nausea, 
sowie oft in dem Gefiihl einer vom Abdomen zum Hals aufBteigenden Kugel bestehen. 
Das erste oder epileptifor me Stadium des AnfaHs beginnt damit, daB die 
Kranken zu Boden gleiten (nicht stiirzen wie bei Epilepsie!) und in allgemeine 
tonische und klonische Zuckungen verfallen. Hierauf folgt das sog. Stadium der 
Kontorsionen und groBen Bewegungen (sog. Clownismus) mit Verdrehung des 
Rumpfes, Aufbaumen des Korpers, der oft nur mit dem Hinterhaupt und den 
Fersen auf der Unterlage aufruht ("arc de cercle"), wetzenden Bewegungen des· 
Beckens usw. Eine weitere Phase ist die der "leidenschaftlichen Stellungen", 
in der die Kranken alle moglichen theatralischen Gebarden, Z. B. den Ausdruek 
der erotischen oder religiosen Verziickung, des Zorns, der Bestiirzung usw. dar­
bieten. Nach einer kurzen deliranten Phase, in der hauptsachlich Wortdelirien 
bestehen, verbleiben die Kranken bisweilen noch kurze Zeit in einem Zustand 
eigentiimlicher Regungslosigkeit, der sog. kataleptischen Starre, worauf der 
Anfall oft unter Schluchzen und Weinen sein Ende erreicht. Bisweilen hinter­
laBt er die beschriebenen Contracturen oder Lahmungen. Bezeichnend ist, daB 
die Kranken fiir die Ereignisse wahrend des Anfalls keine Erinnerung besitzen. 
Wahrend der Anfalle ist es meist leicht, den Patienten die verschiedensten Vor­
stellungen zu suggerieren, die sie dann alsbald mit dem Inhalte ihrer Halluzinationen 
verweben. Zum Unterschiede yom epileptischen Anfall kommt es beirn 
hysterischen Anfall so gut wie niemals zu ernsteren Verletzungen, es fehlt die 
Cyanose, und die Lichtreaktion der Pupille bleibt fast immer erhalten. Mitunter 
lassen sich die Anfa.lle durch auBere Reize koupieren. 

Wesentlich haufiger sind die kleinen hysterischen Anfalle, 
die sich ebenfalls durch eine ungemein groBe Mannigfaltigkeit auszeichnen. 
Hier besteht meist nur ein Prodromalstadium, ein Krampfstadium und 
die terminale Phase. Unter den verschiedenen Arten von Krampfen 
sind die Schreikrampfe, Lachkrampfe und Weinkrampfe, ferner der 
hysterische Bellhusten sowie eine eigentumliche fur die Hysterie charakte­
ristische Beschleunigung der Atmung (Tachypnoe) mit einer Atem­
irequenz bis zu 20 und 30 in der Minute zu nennen. Ein weiteres 
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Symptom der Krankheit sind die sog. hysterischen Dammerzustande, 
die eine gewisse Ahnlichkeit mit dem Dammerzustand bei Epilepsie 
zeigen und entweder nur kurze Zeit, bisweilen aber auch Tage, selten 
sogar wochenlang dauem. Der Inhalt der dabei vorhandenen traum­
haften Vorstellungen hat oft ebenfalls den fiir die Hysterie charakte­
ristischen pathetischen oder romantischen Charakter. 

Unter den iibrigen zahlreichen Phanomenen, die die Hysterischen 
gelegentlich darbieten, sind zu erwahnen das von den Kranken produ­
zierte Blutbrechen, welches in der Regel auf artefiziell beigebrachte Zahn­
fleischblutungen zuriickzufiihren ist, das Auftreten der verschieden­
artigsten Verletzungen, Verbrennungen und Veratzungen der Haut, 
samtlich kiinstlich und oft mit groBer Raffiniertheit von den Kranken 
erzeugt, weiter die haufige Vortauschung von Fiebertemperaturen durch 
heimliche Friktion des Thermometers u. a. m. Eine groBe praktische 
Bedeutung kann femer das hysterische Erbrechen dadurch erhalten, 
daB es langere Zeit andauert und dann mitunter zu schwerer Unter­
ernahrung fiihrt. Auch die Faile von sog. hysterischer Graviditat mit 
Fortbleiben der Menses, hartnackigem Erbrechen und Auftreibung des 
Leibes gehoren hierher. 

Eine genauere psychologische Analyse der }(ranken, insbe­
sondere der Faile mit den letztgenannten eigentiimlichen Symptomen 
laBt mit Deutlichkeit die Rolle erkennen, die haufig in den Vorstellungen 
der Hysterischen der Wunsch spielt, krank zu sein (im Gegensatz zum 
Simulanten, der krank scheinen will). Der iiberzeugendste Beweis, 
fiir die Bedeutung dieser sog. "FIucht in die Krankheit" fiir das 
Zustandekommen einer groBen Zahl von Hysterien wird durch die 
Beobachtung iiber die traumatische Rentenhysterie geliefert (s. unten). 
Da.neben kommt auBerdem das den Hysterischen eigentiimliche Gefallen 
an ihrer Martyrerrolle besonders zur Geltung. In anderen Fallen, 
wo der sog. Wunschfaktor in den Hintergrund tritt, erklaren sich 
manche Symptome wie Lahmungen, Sensibilitatsstorungen und Anfalle 
usw. aus dem ausgesprochenen Hang der Hysteriker zur Nachahmung, 
der seinerseits in der starken Suggestibilitat der Kranken seine Erkla­
rung findet. Der Anblick eines organisch Kranken mit irgendwelchen 
auffallenden, die Ieicht erregbare Phantasie des Hysterischen beschaf­
tigenden Symptomen, hat daher oft bei ihm die unbewuBte Imitation 
der gleichen Krankheitserscheinungen zur Folge. Hieraus wird auch das 
obenerwahnte epidemieartige Auftreten gewisser hysterischer Erkran· 
kungen unter bestimmten Umstanden erklarlich. Endlich erklart das 
eigenartig hemmungslose WaIten der Phantasie im Seelenleben der 
Kranken die haufig bei Hysterischen zu beobachtende Neigung zum 
Konfabulieren und zur Liigenhaftigkeit, wobei indessen die Kranken 
selbst von der Rea.litat des Inhaltes ihrer romantischen Erzahlungen 
iiberzeugt sind (Pseudologia phantastica). Die vorstehend be­
schriebenen psychologischen Eigentiimlichkeiten machen das aus, was 
man den hysterischen Charakter nennt. 

Der Verlanf der Hysterie ist in den einzelnen Fallen ein recht ver­
schiedener. In der groBen Mehrzahl der FaIle steht die Krankheit haupt­
sii.chlich im jugendlichen Alter in Bliite, wahrend im mittleren und 
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hoheren Alter die Krankheitserscheinungen wieder schwinden. Viele 
hysterischen jungen Madchen verlieren in der Ehe ihr Leiden. Schwere 
FaIle hingegen, die oft. schon von Kindheit an hysterische Symptome 
zeigen, bleiben fiir den groBten Teil ihres Lebens mit dem Leiden 
behaftet. Eine Lebensgefahr bietet die Hysterie an sich niemals. 
Der gelegentliche ungliickliche Ausga.ng der von manchen Hysterischen 
theatra.lisch inszenierten Selbstmordversuche ist eine gewissermaBen 
unbeabsichtigte zufallige Folge, die nicht zum Wesen der Krankheit 
selbst gehort. 

Die Diagnose der Hysterie ergibt sich einma! aus der Feststellung 
des Gesamtbildes der psychopathischen Konstitution mit den fiir die 
Hysterie charakteristischen psychologischen Merkmalen, wie sie hier 
skizziert wurden. Die hysterische Natur der einzelnen Symptome ist. 
einmal aus der Art derselben an sich, ferner aus dem Fehlen der fiir 
organische Erkrankungen bezeichnenden Begleiterscheinungen, weiter 
aus ihrer anamnestisch zu eruierenden Entstehung (plotzliches Auf­
treten nach Schreck usw.) zu schlieBen. Andererseits ist nachdriicklich 
zu betonen, daB nicht selten organische Erkrankungen vorkommen, die 
von hysterischen Symptomen iiberlagert sind (insbesondere multiple 
Sklerose, Lues cerebrospinalis, Basedowsche Krankheit). In jedem 
Fall ist daher zunli.chst eine genaue Untersuchung notwendig, um 
etwaige organische Leiden mit Sicherheit ausschlieBen zu konnen. 

Die Therapie der Hysterie hat sich zuerst mit der Ergriindung der 
im Einzelfa.ll in Frage kommenden auslosenden oder die krankhaften 
Vorstellungen unterhaltenden Momente zu befassen und nach Moglich­
keit fiir deren Ausschaltung zu sorgen. Hierzu kann z. B. die Ausheilung 
eines gleichzeitig bestehenden organischen Leidens, die Beseitigung 
einer Narbe oder Wunde usw. gehoren. Vor allem aber muB sich der 
Arzt in den psychologischen Mechanismus seiner Patienten mit Geduld 
und Ausdauer vertiefen, um dem oft vorhandenen, mitunter weit in die 
Vergangenheit zuriickreichenden psychischen Trauma auf die Spur zu 
kommen, welches eine ursachliche Rolle im Krankheitsbilde spielt und 
dem Kranken selbst entweder im Augenblick nicht mehr bewuBt ist oder 
das er dem Arzt gegeniiber zunachst zu verschweigen bestrebt ist. 
Dieses ala Psychoanalyse bezeichnete Verlahren erlordert ebensoviel 
Erlahrung wie Takt, da einmal die Methode die Gefahr der Suggestion 
neuer krankhafter Vorstellungskomplexe in sich birgt, andererseits durch 
Beriihren heikler Themen, insbesondere auf sexuellem Gebiete, Gefahr 
lii.uft, unerwiinschte, wenn nicht sogar schii.dliche Wirkungen hervorzu­
rufen. Bei richtiger Anwendung vermag jedoch die Psychoanalyse oft 
glanzende Erlolge zu erzielen, insbesondere wenn es gelingt, dem Kranken 
den kausalen Zusammenhang zwischen friiheren Erlebnissen und 
seinen Krankheitserscheinungen zu erklii.ren und ihn von gewissen 
V orstellungskomplexen zu befreien, die der Krankheit dauernd neue 
Nahrung liefern. Ein wichtiger Teil der psychotherapeutischen Be­
handlung besteht iibrigens. auch darin, die Kranken von ungiinstigen 
seelischen Einfliissen seitens ihrer Umgebung zu befreien. Wesentlich 
ist es auch, die letztere' speziell davon zu iiberzeugen, daB die Kranken 
Dicht als' moralisch minderwertige Individuen zu betrachten sind. 
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In der Behandlung der einzelnen Symptome kommt der Suggestion 
eine Hauptdomane zu. Hierher gehort auch zum groBen Teil die An­
wendung der Elektrotherapie, ferner die "Obungstherapie bei Lahmungen 
usw. Medikamentos bewahren sich vor allem Baldrlanpraparate. Hydro­
therapie sowie klimatische Kuren, ferner Hebung des Erna.hrungs­
zUBtandes sind oft wirksame Hilfsfaktoren. 

Die sog. traumatischen Neurosen, d. h. Psychoneurosen, die sioh im 
AnschluB an Traumen im weitesten Sinne des Wortes, hauptsii.ohlioh 
aber nach Unfallen verschiedenster Art einstellen, ohne daB irgendwelche 
organische Storungen des Nervensystems vorliegen, und die im Kriege 
aIs sog. Kriegsneurosen eine groBe Rolle spielten, stellen patho­
genetisch und klinisch keine besondere Krankheitsgruppe dar, 
sondern gehoren aIs abnorme seelische Reaktionen im Gefolge eines 
Traumas zum Gebiete der Hystero-Neurasthenie, mit der sie sowohl 
in der Entstehung wie in den Symptomen vollkommen iibereinstimmen. 
Es ist daher nicht bereohtigt, die traumatische Neurose als selbsta.ndiges 
Krankheitsbild aufzustellen. 

Sa.mtliche Symptome, die bei der Neurasthenie und Hysterie be­
sohrleben worden, konnen auch bei den Unfallsneurosen vorkommen. Auah 
hier entwickelt sich der psychoneurotische Symptomenkomplex oft auf 
dem Boden einer bereits vorhandenen psychopathischen Disposition. 
Andererseits kommt hier in entscheidendem MaBe aIs auslosendes und 
die Krankheit unterhaltendes Moment der friiher erwahnte Wunsch­
faktor in Frage. Bei den Unfallneurosen im Frieden sind es die auf 
Erzielung einer moglichst hohen Rente eingestellten Begehrungsvor­
stellungen ("Renten"- oder "Entschadigungsneurose"), die die 
Hartnackigkeit erklaren, mit der die Kranken unbewuBt an ihren Be­
schwerden festhalten oder, wenn sie auf MiBtrauen zu stoBen glauben, 
aggravieren. Hier besteht bei langerer Dauer des "Renten­
kampfes" die Gefahr, daB das Leiden so fest in der Psyche der 
Kranken fixiert wird, daB auch nach Hinwegra.umung der eigentlichen 
Ursache desselben eine vollkommene Heilung nicht mehr eintritt 1 • .Ahn­
lich verhielt es sich mit den Kriegsneurosen, die in der gleichen Weise 
einem bestimmten Wunschfaktor ihre Entstehung verdankten, ins­
besondere der Hoffnung der Patienten, infolge des Leidens den weiteren 
Gefahren des Krieges entriickt zu sein. Der biindige Beweis fiir die 
aussohlaggebende Rolle des genannten Momentes sowohl bei den UnfalIs­
wie bei den Kriegsneurosen liefert die Tatsache, daB in den ersteren 
Fii.llen dort, wo anstatt der Zahlung einer Dauerrente eine einmalige 

1 Lehrreich fiir die Beurteilung der Unfallsneurosen ist in diesem Zusammen­
hang eine Entscheidung des deutschen Reichsversicherungsamtes aus der 
jiingsten Zeit: "Hat die Erwerbsunfii.higkeit eines Versicherten ihren Grund lediglich 
in seiner Vorstellung, krank zu sein, oder in mehr oder minder bewul3ten Wiinschen, 
so ist ein vorangegangener Unfall auch dann nicht eine wesentliche Ursache der 
Erwerbsunfahigkeit, wenn der Versicherte sich aus Anlal3 des Unfalles in den 
Gedanken, krank zu sein, hineingelebt hat, oder wenn die sein Vorstellungsleben 
beherrschenden Wiinsche auf eine Unfallentschadigung abzielen, oder die schii.di· 
genden Vorstellungen durch ungiinstige Einfliisse des Entschadigungsverfahrens 
verstarkt worden sind." (Amtl. Nachrichten des RVA.1926, S.480.) 
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Kapita.la.bfindung und zwar bald naeh dem Unfall stattfindet, die 
Unfallneurose in der groBten Mehrzahl der Fa.lle alsbald ausheilt, und 
daB andererseits bei den Kriegsneurosen vielfaeh die Erfahrung Be­
stii.tigung fand, daB aIle Sehwerverletzten, aber aueh z. B. die Insassen 
von Gefangenen1a.gern, also beides Gruppen, denen es an sieh an 
Griinden zu gemiitlieher Depression nieht fehlte, dennoeh von den 
Symptomen der Kriegsneurose frei blieben. Selbstverstandlieh ist die 
Diagnose UnfaHneurose in Fallen der gesehilderten Art erst dann zu­
lassig, naehdem eine peinlieh genaue faeharztliehe Untersuehung jeg­
liehe organisehe Sehadigung mit Sieherheit ausgesehlossen hat. 
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Campecheholzextrakt 341. 
Campherol 181, 184. 
Campolon 269. 
Capillaren, Funktion der 

133. 
Capillarbronchitis 219. 
Capillarpuls 177. 
Capsula interna 591. 
Caput medusae 377. 
- obstipum 548. 
Caramose 487. 
Carbo sanguin. 332. 
Carcinosis peritonei 368. 

Sachverzeichnis. 

Cardiazol 184. 
Cardiospasmus 291, 312. 
Carnifikation der Lunge 

229. 
Carunculae ani 35l. 
Caseosan 519. 
Catarrhus aestivus 199. 
Cephalaea 632. 
Cerebellum 592. 
Cerebralrheumatismus 90. 
Cerebrospinalflussigkeit bei 

Nervenlues 574, 613. 
- Chlorgehalt 107. 
- Zuckergehalt 83. 
Cervicalnerven 536. 
Cestoden 356. 
Chagaskrankheit 122. 
Chalicosis 250. 
Charcot-Leydensche Kry-

stalle im Sputum 220, 
248. 

- - im Stuhl 329, 355. 
Charta nitrata 225. 
Chaulmoograol 124. 
Chemotherapie II. 
Chenopodiumol 358. 
Cheyne-Stokessche At-

mung 212. 
Chinidin 162, 184, 454. 
Chinin bei GefaBneurosen 

632. 
- bei Grippe 53. 
- bei Malaria 115. 
- bei Meniere 632. 
- bei Pneumonie 58. 
Chininarsenkur 53. 
ChininkJistier 360. 
Chininurethan 115. 
Chinolysin 53, 58. 
Chiragra 492. 
Chloasma 459. 
Chloralhydrat 49, 192, 620. 

624. 
- als GefaBgift 158. 
Chlorcalcium 242, 250. 
Chloroform als GefaBgift 

158. 
Chlorom 277. 
ChlorQse 264. 
- agyptische 359. 
Chlorylen 544. 
Cholagoga 371. 
Cholamie 375. 
Cholangitis 382-
Cholecystitis 379. 
Choledochoduodenalfistel 

381. 
Cholelithiasis 379. 
Cholera asiatica 43. 
- nostras 42. 
Cholerine 44. 

Cholesterin 321, 379, 467. 
Cholin 132, 319, 457, 466, 

552. 
- therapeutisch 347. 
Chondrodystrophie 524. 
Chorda tympani 529. 
Chorea 623. 

bei Encephalitis epi­
demica 83. 

- minor 90. 623. 
- posthemiplegische 597. 
Chorioidealtuberkel 107. 
Chvosteksches Phanomen 

456. 
Chylurie, tropische 445. 
Cisternenpunktion 574. 
Clauden 282. 
CIaudicatio intermittens 

634. 
Clavus hystericus 642. 
Clostridium butyricum 

322. 
CIownismus 644: 
Coagulen 282. 
Cocain 207. 
Codein 202, 220, 242. 
Coecostomie bei Colitis 

gravis 334. 
Coffein natriobenzoic. 182, 

184. 
Colchicin 496. 
Colchicum 496. 
Colica mucosa 352, 553. 
Colibacillen 31, 97. 
- im Magen 301. 
ColipyeIitis 431. 
Colisepsis 44, 97. 
Colitis 327, 328. 
- 'ruhrahnliche 47. 
Colivaccin 431. 
Collargol 98. 
Colombowurzel 341. 
Coloptose 349, 353. 
Coma diabeticum 484. 
- postepileptisches 613, 
Comazylinder 484. 
Commotio cerebri 630. 
Condurango 301. 
Copaiva 442. 
Coramin 181, 184. 
CoronargefaBe 133. 
- Krankheiten der 168. 
- Thrombose der 169. 
Corpus striatum 590. 
Cortex Coto 341. 
Coryza 199. 
Cor nervosum 185. 
- pendulum 153. 
Crampi 548. 
Crampusneurose 549. 
Craniotabes 510. 



Cremor ta.rtari 378. 
Creosot 220, 242. 
Cubeben 442. 
Cudowa 185, 264, 520. 
Culex 111. 
Curschmannsche Maske 

246. 
- Spiralen 224. 
Cyanose 155, 162, 178, 378. 
- bei Salicylgebrauch 91. 
Cylotropin 431. 
Cystenleber 424. 
Cystenniere 424. 
Cysticercus cellulosae 356. 
Cystin 465, 504. 
Cystinsteine 432. 
Cystinurie 504. 
Cystitis 439. 
Cystopurin 442. 
Cystopyelitis 428. 

Dammerzustande epilepti-
ache 617. 

- hysterische 645. 
Damoiseausche Linie 252. 
Darm, normales Rontgen-

bild 319. 
Darmamyloid 341. 
Darmbewegungen, Physio­

logie der 319. 
Darmblutung, Behandlung 

der 40. 
- bei Typhus 34. 
Darmcarcinom 338, 340. 
Darmgeschwiire bei Ur-

amie 325. 
Darminvagination 346. 
Darmkatarrh 325. 
- chronischer 329. 
Darmkrankheiten 316. 
- nervose 352. 
Darmkrebs 338, 340. 
Darmkrisen 575. 
Darmparasiten 354. 
Darmperforation bei Ty. 

phus 34. 
Darmrohr 40. 
Darmsarkom 340. 
Darmstrangulation 345. 
Darmtuberkulose 340. 
Darmverengerung 342. 
DarmverschluB 342. 
- arteriomesenterialer 

316. 
Dauerausscheider 7. 
Davos 207, 240. 
Decoct. Colombo 341. 
- ligni campechian. 341. 
Decubitus 36. 
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Decubitus, Vorbeugung Digitalis, Wirkung der 183. 
und Behandlung des 39, - Kontraindikation 184. 
563. Digitalysat 184. 

Degeneration, sekundii.re d. Dikrotie 149. 
Riickenmarksbahnen Dimethylamidoazobenzol 
556. 297. 

Degenerationszeichen 618. Dimethylparamidobenz-
Degkwitzs Masernprophy- aldehyd 372. 

laxe 21. Dionin 182, 242. 
Degrasin 503. Diphtherie 65. 
Delirium cordis 159. - bei Masern 20. 
- tremens 56. Diphtheriebacillus 65. 
Demarche a petits pas 599. Diphtherieheilserum 70. 
Demenz, arterioskleroti- Diphtheroid bei Scharlach 

sche 599. 17. 
Dendriten 524. Diplegia cerebralis spastica 
Dengue 92. 603. 
Dentition, Storungen bei Diplococcus intracellularis 

Rachitis 511. 84. 
Dercumsche Krankheit - crassus 85. 

503. Dipsomanie 617. 
Dermatol 47, 334. Disaccharide 467. 
Dermatomyositis 515. Dispargen 98. 
Desaminierung 466. Disposition und Immuni-
Desensibilisierungstherapie: tat 5. 

bei allergischen Krank- Distomum haematobium 
heiten 225. 445. 

Desinfektion bei Typhus - pulmonale 248. 
41. Dittrichsche Pfropfe 222, 

Desinfektionsmittel 13. 245. 
Desmoidprobe 298. Diuretica 184, 419, 422. 
Deviation conjuguee 589, Diuretin 169, 184, 254. 

59!. Divertikel des Oesophagus 
Dextrose 467. I 289. 
Diabetes insipidus 504. ' - falsche, am Sigma 328. 
- mellitus 477. Dohlesche Korperchen 16. 

I - renaler 486. DouglasabsceB 364. 
I Diabetikergebii.cke 487. Dowersches Pulver 220, 
I Diaminosauren 465. 242. 
Diaminurie 504. I Drigalski-Agar 31. 
Dianol 207. Druckpuls 604. 
Diarrhoen, gastrogene 301, Driisen mit innerer Sekre-

329, 331. tion 446. 
- nervose 329, 350. Driisenfieber, Pfeiffersches 
Diastaseprobe am Ham 63. 

391. Driisenpest 99. 
Diathese 432. Duboissche Formel 472. 
Diazoreaktion im Harn 19, Ductus Botalli, Offenblei-

33, 237, 279. ben des 179. 
Dickdarm, Katarrh des Duke-Filatowsche Krank-

s. Colitis. heit 22. 
- Physiologie des 318. Diinndarmkarzinom 340. 
Dickes l'ropfenpraparat Duodenalsonde 320, 391. 

114. Duodenalspiilung 374,383. 
Dicksche Probe 17. Duodenitis 327. 
Dicodid 202, 220, 253. Duplaysche Krankheit 495. 
Digifolin 183. Durchwanderungspleuritis 
Digimorval 184. 251. 
Diginorm 184. Diirkheimer Maxquelle264. 
Digipan 184. Durstkur 220. 
Digipurat 183. Dysarthrie 583. 
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Dysbacta 48. 
Dysbasia intermittens 634. 
Dyschezie 349, 351. 
Dyskinesie, intermit-

tierende 634. 
Dyskinesien (Striatum)620. 
Dyspepsie 330. 
- nervose 317. 
Dyspnoe, verschiedene 

Formen der 212. 
- bei Salicylgebrauch 9l. 
Dyspraxia intermittens 

intestinalis 19l. 
Dystrophia adiposogeni­

talis 46l. 
muscularis progressiva 
581. 

Ebsteinsche Kur 502. 
Echinococcus der Leber 

384. 
- der Lunge 247. 
- der Niere 427. 
Ecksche Fistel 375. 
Ehe und Diabetes 490. 
- - Lungentuberkulose 

240. 
Eilsen 203. 
Eingeweidewiirmer 354. 
Ein-Zellkultur 9. 
Eisenpraparate 264. 
EiweiBausscheidung, renale 

399. . 
EiweiBkorper, Chemie der 

465. 
EiweiBgehalt des Sputums 

218. . 
EiweiBstoffwechsel 473. 
EiweiBminimum 473. 
Ejaculatio praecox 638. 
Eklampsie, Ikterus bei 374. 
- uramische 405. 
Elektrokardiogramm 144. 
- bei Herzschwache 159, 

160. 
Elektrolyte, Bedeutung 

der 468. 
Elster Bad 520. 
Embolie 94, 197. 
- und Thrombose der Ge-

hirngefaBe 592. 
Embolien, in der Raut 172. 
Embryokardie 142. 
Embryonale Blutbildung 

268. 
Emetin 47, 360. 
Emphysem 225. 
- interstitielles 227. 
Empyem der Gallenblase 

381. 

Sachverzeichnis. 

Empyem der NebenhOhlen 
199. 
der Pleura 253. 
- bei LungenabsceB 
244. 
- metapneumonisches 
57, 253. 
- parapneumonisches 
57, 253. 

- necessitatis 253. 
- des Wurmfortsatzes 

335. 
Ems 200, 203, 289. 
Enanthem bei Masern 19. 
Encephalitis 602. 
-- epidemica s. lethargica 

82. 
- nach Salvarsan 614. 
Encephalogramm 607. 
Encephalomalacie 595. 
Encephalopathia saturnina 

619. 
Endarteriitis luetica 608. 
- obliterans 189. 
Endocardiale Gerausche 

142. 
Endocarditis 170. 

tlberleitungsstorungen 
bei 172. 
Netzhautveranderun­
gen bei 172. 
lenta 96. 
nach Pneumonie 57. 
bei Gelenkrheumatis­
mus 88. 

Endokrine Driisen 446. 
Endos Fuchsin-Milch-

zuckeragar 31. 
Engadin 240. 
Entamoeba histolytica 46. 
Entartungsreaktion 526. 
Entenform des Herzens 

177. 
Enteritis 325. 
Enterocolitis 325. 
Enteroptose 353. 
Entfaltungsrasseln 215, 

229. 
Entfettungskuren 502. 
Enthelminthen 354. 
Entlausungsverfahren 29. 
Entschadigungsneurose 

647. 
Enuresis nocturna 446, 639. 
- bei Epilepsie 616. 
Ephredralin 181. 
Ephedrin 181, 225. 
Ephetonin 181, 197, 225. 
Epidemie, explosionsarti-

ges Auftreten 5. 

Epididymitis bei Parotitis 
59. 

- bei Gicht 493. 
Epidurale Injektion 544. 
Epiglandol 464. 
Epiglottis 201-
Epilepsie 614. 
Epiphyse 464. 
Episkleritis bei Gicht 494. 
Epistaxis 201. 
Epithelkorperchen 454. 
Epituberkulose 235. 
Erbsche Lahmung 538. 
Erbsches Phanomen 456. 
Erbrechen, cerebrales 604. 
Erepton 293. 
Ergosterin 512. 
Ergotamin 552. 
Ergotin 40. 
Ergotoxin 552. 
ErhaitungseiweiB 473. 
Erlenmeyersches Brom-

gemisch 619. 
Erregbarkeit, elektrische, 

der Nerven 526. 
Erschopfungsneurosen 639. 
Erwartungsneurose 637. 
Erythema nodosum 89. 
- infectiosum 22. 
Erysipel 29. 
- der Kehlkopfschleim-

haut206. 
Erythramie 271-
Erythrocyten 259. 
- Resistenz 26l. 
Erythrocytose 27l. 
Erythroltetranitrat 169. 
Erythropoese 259. 
EBbachsche EiweiBprobe 

400. 
Euchinin 49. 
Eukalyptus 220, 222. 
Eukodal 182. 
Eumydrin 307, 35l. 
Eunuchen 462. 
Eunuchoidismus 463. 
Euphyllin 185, 254, 422. 
- als Hamostypticum 284. 
Exantheme, aknte 14. 
- masernahnliche nach 

Medikamenten 20. 
- bei Serumkrankheit 73. 
Expectorantien 220. 
Expektoration, albumi-

nose 249. 
- "maulvolle" 221, 244. 
Explosionsartiges Auftre­

ten einer Epidemie 5. 
Extrasystolen 108, 180. 
Extrauteringra viditiit 337. 



Faces, Untersuchung 322. 
- Zusammensetzung der 

322. 
Fachinger Wasser 431, 435. 
Facialiskrampf 548. 
Facialislahmung 529, 534. 
Facies abdominalis sive 

hippocratica 345, 365. 
- leonina 123. 
Fallsucht 614. 
Farbeindex 260. 
Farnwurzel 357. 
Faulheitsfettsucht 497. 
Faulnisdyspepsie 331. 
Febris recurrens ll5. 
- quintana 117. 
- undulans 108. 
Fehlingsche Probe 478. 
Ferrum reduct. 264. 
Ferrostabil 264. 
Fettbildung aus KH 467. 
Fettembolie der Lunge 243. 
Fette 467. 
Fettherz 167. 
Fettkornchenkugeln im 

Sputum 247. 
- im Nervengewebe 562. 
Fettleber 388. 
Fettsucht 497. 
Fettnachweis im Stuhl 322. 
Fibrolysin 519. 
Fickers Diagnostikum 34, 

42. 
Fieber 7. 
- Stoffwechsel im 475. 
- W olhynisches 117. 
Filaria sanguinis 445. 
Filatow·Dukesche Krank· 

heit 22. 
Filixpraparate 357. 
Filmaron 357. 
Fissura ani 351. 
Flankenmeteorismus 344. 
Fleckfieber 27. 

Pl'"richondritis laryngea 
bei 205. 

- Unterscheidung von 
Typhus 38. 

Fleischerscher Cornealring 
624. 

Fleischvergiftung 42. 
Fliegen als tlbertrager und 

Krankheitserreger 7. 
Flinsberg 520. 
Flores cinae 358. 
Folia uvae ursi 431, 442. 
Follikulin 463. 
Foramen ovale, Offenblei· 

ben des 179. 
Formanwatte 199. 
Forstersche Operation 579. 

Sachverzeichnis. 

Fowlersche Losung 221, 
264. 

Franzensbad 185,264,520. 
Friedreichsche Krankheit 

579. 
Froinsches Syndrom 572. 
Fruchtzucker 467. 
Frustrane Kontraktionen 

159, 161. 
Fuchsin· Milchzucker· Agar, 

Endos 31. 
Fuliginose Zunge 33. 
Fulmargin 98. 
Fiinftagefieber 117. 

Galaktose 467. 
Galaktoseprobe 372. 
Gallenblase, physikalischer 

Nachweis der 371. 
Gallenblasencarcinom 384. 
Gallensteine 378. 
- Ileus durch 346. 
Gallenwege. Rolle der, beim 

Typhus 37. 
Galopprhythmus des Her· 

zens 161. 
- bei Diphtherie 68. 
Gameten 109, Ill. 
Ganglienzellen 524. 
Ganglion ciliare 528. 
- geniculi 529. 
Gangran der Extremitaten 

190. 
Gardone 207. 
Garlandsches Dreieck 252. 
Gii.rtnerbacillus 41. 
Garungsdyspepsie 330. 
Garungsprobe am Stuhl 

323. 
- zum Zuckernachweis 

im Harn 478. 
Gasembolie 241. 
Gastein 497, 515. 
Gastrektasie 314. 
Gastrisches Fieber 37. 
Gastrische Krisen 575. 
Gastritis 299. 
Gastrocardialer Sympto. 

menkomplex 186. 
Gastroenteritis para· 

typhosa 42. 
Gastroenterostomie 309. 
Gastropexie 314. 
Gastroplegie, akute 316. 
Gastroptose 313. 
- fixierte 314. 
Gastrosan 316. 
Gastrosuccorrhtie 303. 
Gastroxynsis 303. 
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Gauchersche Krankheit 
280. 

Gaumensegellahmung 68. 
GefaBband 140. 
GefaBkrisen, Palsche 196. 
Gefii.Blahmung 157. 
GefaBneurosen 633. 
Gefii.Btonus 132. 
Gefrierpunktsdepression 

des Serums 398. 
Gehirn s. a. Hirn. 
GehirnabsceB 600. 
Gehirnarteriosklerose 598. 
Gehirnblutung 592. 
Gehirndrucksymptome 

604. 
Gebirnembolie 594. 
Gehirnerschiitterung 630. 
GebirngefaBe, Thrombose 

592. 
Gebirnlues 6U. 
Gebirnnerven, Lii.bmungen 

527. 
Gehirnpunktion 602, 607, 

626. 
Gehirnsinusthrombose 626. 
Gebirntuberkel 603. 
Gehirntumor 603. 
Gelatine bei Aneurysma 

194. 
- als Hamostypticum 

282. 
- Nahrwert der 474. 
Gelbfieber 119. 
Gelenkkrankheiten, cbro· 

niscbe 516. 
Gelenkrheumatismus 87. 
- Beziehungen zu Angi. 

nen 64. 
Gelenkschwellungen bei 

Scharlach 16. 
- bei Ruhr 46. 
Gelenktuberkulose 90. 
Gelonida alumino subacet. 

360. 
Gelonida antineuralgica 

544. 
Genius epidemicus 5. 
Genoskopolamin 622. 
Genu recurvatum 576. 
Gerhardtsche Reaktion 

479. 
- Schallwechsel 237. 
Gerhardt· Turbansches 

Einteilungsschema 239. 
Germanin 121. 
Gesetz betr. die Bekamp. 

fung der sog. Reichs· 
seuchen sowie ii bertrag. 
barer Krankheiten 13. 

- - der Tuberkulose 13. 
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Gibralt&rfieber lOS. 
Gicht 49l. 
Gigantismus 459. 
Giftfestigkoit 2. 
Gingivitis bei Barlowscher 

Krankheit 508. 
- marginalis 62, 285. 
- scorbutica 507. 
Glandula parathyreoidea 

454. 
Glandula pinealis 464. 
- pituitaria 459. 
GUmardache Krankheit 

353. 
- Handgriff 153. 
Gliome 604. 
Globus hystericus 643. 
Glomerulonephritis 408. 
Glossitis 287. 
- bei perniziiiser Anii.mie 

267. 
GlottisOdem 205. 
Glycirenan 53. 
Glykogen 371, 467. 
Glykokoll 465. 
Glykosurie, alimentii.re 

485. 
Glyzyltryptopbanpro be 

311. 
Gmelinsche Probe 373. 
Goldpraparate 105. 
Gollsche Strange 554. 
Goltzscher Klopfversuch 

135. 
Gonococcenarthritis 90, 

520. 
Gonococcenendocarditis 

17l. 
Gonococcenperitonitis 361. 
Gonococcensepsis 97. 
Gonorrhoe des Mundes 285. 
- des Rectums 329. 
Gottsteinsche Sonde 293. 
Gowerssches Biindel 554. 
Graefesches Zeichen 451. 
Gratioletschc Sehstrahlung 

58S. 
Graminol 200. 
Granatrinde 357. 
Granularatrophie der Niere 

415. 
Granulom der Lymph. 

driisen, malignes 27S. 
Grawitzscher Tumor 423. 
Greisentuberkulose 240. 
Griffelplessimeter 214. 
Grippe (Influenza) 50. 
GroBhirnkrankheiten 584. 
Gruber·Widal, Agglu. 

tinationsreaktion 33. 
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Grundumsatz (Ruheniich- I Hii.ngebauch 353. 
ternwert) 470, 472. Hanotsche Cirrhose 378. 

Gruppenagglutination 42. Hapan 293. 
Gruppenreaktionen der Harmin 622. 

Bakterien 10. Harnaciditat 479, 483. 
- - - bei Fleckfieber Harnapparat, Erkran-

28. kungen 394. 
Gub!ersche Lii.hmung 597. Harnblase s. a. Blase. 
Gua]akol 242. . 
Guarnierische Korperchen - K4440nkremente m der 

25. . 
Gummilosung z. Infusion - - Anal~se der 432. 

264. - Krankhelten der 438. 
Gumprechtsche Zell- - SpUlungen der 442. 

schatten 275. - Tuberkulose der 435. 
Giinzburgsche Probe 297. - Tum?ren der 442. 
GurtelgefiilIl 575. Harncylmder 400. 
Gurgeln 287. Harnfarbe 394, 417. . 
Gymnastik, schwedische Harnentleerung, Mechams· 

185. mus der 438. 

Haarzunge 287. 
Habitus asthenicus 102. 

I Haffkine·Kollesche 
Schutzimpfung 45. 

Halisteresis 510, 522. 
HaInamelis 352. 
Hii.Inatoidin im Sputum 

244. 

Harnrohrenkat&rrh bei 
Ruhr 46. 

- bei Gicht 493. 
Harnrohrenkrisen 575. 
Harnsii.ure 466. 
- Verhalten der bei Gicht 

492. 
Harnsediment 400. 
Harnstoff 466, 473. 
- ala Diureticum 419. 

629. _ Nierenfunktionsprii­
fung mittels 398. 

Haudeksche Nische 305. 

Hii.Inatom der Dura 
- epidurales 629. 
Hii.Inatomyelie 569. 
Hamatopoese 259. 
Hamatoporphyrin 272. 
HaInatothorax 255. 
HaInaturie bei Appendi-

citis 337. 

Haustiere ala "Ubertrii.ger 
von Krankheitserregern 
7. 

Hautpest 99. 
Hautsensibilitat, Vertei­

lung der 555. 
Headache Zonen 305, 380, 

Be 514. 
p- Heberdensche Knoten 496, 

517. 

- tropische 445. 
Hamochromatose 459. 
Hii.moglobin 259. 
Hii.moglobinii.mie bei 

sis 95. 
Hamoglobinurie paroxys-

male 281. 
Hamoperikard 188. 
Hii.mophilie 281, 282. 
Hii.moptoe bei Bronchi-

ektase 222. 
- bei LungenabsceB 244. 
- bei Lungentuberkulose 

232. 
Hamorrhagische Diathesen 

281. 
Hamorrhoiden 35l. 
Hii.mosiderose 269. 
Hii.mostyptica 201, 242, 

282, 284, 352. 
Hampelmannphanomen 

508. 
Handganger 79. 

Heine-Medinsche Krank-
heit 77. 

HeiBhunger 317. 
Hektisches Fieber 236. 
Helfenberger Bandwurm· 

mittel 357. 
Helgoland 200. 
Helisen 200, 225. 
Helmitol 442. 
Hemianaesthesia dolorosa 

590. 
Hemianasthesie 586, 594, 

597. 
- hysteri!!che 642. 
Hemianopsie 404, 504. 588, 

594, 631. 
Hemikranie 630. 



Hemiplegia alternans 597. 
- cerebrale 596. 
- spastica infantilis 81. 
- spinalis 81. 
Hemispasmus glosso-labia-

lis 644. 
Hemizellulose 321, 467. 
Henochsche Purpura 283. 
Hepar lobatum 385. 
Hepatargie 375. 
Hepatitis suppurativa 388. 
Hepatopson 269. 
Hepatoptose 388. 
Hepatrat 269. 
Herdnephritis, embolische 

422. 
Hernia epigastrica 295. 
Hernien, Bedeutung ftir 

Deus 343. 
Herpes facialis bei Erysipel 

30. 
- - bei Influenza 50. 
- bei Pneumonie 55. 
- bei Paratyphus 42. 
- bei Typhus 38. 
Herpes zoster 043, 545. 
Herz, kleines 153. 
Herzaneurysma 168. 
Herzarbeit 132, 163. 
Herzbeschwerden bei Fett-

leibigkeit 167. 
Herzbeutelobliteration 188. 
Herzbeutelwassersuchtl88. 
Herzblock 160. 
Herzbuckel 135. 
Herzdii.mpfung 138. 
Herzdilatation 140, Hi3. 
Herzfehler,angeborene 178. 
Herzfehlerzellen 249. 
Herzfunktionspriifung 162. 
Herzgerii.usche 142. 
- akzidentelle 143. 
- diastolische, akziden-

telle 266. 
- perikardiale 143. 
HerzgroBe 154. 
- Bestimmung der 137. 
Herzhypertrophie 152, 153. 
Herzinfarkt 170. 
Herzjagen 162. 
Herzinsuffizienz 154. 
Herzklappen, AUsculta-

tionsstellen der 141. 
Herzklappenfehler 173. 
- angeborene 178. 
Herz, Kleinheit des 153. 
Herz- und Kreislauf-

schwii.che, Therapie der 
181. 

Herzleberwinkel 187. 
Herzlues 167. . 

.Sachverzeichnis. 

Herzmuskel,. Krankheiten 
des 164. 

Herznerven 131. 
Herzneurose 185. 
Herzrontgenbild 139. 
Herzruptur 168. 
Herzschwii.che 154. 
- Therapie der 181. 
HerzspitzenstoB 136. 
Herzstenose 178. 
HerzstoBkurve 149. 
Herztiitigkeit, reflektori-

sche Beeinflussung 134. 
- Registrierung der 149. 
Herztone 142. 
- Verdoppelung der 142. 
HerzvergroBerung 140, 152. 
Heschlsche Windung 588. 
Heterochylie 318. 
Heuschnupfen 199. 
Heustrich 220. 
Hexal 431, 442. 
Hexamethylentetramin 

431. 
i HexenschuB 513. 
Hexeton 181, 184. 
Hexosephosphorsii.ure 467. 
Hexosen 467. 
Hiatus oesophageus, Her-

nie des 291. 
HighmorshOhle 198. 
Hilusschatten 216. 
Himbeerzunge 15. 
Hippursaure 394. 
Him s. auch Gehirn. 
Himdruck 604. 
Hirnschenkel 591. 
Himsinusthrombose 626. 
Hirnstamm 591. 
Hirntumor 603. 
Hirscbsprungsche Krank-

heit 347. . 
Hissches Biindel 130. 
Histamin 132, 158, 296, 

301, 466, 552. 
Histidin 459. 
Hochdruckstauung 156, 

183. 
Hoden, inneres Sekret 462. 
Hodenentziindung siehe 

Orchitis. 
Hodgkinsche Krankheit 

278. 
Hofbauerscher Exspirator 

227. 
Hogcholerabacillus 41. 
Hogival 463. 
Hohenklima, Wirkung auf 

das Blut 272. 
Hobensonne 241, 512. 
Homburg 302, 350. 

v. Domarus, GrundriJ3. 6. Aufl. 
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Homogentisinsaure 504. 
Hookworm 359. 
Horbahnen 588. 
Hormin 465. 
Hormonal 347, 366. 
Hormone 447. 
- und Zirkulation 135. 
Hornerscher Symptomen-

komplex 038, 563, 569. 
Hunger, qualitativer 506. 
- Stoffwecbsel im 475. 
Hungerosteopathie 506. 
Hungerschmerz 323. 
Huntingtonsche Chorea 

624. 
Hustenreflex 202. 
Hydrii.mie bei Nephritis 

411. 
Hydrargyrum, Kur, 167, 

i 614. 
Hydrastis 40. 
Hydrobilirubin. Nachweis 

im Stuhl325. 
Hydrocephalus 86, 820. 
Hydrochinonessigsaure 

504. 
Hydronephrose 425. 
- intermittierende 426. 
Hydropericard 188. 
Hydrophobie 77. 
Hydrops der Gallenblase 

379. 
Hydrothorax 255. 
Hyperaciditii.t s. Super­

aciditiit. 
Hyperakusis 534. 
Hypergenitalismus 459. 

464. 
Hyperglykii.mie 480. 
Hypernephrom 423. 
Hyperpituitarismus 460. 
Hypertension 194. 
Hyperthyreose 450. 
- bei Lungentuberkulose 

238. 
Hypertonie. essentielle 194. 
Hypnose 318. 
Hypochondrie 637. 
Hypogenitalismus 463. 
Hypoglykii.mie 490. 
Hypophyse 459. . 
- bei Akromegalie 460. 
- Bedeutung ffir Diabetes 

477. 
- s. auch Sella turcica. 
Hypophysenpraparate 460. 
- bei Fettsucht 503. 
- bei Deus 347. 
- bei Simmondscher 

Krankheit 462. 
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Hypophysenpraparate bei 
Zirkulationsschwache 
181. 

Hyposthenurie 397, 417. 
Hypothalamus 552, 592. 
Hypothyreose 447. 
- und Obstipation 349. 
Hypotonie der Muskeln 525. 
- - bei Tabes 575. 
- (Blutdruck) 196. 
Hypotension 196. 
Hysterie 641. 

Ichthyol 18, 31. 352. 
Idiomuskularer Wulst 638. 
Idiosynkrasie bei Heu-

fieber 200. 
- gegeniiber Nahrungs-

mitteln 637. 
Ikterus 373. 
- Dissoziation des 374. 
- gravis 375. 
- hamolytischer 270. 
- infectiosus 117. 
- melas 383. 
Ileococaltumor bei Appen-

dicitis 336. 
- tuberkuloser 341. 
Ileus 342. 
- paralytischer 347, 363. 
Ileus, spastischer 347. 
Ileum, Katarrh des 327. 
Immunisierung, aktive 

(Impfschutz) 6. 
- natiirliche 6. 
Immunitat 5. 
Immunitatsreaktionen 3. 
Immunkorper 10. 
Immunotherapie 11. 
Impetigo contagiosa, Ver-

wechslung mit Pocken 
25. 

Impferysipel 30. 
Impfgegner 26. 
Impfgesetz 26. 
Impfpocken 25. 
Impfschutz (aktive Im-

munisierung) 6. 
Impfwut 77. 
Incontinentia vesicae 439. 
Indicangehalt des Serums 

398. 
Indicanurie 332, 344. 
Indifferenzpunkt der Bader 

185. 
Indigocarmin, Nierenfunk­

tionspriifung mittels 
399. 

Indolbildung durch Coli­
bacillen 31, 321. 

Sachverzeichnis. 

Indolaminopropionsaure 
465. 

Indonal 641. 
Iniantilismus 102. 
Infektion.skrankheiten 1,6. 
Influenza 50, 199. 
Influenzabacillus 50. 
Inhalation 220. 
Inkubationszeit 4. 
Insekten als ttbertrager 

von Krankheitserregern 
7. 

Insulin 376, 489. 
Intentionstremor 608. 
Intercostalneuralgie 543. 
Intubation bei Diphtherie 

71. 
Intussusception 343. 
Inulin 465. 
Invagination 338, 343, 346. 
Ionen 468. 
Ipecacuanha 220. 
Iridocyclitis bei Ruhr 46. 
Iritis bei Gelenkrheumatis· 

mus 89. 
- Beziehung zu Anginen 

65. 
- bei Gicht 494. 
Ischlas 541, 544. 
Ischuria paradoxa 439. 
Isopral 191, 641. 
Isosthenurie 397, 417. 
Isotonie 468. 
Isticin 350. 

Jaboranditee 220. 
Jacksonsche Epilepsie 590, 

605, 612, 620. 
Jahreszeit, EinfluJ3 auf 

Krankheiten 593. 
Jejunum, Katarrh des 327. 
Jod 167, 191. 
- alB Ursache von Glottis-

odem 206. 
- in kleinen Dosen 199. 
Jodbasedow 453. 
Jod-Bromtherapie 192,544. 
Jodglycerin 201. 
Jodismus 191. 
Jodival 191. 
Jodjodkaliumlosung 

(Lugol) 322. 
Jodkalium 167, 191, 220, 

225. 
- Nierenfunktionsprii­

fung mittels 397. 
Jodoform bei Blasentuber­

kulose 437. 
Jodvasogen 253. 

K siehe auch unter C. 
Kadaverstellung der 

Stimmbander 204. 
Kahlersche Krankheit 280 
Kahnbauch 85. 
Kakke 512. 
Kakodyl 264. 
Kala-Azar 121. 
Kalkgicht 495. 
Kalomel 332, 378. 
Kalzan 200, 225, 284. 
Kamala 357. 
Kammerextrasystolie 158. 
Kardiogramm 149. 
Kardiolyse 189, 258. 
Karellkur 182, 378. 
Karlsbad 302, 374, 497. 
Karlsbader Miihlbrunnen 

302, 307, 374, 378. 
Karminprobe 320. 
Kartoffelkur 502. 
Kastration 462. 
Katalepsie 644. 
Katheterfieber 440. 
Kationen 468. 
Katzenschnurren 174. 
KauffmaI1nSche Herzfunk-

tionsprobe 163. 
Kavernen, Nachweis von 

236, 245. 
Kehlkopfcarcinom 207. 
Kehlkopfkatarrh s. Laryn-

gitis. 
Kehlkopfkrankheiten 201. 
Kehlkopflahmungen 203. 
Kehlkopflues 207. 
Kehlkopfmuskeln 203. 
Kehlkopfnerven 203. 
Kehlkopfpolypen 207. 
Kehlkopfstenose, Atmung 

bei 211. 
Kehlkopftuberkulose 206. 
Keimdriisen, Krankheiten 

der 462. 
Keimtra.ger 7. 
- bei Diphtherie 69. 
- bei Meningitis 87. 
- bei Poliomyelitis 78. 
Keith-Flackscher Sinus-

knoten 130. 
Keratomalacie 507. 
Keratose der Tonsillen 61. 
Kernigs Symptom 85, 627. 
Ketonurie beiDiabetes 482. 
Keucbhusten 48. 
Kieferhohlenerkrankung 

198. 
Kieferklemme 75. 
Kinderlahmung, cerebrale 

81. 
- epidemische 77. 



Kissingen 302, 303, 350, 
378. 

Klavierspielerkrampf 548. 
Kleinhirn 592. 
KleinhirnabsceB 601. 
Kleinhirnbriickenwinkel-

tumoren 606. 
Kleinhirnseitenstrangbahn 

554. 
Kleinhirntumoren 606. 
Klimakterium und Hyper-

tonie 195. 
- vorzeitiges 463. 
Klitoriskrisen 575. 
KlumpfuB nach Poliomye-

litis 79. 
Klumpkesche Plexuslah-

mung 538. 
Knotchenkopfschmerz 632. 
Kohlehydrate 467. 
Kohlenoxydhamoglobin 

262. 
Kohlenoxydvergiftung, 

Babinski bei 560. 
- Gehirnschadigung 

durch 602. 
Kohlensii.urebii.der 185. 
Kohlgrub 264. 
Kollaps 157. 
Kollapsluft 209. 
Kompensatorische Pause 

158. 
Komplement 3. 
Komplementii.rluft 209. 
Kompressionsmyelitis 564. 
Konjunktivalblutungen bei 

Herzschwii.che 156. 
Kontaktinfektion 6. 
Konzentrationsversuch 

(Niere) 397. 
Kopfschmerz 632. 
Kopliksche Flecke 18. 
Koprostase 345. 
Kornchenzellen 563, 593. 
Korperoberflache, Berech· 

nung der 472. 
Korsakoffsche Psychose 

546. 
K6sen 220. 
Kosobliiten 357. 
Kostgeriist von Umber 502. 
K6stritz 515. 
Kot s. Faeces. 
Kotbrechen 313, 344, 363. 
Krampfe, lokale 548. 
- Unterscheidung zwi­

schen tonischen und 
klonischen 548. 

Kreatinin, Nierenfunk­
tionspriifung mittels 
398. 

Sachverzeichnis. 

Kreatorrhoe 391. 
Kretinismus 448. 
Kreislaufinsuffizienz 157. 
Kreosot 220, 242. 
Kreuznach 289, 497. 
Kriegsnephritis 412. 
Kriegsneurosen 647. 
Krisen bei Tabes 575. 
Kronigsches Schallfeld 213. 
Kropfherz 453. 
Krupphusten 66, 202. 
Kruse-Shiga-Bacillen 45. 
Krysolgan 105. 
Kubeben 442. 
Kuhnsche Saugmaske 254. 
Kuhpocken 25. 
Kupffersche Sternzellen 

371. 
Kiirbiskerne 357. 
Ku13maulsche Atmung 212, 

406. 
KuBmaulscher PuIs 146. 
Kutanimpfung nach Pir­

quet 234. 
- - bei Masern 20. 
Kyphoskoliose 217. 

Labyrinthfunktionsprii­
fung 633. 

Lackmus-Milchzucker-
Agar 31. 

Lactacidogen 467. 
Lacunen im Gehirn 599. 
Lagophthalmus 534. 
Uhmungen, peripherische 

525. 
Laktophenin als Blutgift 

262. 
Landeck 520. 
Landrysche Paralyse 564. 
- - Neuritische Form 

547. 
Langerhanssche Inseln 477. 
Lanzscher Punkt 335. 
Laryngitis 202. 
- chronica 202. 
- nodosa 207. 
- subglottica 202. 
Laryngofissur 208. 
Laryngospasmus 205. 
Larynxkrisen 205, 575. 
Larynxstenose 205, 211. 
- bei Influenza 52. 
Larynxtumoren 207. 
Laseguesches Symptom 

542. 
Lateralsklerose amyotro­

phische 580. 
Lauder-Bruntonsche Sal­

petermischung 169. 
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Laudanon 182. 
Lause, Vernichtung der 29. 
Lavulose 467. 
- Nachweis 372, 491. 
Lavulosurie 372, 491. 
Lebenstriebe 549. 
Leber, Funktionen der 371. 
- Funktionspriifungen 

der 372. 
- Krankheiten der 370. 
- Melanosarkom 384. 
- Neoplasmen der 386. 
- physikalische Unter-

suchung 370. 
- Schii.digung durch Ato-

phan 497. 
Leberabsce13 388. 
Leberamyloid 387. 
Leberatrophie, akute, gelbe 

375. 
Lebercarcinom 383. 
Lebercirrhose 376. 
- mit Hautpigmentie-

rungen 459. 
, - bei Wilsonscher Krank-
I heit 624. I Leberechinococcus 384. 
Leberlues 385. 
Lebersenkung 388. 
Lebertran 240, 512, 523. 
Lecithin 467. 
Leibbinden 314, 354. 
Leim, Nahrwert des 475. 
Lemniscus medialis 555. 
Lenhartzsches Diatschema 

307. 
Lenireninsuppos. 352. 
Lentasepsis 96. 
Lepra 123. 
Leptomeningitis 626. 
Leptothrix 222, 322. 
Leube-Pulver 309, 350. 
Leubesche Diii.tkur 307. 
Leucin 376, 464. 
Leukii.mie 272. 
- akute 276. 
- lymphatische 277. 
- myeloide 273. 
Leukocyten 259. 
Levico 264. 
Leukoplakie der Blase 440. 
- der Mundhohle 287. 
Leukopoese 259. 
Leukosarkomatose 275. 
Leukosen 272. 
Leydigsche Zwischenzellea 

462. 
Lichen scorbuticus 507. 
Lieberkiihnsche Driisen 

321. 
Lingua geographica 287. 
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Linksverschiebung der 
Leukocyten 261. 

Linsenkern 590. 
Linsenkerndegeneration, 

familiare 624. 
Lipiimie bei Diabetes 480. 
Lipodystrophia progressiva 

503. 
Lipoide 467. 
Lipolysin 503. 
Lipome, symmetrische 498. 
Liqueur Laville 496. 
Liquitalis 184. 
Liquor cerebrospinalis s. 

Cerebrospinalfltissigkeit. 
Liquor Kalii acet. 419. 

Sachverzeichnis. 

Lungenspitzenkatarrh 231. 
Lungentuberkulose 230. 
Lungentumoren 246. 
Lymphadenose 273, 277. 
Lymphangiom des Netzes 

369. 
Lymphocyten 259. 
Lymphocytenangina 63. 
Lymphocytenschatten 275. 
Lymphogranulom 278. 
Lymphoidzellen 260. 
Lysin 465, 466. 
Lyssa 76. 
Lyssophobie 77. 

Liquor Kalii arsenicosi 264. Mac Burneyscher Punkt 
Lithiumquellen 435. 335. 
Lithotripsie 444. Madeira 207. 
Littlesche Krankheit 603. Madenwurm 359. 
Littlesches Syndrom bei Magen, Anatomie und Phy-

Chagaskrankheit 122. siologie 295. 
Lobelia 22&. - normales Rontgenbild 
Lobelin 58. 296. 
Locus Kiesselbachii 201. 1- Pneumatosis des 317. 
LOfflersches Blutserum 66. Magenatonie 314. 
LogorrhOe 587. Magencarcinom 310. 
Loewische Reaktion 451, Magengeschwiir 303. 

458. Magenjejunokolonfistel 
Lues cerebrospinalis 611. 325. 
Lues III, Thera.pie der 166, Magenkatarrh 299. 

613. Magenkolonfistel, Diagnose 
Luftbrod 486. der 313. 
T~uftembolie 198, 242. Magenneurosen 317.' 
Luftrohre 208. Magenperforation bei Ulcus 
Lumbago 513. 306. 
Lumbalpunktion 572, 574, Magensaft 296. 

610, 613. Magensenkung 313. 
Lumbalflussigkeit s. Cere- Magensteifung 316. 

brospinalflussigkeit. Magnesiumperhydrol 303, 
Luminal als Schlafmittel 333. 

62-0, 641. Magnesiumsulfatbehand-
- bei Epilepsie 620. lung bei Tetanus 76. 
lLuminalvergiftung 620. Malaria 109. 
Lungenabscel3 243. - quartana 112. 
Lungenblutungen 222, 232, - -rubr U3. 

244. - tertiana Ill. 
Lungencarcinom 246. - tropica s. perniciosa 
Lungenembolie 242. U2. 
Lungenerkrankungen 225. Malariabehandlung der 
Lungengangriin 244. Tabes 578. 
Lungeninfarkt 242. Malleus 125. 
Lungenkreislauf 133. Malpighische Korperchen 
Lungenlues 246. 395. 
Lungenodem 249. Maltafieber 108. 
Lungenperkussion 212. Maltose 467. 
Lungenpest 99. Malum coxae senile 518. 
Lungen-Rontgenunter- - perforans bei Tabes 576. 

suchung 215. - Pottii 565. 
!Jungenschlag 242. Mandelsteine 61. 
Lungenschrnmpfung 230. Mangelkrankheiten 506. 

Mitnnlsche Losung 201. 
Maretin aIs Blutgift 262. 
Marienbad 303, 350, 372. 
Masern 18. 
- nach Keuchhusten 49. 
Masernii.hnliche Exan-

theme nach Arznei­
mitteln 20. 

Mastdarm, Katarrh des-
329. 

Mastdarmcarcinom 339. 
Mastdarmkuhler 352. 
Mastdarmlues 342. 
Mastdarmtuberkulose 341. 
Mastfettsucht 497. 
Mastodynie 544. 
Maternitii.tstetanie 456. 
Mii.usetyphusbacillus 41. 
Meckelsches Divertikel 

343. 
Medianuslii.hmung 537. 
Mediastinalemphysem 227. 
Mediastinalphlegmone bei 

Scharlach 16. 
Mediastinaltumoren 257. 
Mediastinitis 258. 
Mediastino-Pericarditis 

188. 
Mediastinum, Krankheiten 

des 257. 
Medinal 641. 
Megaloblasten 268. 
Megalocyten 268. 
Megasigma. 348. 
MeehBche Formel 472. 
Melaena 348. 
MeJanogenrea.ktion 384. 
Melanotrichia linguae 287. 
Melkerkrampf 548. 
Melubrin 515. 
MendeIsches Pulver 303, 

324. 
Mendel-Bechterewscher 

Reflex 560. 
Menformon 463. 
Menierescher Symptomen-

komplex 633. 
Meningismus 86. 
- bei Malaria U3. 
- bei Pneumonie 57. 
Meningitis bei Bronchiek-

tase 222. 
- epidemische 84. 
- purulenta. 626. 
- serosa 86, 571, 6U. 
- tuberkulOse 86, 107. 
- typhosa 37. 
Meningococcensepsis 97. 
Meningococcenserum 87. 
Meningococcus 84. 



Sachverzeichnis. 

Meningoencephalitis sy- Milzinfarkt36, 97, 116, llS, 
philitica 611. 273. 

Meningomyelitis syphi- Milzpunktion 114, 122, 277. 
litica 611. Milzruptur bei Recurrens 

Menthol 199, 206. 116. 
Meralgia paraesthetica 544. Milztuberkulose 2S0. 
Meran 207. Minimalluft 209. 
Mergentheim 350, 502. Minutenvolumen 132. 
Merozoiten 109. Mischinfektion 10. 
Mesaortitis IS9. Miserere 344, 363. 
Mesenterialdriisen, Ront- Mitigal (gegen Pruritus) 

gennachweis 434. 375. 
- - Tuberkulose der MitraHehler 173. 

370. - Vortii.uschung einer 
Mesenterialgefii.Be, Embo- i Lungenspitzenerkran-

lie und Thrombose 34S. / kung durch 233. 
Mesotan 91, 515. : Mitralinsuffizienz 173. 
Meteorismus 327 347. I Mitralstenose 175. 
- als Friihsym~tom der 1/ MitteIkapazitii.t der Lunge 

Herzschwii.che 157. , 209 .. 
- Bedeutung fiir die Zir- i -: - bel ~mphysem 226. 

kulation 134. ~ttelmeerfie?er lOS. 
MethamoglobirI 262. ' Mixtura nervma 641. 
Methylenblau bei Malaria, - solvens 220. 

115. ' Modenol 614. 
_ -silber 9S ! Mobiussches Zeichen 451. 
Meth 1 1 '1 467 Moller-Barlowsche Krank-- y g yoxa. h 't 50S 
Micrococcus catarrhalis M ekl h' B" d 1554 84, 228. ona owsc es un e , 
- melitensis lOS. 59!. 
Microcyten 26S. , Monocyten 2.60. 
Micromelie 524. Monosacchande 467. 
Migrii.ne 162, 630. i Monsum~a?10 520. 
Migrii.nin 544 632 Montecatllll 3S3. 
Mikuliczsche Krankheit 59. i Moor~ii.der 515, 520. 
Milanol 614. : Morbillen IS. 
Mil hs- . H 3 . Morbus coeruleus 179. 

c .a.ure ~m ?,~n 76. Morbus sacer 614. 
- ~~ Herzmsufflzlenz Morgenlahmung 78. 

. 'Stoff hs 1 467 Morphium 169, 182, 242, 
- 1m .we~ e . 383. 
- NachweIS 1m Magen Mucor niger 287. 

297. M"hl - h 198 Mil hs·· b '11 u engerausc . 
c aure aCl ~n von Multiple Sklerose 608. 
Boas-Oppler 1m Magen- Mumps 59. 

Mil~~~:~!' 467. Munda~.mung 198. . 
Mill' . S9 Mundhohle, Krankhmten 

.. ana . der 284. 
Milla~uberkulose 105. Miinster a. St. 497. 
- bel Masern 20. Murexidprobe 432. 
- nach Keu~hhusten 49. Muscarin 319, 552. 
- Unterscheldung von MuskatnuBleber 386. 

Typhus 38. Muskeln, KranklIeiten der 
Millard-Gublersche Lii.h- 512. 

mung 597. Muskelarbeit Chemismus 
Milz, Verhalten bei Infek- der 467. ' 

tionskrankheiten 8. Muskelatrophien, degene-
Milzbrand (Anthrax) 124. rative 525. 
Milzexstirpation bei hamo- Muskelatrophie, neuroti-

lytischem Ikterus 270. sche progressive 581. 
- - Thrombopenie 284. - spinale progressive 580. 
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Muskelerregbarkeit, elek-
trische 526. 

Muskelrheumatismus 513. 
Myalgia rheumatica 513. 
Myasthenia gravis pseudo-

paralytica 582. 
Mydriasis 528. 
Myelin im Sputum 218. 
Myelitis, akute 562. 
- funikulii.re sog. 564. 
Myeloblasten 259. 
Myelocyten 259. 
Myelomalacie 562. 
Myelome, multiple 280. 
Myelose 273. 
Myocarditis, akute 164. 
- bei Diphtherie 68, 165. 
- bei Gelenkrheumatis-

mus 89. 
- chronische 166. 
- bei Scharlach 16. 
Myocardschwielen 165. 
Myoclonus bei Encephalitis 

epidelnica 83. 
I Myodegeneratio cordis 167. 
Myogelose 514. 
Myopathien 581. 
Myotonia atrophica 582. 
- congenita 582. 
Myrmalyd 431, 442. 
Myrthol 246. 
MyxOdem 448. 
Myxoneurosis intestirIalis 

353. 

Nabeldiphtherie 69. 
Nachtblindheit 508. 
Nachtwandeln 618. 
Nackenstarre 85. 
Nahrklysmen 293. 
Nahrungsbedarf 470. 
Narbentetanus 75. 
Narkolepsie 617. 
Narkophin 182. 
Nase, Krankheiten der 198. 
Nasenbluten 201. 
Nasendiphtherie 69. 
Nasenlues 201. 
Nasensonde 72. 
Nasenspray 39. 
Nasenstimme 68, 199. 
Nastin 124. 
Natr. nitros. 169, 196. 
- salicyl. 90. 

'Nauheim 185, 186, 578. 
Neapolitanisches Fieber 

108. 
Nebenhohlenerkrankungen 

199. 
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Nebennieren 457. 
- Verhalten bei Di-

phtherie 65. 
Nebenschilddriise 454. 
Necator americanus 359. 
Negrische Korperchen 77. 
Neissersche DoppeUarbung 

65. 
Nenndod 203, 220, 515. 
Neohormonal 347. 
Neoplasmen des Darma 

338. 
- der Leber und Gallen-

wege 383. 
Neosalvarsan s. Salvarsan. 
Nephrektomie 427. 
Nephritiden und Nephro-

pathien, Einteilung der 
407. 

- Therapie 418. 
Nephritis, akute 408. 
- apostematosa 422. 
- Beziehungen zu An· 

ginen 64. 
chroniSche 415. 

- bei Diphtherie 67. 
- luetische 413. 
- bei Scharlach 17, 412. 
- tubularis 408. 
Nephrolithiasis 431. 
Nephropexie 425. 
Nephroptose 424. 
Nephrose 407, 414. 
- bei Diphtherie 67. 
Nephrosklerose 415. 
Nephrotomie 427. 
Nerven, peripherische, 

Krankheiten 524. 
Nervenfieber 37. 
Nervenlues 611. 
Nervensystem, Krank· 

heiten 524. 
- vegetatives 549. 
- - und Stoffwechsel 

475. 
Nervi dorsales 538. 
Nerv. abducens 528. 

accelerans 131, 551. 
accessorius 535. 
acusticus 535. 
axillaris 537. 
cutaneus femoris post. 
539. 
cutaneus femoris later. 
539. 
depressor 134. 
ethmoidalis 198. 

- facialis 528. 
- femoralis 539. 
- gloBBopharyngeus 535. 
- glutaeus 539. 

Sachverzeichnis. 

Nerv. hypoglossus 536. Nicotin-Wirkunga.d. vege· 
- ischiadicus 539. tativen Nervensystem 
- laryngeus 203, 535. 553. . 
- meWanus 537. Niemann-Picksche Krank-
- musculo-cutaneus 537. heit 280. 
- obturatorius 539. Nierenamyloid 415. 
- oculomotorius 527,549. Nierenbeckenentziindung 
- oUactorius 198, 527. 428. 
- opticus 527. Nierencysten 424. 
- pelvicus 551. Nierenembolie 422. 
- peroneus 539. Nierenentziindungen 406. 
- phrenicus 536. - Therapie der 418. 
- pudendus 540. Nierenfettkapsel 394. 
- radialis 537. Nierenfunktion 394. 
- splanchnicus 148, 551. - Priifung 397. 
- subscapularis 536. Niereninfarkt 422. 
- suprascapularis 536. Nierenkarbunkel437. 
- sympathicus 131, Bill. Nierensteine 431. 
- thoracicus longus 536. Nierentuberkulose 435. 
- tibialis 540. Nigrities linguae 287. 
- trigeminus 529. Nilblausulfat 322. 
- trochlearis 528. Nitrite 169, 196, 225, 262, 
- ulnaris 538. 634. 
- vagus 131, 201, 535, BBl. Nitrobenzol ala Blutgift 
- vestibularis, Funktions- 262. 

priifung 633. Nitroglycerin 169, 225, 632. 
Netzhautverinderungen, Nitroscleran 196. 

arteriosklerotische 191. Noma 285. 
- bei hamorrhagischen - bei Masern 20. 

Diathesen 281. Nonnensausen 147, 265. 
- bei Nierenleiden 404. Normosal 264. 
- bei Sepsis 94. Novalgin 515. 
Neubauer-Fischers Fer- Novasurol 185, 419, 614. 

mentdiagnostikum 311. Novatophan 91, 496. 
Neuenahr 302, 303, 435. Novonal 641. 
Neuralgia spermatica 544. Novoprotin 309. 
Neuralgien 540. I Nuclease 391. 
- bei Grippe 53. Nucleine 466. 
- Beziehungen zu An- Nucleoproteide 466. 

ginen 65. Nucleotide 466. 
- bei chronischer Malaria Nucleus lentiformis 590. 

114. - ruber 591. 
- Therapie 544. Nykturie 155. 
Neurasthenie 635. Nylandersche Probe 478. 
- gastrische 317. Nystagmus 609. 
Neuritis 545. - calorischer 633. 
- bei Grippe 52. 
- optica bei Encephalitis 

epidemica 83. 
- - bei Nierenleiden 404. 
- - bei pernizi6ser An-

imie 268. 
- - retrobulbii.re 60:J. 
Neuron 524. 
Neurorecidive 614. 
Neurosen, traumatische 

647. 
Neurotrope Gifte 68, 545. 
Neutralrot 401. 
Nicotin.Vergiftung, Krank. 

heitsbild 169. 

Oblongata 592. 
Obsessionen 637. 
Obstipation, habituelle 

348. 
Obsttage 182, 378. 
Obturation des Darms 342, 

343. 
Occipitallappenerkran-

kungen 588. 
Occipitalneuralgie 541. 
Ochronose 504. 
Oculomotorius1ii.hmung 

528. 



Sachverzeichnis. 

Oculomotoriuslahmung, Osteoarthritis deformans 
periodische 631. 518. 

Odeme bei Nierenleiden Osteoarthropathie hyper-
403. trophiante 222. 

Oderokrankheit 506. Osteomalacie 522. 
Oeynhausen 185, 520, 578, Osteomyelitis 90, 96. 

595. Osteopathie, Hunger- 506. 
Ohnmacht 157. Ostitis fibrosa und Epithel-
Oidium albicans 286. kOrperchen 457. 
Okklusionsileus 343. Otitis media 199. 
Okkulte Blutungen 305. - bei Diphtherie 69. 
Oleum Chenopodii 358. - bei Influenza 51. 
- Santali 442. - bei Masern 20. 
Olfriihstiick 391. - bei Parotitis 59. 
Olklistiere 351. - bei Scharlach 16. 
Olkur 301. - bei Typhus 36. 
- Seifenkonkremente im - nach Keuchhusten 49. 

Stuhl bei 382. Ovarialcysten 369. 
Oligochromii.mie 261. Ovarie 642. 
Oligocythiiomie 261. Ovarien, inneres Sekret 
Oliver-Cardarellisches 463. 

Sy~ptom 188, 194. g;:Ia~~~tJear::J;. 463. 
Omalgle 513. 0 thin 467 48'" 
Ophthalmie bei Masern 20. 1 O!!b tte - ' 4~2 
- septische 94. . 0 -" u rsaureks· . 6 
_ neuroparalytische 534. xycy~tquec ilber 14. 

. OxydatlOnswasser 469. 
Op~thalmoplegle 529. Oxyuris vermicularis 359. 
OplBthotonus 85. Ozaena 200 
Opium 40, 338, 341. . 
Opiumbromkur 620. 
Opodeldoc 515. 
Opsonine 3. 
Optochln 53, 58, 98. 
Orchitis bei Gicht 493. 
- bei Maltafieber 108. 
- bei Parotitis 59. 
- bei Typhus 37. 
Orexin 302. 
Organneurosen 638. 
Organotherapie 447. 
Ornithodorus moubata 

116. 
Ortelsche Kur 502, 503. 
Orthodiagraphie 139. 
Orthopnoe 155, 209, 224. 
Orthostatische Albunrin-

urie 420. 
Oryzanin 512. 
Osmiumsii.ure als Ursache 

von Glottisodem 205. 
Osophagitis 290. 
Osophagobronchialfistel 

294. 
Osophagoskop 290. 
Osophagus, Krankheiter.. 

des 289. 
Osophaguscarcinom 294. 
Osophagusdilatation 291. 
Osophagusverengerungen 

292. 

Pachydermie des Kehl­
kopfs 203. 

Pachymeningitis cervicalis 
613. 

- haemorrhagica 612,629. 
Palisadenwurm 359. 
Palldostriiiores Syndrom 

621. 
- System 591. 
Pankarditis 88, 164, 171. 
Pankreas, Cirrhose des 393. 
- Erkrankungen 391. 
- FunktionsprUfung des 

391. 
- inneres Sekret 391, 463, 
. 477. 

Pankreascarcinom 392. 
Pankreascysten 393. 
Pankreasfisteln 394. 
Pankreaskonkremente 394. 
Pankreasnekrose 392. 
Pankreassaft, physiologi-

ache Wirkung des 320. 
Pankreatin 301, 393. 
Pankreatitis, hiiomorrhagi-

ache 392. 
Pankreon 301, 393. 
Pankrofirm 393. 
Pantopon 40. 
Papaverin 47, 169,307,349. 
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Papavydrin 307, 325. 
Pappatacifieber 122. 
Paracodin 202, 242. 
Paraffin. liquid. 351. 
Paralysis agitans 621. 
Paranephritischer AbsceB 

437. 
Paraphasie 587. 
Paraplegia dolorosa 567. 
Parasiteneier, Nachweis im 

Stuhl 356. 
Paratyphusbacillus 41, 

326. 
Paratyphuserkrankungen 

41. 
Parkinsonsohe Krankheit 

621. 
Parotitis 59, 287. 
- bei Typhus 36. 
Pii.sslerscher Haken 61. 
Pasta guarana 632. 
Paulsches Verfahren der 

Pockendiagnose 25. 
Pavor nocturnus 618. 
Payrsohe Krankheit 342. 
Pectoralfremitus 215. 
Pectus carinatum 510. 
Pedunculi cerebri 591. 
Peitschenwurm 359. 
Peliosis rheumatica 283. 
Pellagra 512. 
Pelletierin 357. 
Pelveoperitonitis 337, 360, 

364. 
Pendelrhjthmus 142. 
Pentosane 321, 467. 
Pentosen 467. 
Pentosurie 491. 
Pepsin 296. 
Pepsinsaizsii.ure 301. 
Peptide 465. 
Perforationsperitonitis 

360. 
Periarteriitis nodosa 194. 
Periarthritis chronica 516. 
Pericarditis 186, 243. 
- adhaesiva 188 . 
Perichol 169. 
Pericholecystitis 361, 381. 
Perichondritis laryngea 

205. 
- - bei Fleckfieber 205. 
- - bei Pocken 24, 205. 
- - bei Typhus 36, 205. 
Perigastritis 306. 
Periproktitischer AbsceB 

bei Ruhr 46. 
- - bei Tuberkulose 

340. 
Perirenaler AbsceB 437. 
Perisplenitis 274. 
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Peritonealcarcinose 368. 
Peritonealtuberkulose 366. 
Peritonismus 347. 
Peritonitis, akute 360. 
- chronische 366. 
- gallige 361. 
- bei Nephritis 414. 
Perityphlitis 334, 360. 
Perlsucht 101. 
Peroneuslahmung 540. 
Perseveration 587. 
Perthessche Krankheit 518. 
Pertussin 49. 
Pertussis 48. 
- bei Masern 20. 
Pest 99. 
Petit mal 617. 
Pfeifferscher Versuch 2, 44. 
Pfeiffersches Driisenfieber 

63. 
Pfortaderthrombose 280, 

390. 
Pfriemenschwanz 359. 
Phanodorm 641. 
PharYngitis 288. 
Phase-I-Reaktion 574, 613. 
Phenacetin 544. 
- als Blutgift 262. 
Phenolsulfophthalein, 

Nierenfunktionsprii-
. fung mittels 399. 

Phenylalanin 465. 
Phenylglukosazon 478. 
Phenylhydrazin pei Poly-

cythii.mie 272. 
Phlebolithen 197. 
- Rontgennachweis 434. 
Phloroglucin-Vanillinprobe 

297. 
Phobien 637. 
Phosphatsteine 432. 
Phosphatide 468. 
Phosphaturie 302, 444. 
Phosphorlebertran 205, 

512. 
Phosphorlimonade 431. 
Phosphorsa.ure, Bedeutung 

fUr die Muskelarbeit 
467. 

Phosphorvergiftung 376. 
Phrenicus 208, 540. 
Phrenicusexhairese 241. 
Phthisis catcinomatosa 

247. 
- der Lungen 232, 236. 
- renalis 435. 
Phthisiogenese 231. 
Physostigmin 347, 552. 
Phytosterine 321. 
Pikrinsaurevergiftung 374. 
Pilocarpin 394, 552. 

Sa.chverzeichnis. 

Pilzvergiftung 374. 
Pirquetsche Kuta.nreaktion 

234. 
- bei Masern 20. 
Pistya.n 520. 
Pitraphorin 181. 
Pituglandol 181, 347, 460. 
Pituitrin 460. 
Pityriasis versicolor bei 

Lungentuberkulose 
233. 

Plasmazellenlymphocytose 
22. 

Plasmochin 115. 
Plasmodien Ill. 
Plaut-Vincentsche Angina 

62,69. 
Pleocytose 574, 613. 
Plethysmographie 163. 
Pleuraempyem s. Empyem. 
Pleuraexsudat 251. 
- Brustumfang bei 211. 
Pleurapunktion, offene 

254. 
Pleura-Saugdrainage 254. 
Pleuraschw&.rten 252. 
Pleuratumoren 255. 
Pleuritis 56, 89, 238, 200. 
- diaphragmatica 251. 
- eitrige 253. 
- exsudative 230, 203. 
- sicca 251. 
- bei Leberca.rcinom 384. 
- bei LungenabsceB 244. 
- beiLungengangran245. 
- bei Lungeninfarkt 243. 
Pleuritisches Reibege-

rausch 215. 
Plexus brachialis 538. 
- cervicalis 536. 
- lumbalis 539. 
- sacralis 539. 
Plumbum acetic. 341. 
PluriglanduIa.re Insuffi-

zienz 464. 
Pneumatische Kammern 

227. 
Pneumatosis des Magens 

317. 
Pneumobacillen 54, 97. 
Pneumococcen 53, 97. 
Pneumococcenmeningitis 

bei Pneumonie 57. 
Pneumococcenserum 58, 98. 
Pneumococcenperitonitis 

364. 
Pneumonie 227. 
- chronische 229. 
- croupOse 53. 
- hypostatische 229. 
- kasige 237. 

Pneumonie,nekrotisierende 
bei Masem 20. 

- Pest- 99. 
- Wanderpneumonie 56. 
- weiBe 246. 
- zentrale 55. 
Pneumonokoniosen 250. 
Pneumopericard 188. 
PneumoJl6ritoneum 371. 
Pneumothorax 238, 2ii. 
- kiinstlicher 241. 
Pocken 22. 
Pockenimpfung, Gefahren 

der 26. 
Podagra 491. 
Poiseuillesches Gesetz 133. 
PoJarisa.tionsprobe am 

Ham 478. 
Polioencephalitis acuta 

81. . 
- - haemorrhagica 603. 
Poliomyelitis acuta 77. 
PoIIa.kisurie 446. 
Polla.ntin 200. 
Polyarthritis acuta 87. 
- chronica 516. 
- enterica 90. 
- septica 95. 
Polychromasie 263. 
Polycythii.mie 271. 
Polydipsie 505. 
- bei Chlorose 265. 
Polyglobulie 271. 
Polygraph von Jaquet 

149. 
Polymyositis 515. 
Polyneuritis 545. 
- Unterscheidung von 

Poliomyelitis 80. 
Polynucleotide 466. 
Polyposis intestini 338. . 
Polysaccharide 467. 
Polyserositis 89, 188, 251, 

367. 
Polzin 91, 515, 521. 
Poncetsches Rheumatoid 

238. 
Pons 592. 
Porencephalie 602. 
Poriomanie 617. 
Porphyrie 272. 
Porphyrmilz 279. 
Postikuslii.hmung 203. 
Potainscher Aspirations-

apparat 254. 
Praphyson 462. 
Priapismus 274. 
PrieBnitz 220. 
Probefriihstiick 297. 
ProbekostvonSchmidt322. 
Probemahlzeit 297. 



Progynon 463. 
Proktitis 329. 
- luetica 342. 
Prolan 459. 
Promyelocyten 259. 
Prophylaktiker 240. 
Prosplen 272. 
Prostatahypertrophie 441. 
Protargol 203. 
Proteink6rpertherapie 309, 

520. 
Pruritus, Therapie des 374, 
- bei Ura.mie 405. 
Psammome 604. 
Pseudoalternans 161. 
Pseudoanii.mie 261. 
Pseudoangina, nerviise 169, 

186. 
Pseudobulbii.rparalyse 584. 
Pseudodysenterie bacillen 

45. 
Pseudohypertrophie der 

Muskeln 581. 
Pseudocroup 202. 
- bei Masern 19. 
Pseudolebercirrhose, peri-

carditische 188, 367. 
Pseudoleukamie 277. 
- granulomat6se 278. 
Pseudologia phantastica 

645. 
Pseudomyxoma peritonei 

369. 
Pseudoneurasthenie 599. 
Pseudotabes peripherica 

547. 
Pseudotuberkelbacillen 

100. 
Pseudotumor cerebri 607. 
Pseudoura.mie 406. 
Psittakosis 59. 
PsoasabsceB 566. 
Psoriasis linguae 287. 
Psychasthenie 635. 
Psychoanalyse 646. 
Psychoneurosen 634. 
Psychotherapie 186, 192. 
Ptyalin 298. 
Ptyalisrpus 288. 
Pubertas praecox 459. 
Pubertii.tsdriise 462. 
Pufferwirkung der Salze 

469. 
Pulmonalinsuffizienz 178. 
Pulmonalstenose 178. 
Puls 144. 
Pulsdruck 148. 
Pulskurve 149. 
Pulsus alternans 145, 161. 

inaequalis 145. 
- irregular. perpet. 159. 

Sachverzeichnis. 665 

Pulsus paradoxus 146,188, Rachen, Krankheiten des 
258. 288. 

Pupille, Innervation 551. Rachenmandel 59. 
Pupillenbahn, zentrale 588. - Eintrittspforte fiir den 
Pupillendifferenz bei Aneu- Poliomyelitiserreger 78. 

rysma 194. - fiir Meningococcen 87. 
Pupillenstarre, absolute Rachitis 509. 

527. Radialisla.hmung 537. 
- - bei Tabes der Kin- Radiostol 512. 

der 577. Ragaz 520. 
- reflektorische 574. Rakoczy 382. 
- nach Encephalitis epi- Rash bei Pocken 23. 

demica 83. Rasselgerausche, Nachweis 
Purinbasen 466. von 215. 
Purink6rper, therapeu- Ratanhia 284. 

tische Anwendung der RattenbiBkrankheit 120. 
184. ' Rattenfloh 99. 

Purinfreie Kost 497. Raucherpraparate 225. 
Purkinjesche Fasern 130. RauchfuB-Groccosches 
Purpuraerkrankungen 283. Dreieck 252. 
Purpura variolosa 24. Raynaudsche Gangra.n 
Pya.mie 92. I 634. 
Pyelitis 428. • Recresa153, 197, 431, 454, 
- bei Typhus 37. 641. 
- und Appendicitis 337. Recurrensfieber U5. 
- und Paratyphus 42. RecurrensIii.hmung 203. 
Pyelographie 427. - bei Aneurysma 194. 
Pyelonephritis 430. - beiLungentumoren247. 
Pyknischer Typus 593. Recurrennserv 203. 
Pylephlebitis 390. Reflexepilepsie 615. 
Pylorospasmus 315. Refrakta.re Phase 130,158. 
Pylorusreflex 298. Regio hypothalamica 552, 
Pylorusstenose 314. 591. 
Pyocyanase bei Diphtherie Reichenhall 200, 203, 207, 

71. 220, 289. 
- bei Scharlach 18. Reichmannsche Krankheit 
Pyocyaneussepsis 97. 303. 
Pyonephrosis 425. Reichsimpfgesetz 26. 
- caseosa 435. Reichsseuchengesetz 13. 
Pyopneumothorax 256. Reid-Huntsche Reaktion 

bei Echinococcus 248. 454. 
- bei LungenabsceB 244. Reithosenanasthesie 570. 

, - beiLungengangran245. Reizk6rpertherapie 520. 
i - subphrenicus 363. Reizleitungssystem 130. 
Pyramidenbahnen 554. Rektoromanoskopie 320. 
Pyramidenbahnsymptome Ren mobilis 424. 

556, 560, 609. Rentenneurose 647. 
Pyramidon 91, 242. Reservekraft des Herzens 
Pyrmont 264. 152. 

Quartalsa.ufer 617. 
Quartanfieber 112. 
Queckenstedts Symptom 

572. 
Quecksilberkur 167, 614. 
Quinckesche Hangelage 

222,244. 
Odem 206, 631, 634. 

Quotidianfieber 112. 

Reserveluft 209. 
Residualharn 441. 
Residualluft 209. 
- bei Emphysem 226. 
Respirationsluft 209. 
Respiratorischer Quotient 

471. 
Reststickstoff 398. 
Restvolumen 131, 154. 
Reticuloendotheliales 

System 371. 
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Retinitis albuminurica 404. 
- bei Diabetes 480. 
RetropharyngealabsceB 

Ruheniichternwert 470, 
472. 

Ruhr 45. 
289. 

Rheumasan 91, 515. 
Rheumatismus 87, 512. 
- bei Ruhr 46. 
Rhinitis, acuta 199. 
- anaphylactica 199. 
- chronica 200. 
Rhinoskopia 200. 

- Malaria· 113. 
Ruhrahnliche Kolitiden 48. 
Ruhrserum 47. 
Rumpel.Leedesches Phii.· 

nomen 16, 282, 508. 
Rundwiirmer 357. 
Rustsches Symptom 566. 

- posterior 60, 200. 
Rhus aromat. 445. Saccharin 487. 
Ricinusol 301. Sackniere 425. 
Rickettsia. 27. Safttreiber 303. 
RiedeIscher Lappen 380, Saisonkrankheiten 5. 

387. Sajodin 11)l. 
Riesenwuchs 461. Salaamkrampfe 548. 
Rindenblindheit 588. Salabrose 487. 
Rindenlokalisation im Ge· Salbeitee 284. 

hirn 585. Salicylather 287. 
Rindentaubheit 588. SalicyIsaure s. Aspirin. 
Risus sardonicus 74. Salicyldyspnoe 91. 
Rivaltasche Reaktion 369. Salivation 288. 
Riviera 220. Salol 440. 
Roborat 488. Salomonsche Probe 309. 
Rohfaser 321. Salvarsan 116, 120, 167, 
Rohrzucker 467. 246, 417, 611. 
Rohrzuckerdiat 333. - Ikterus 374. 
Rombergsches Phii.nomen Salvarsanschii.den 614. 

574. Salvysat 242. 
Rontgentherapie der Base· Salyrgan 185, 419. 

dowschen Krankheit Salzbrunn 220, 289. 
454. SaIze, Bedeutung fiir den 
des Granuloms 280. Stoffwechsel 468. 
der Leuka.mie 278. Salzschlirf 435. 
der Lungentuberkulose [I Salzstich 475. 
241. SaIzuflen 185. 
der Polycythamie 272. Salzungen 203, 289. 

RoBbachscher Atemstuhl Sandbii.der 520. 
227. Sanduhrmagen 306, 312. 

Rossolimoscher Reflex 561. - Pseudo. 315. 
Roter Kern 591. Sangerknotchen 207. 
Roteln 21. Sanocrysin 105. 
Rotlicht bei Pocken 25. Santalol 442. 
Rotz (Malleus) 125. Santonin 358. 
Rubeola 21. - Vergiftung 374. 
- scarlatinosa 22. Saprophyten 1. 
Riickenmark, Krankheiten Sarcine 298, 315. 

des 553. Sattelnase 201. 
Riickenmarkserkran' Sattigungsgefiihl 298. 

kungen, herdformige Saurebasengleichgewicht 
562. 468. 

Riickenmarksnerven, Lah. Schafblattern 26. 
mungen der 536. Scharlach 14. 

Riickenmarkstumoren 571. - .angina 61. 
Riickenmarksverletzungen - im Wochenbett 94. 

569. - Nephritis nach 412. 
Riickfallfieber 115. Scheuklappenhemianopsie 
RiickstoBelevation 149. 588. 

Schicksche Probe bei Di· 
phtherie 72. 

Schichtungsquotient 297. 
Schienbeinschmerzen bei 

Fiinftagefieber 117. 
SchiIddriiae,Erkrankungen 

·447. 
- praparate 450, 502. 
- Entziindung bei Typhus 

36. 
- Hormon 447. 
Schinznach 515, 520. 
Schizonten 109. 
Schlackenkost 350. 
Schlafkrankheit 120. 
Schlaflosigkeit, nervose 

637, 641. 
- bei cerebraler Arterio· 

sklerose 599. 
Schlafmittel 641. 
SchlaganfaII 593. 
Schlagvolumen des 

Herzens 132. 
Schlangesches Symptom 

346. 
Schleifenbahn 555, 591. 
Schlesingersches Reagens 

372. 
Schlingmuskelkrampfe 77. 
Schluckakt 290. 
Schlucklahmung bei Ence· 

phalitis epidemica 83. 
bei Bulbii.rparalyse 584. 

Schluckpneumonie 228. 
Schlundring, Waldeyer. 

scher 60. 
Schmerz, Leitung im 

Riickenmark 555. 
- centraler 590. 
Schmidtsche Kernprobe 

391. 
- Probekost 322, 391. 
Schmiedeberg 515, 520. 
Schmierkur (Quecksilber) 

167, 614. 
Schnupfen 199. 
Schnupfpulver 199. 
Schniirleber 387. 
Schreibersche Dilatations· 

sonde 291. 
Schreibkrampf 548. 
Schrotbrot 350. 
Schrothsche Trockendiat 

220, 502. 
Schrumpfleber 376. 
Schrumpfniere 416. 
- bei Diabetes 485. 
- bei Gicht 493. 
- hydronephrotische 426. 
Schusterkrampf 548. 



Schiittellahmung 621. 
Schutzkolloide 432. 
Schutzpockenimpfung 25. 
Schutzstoffe (Alexine) 2. 
Schwangerschaftsniere 

412. 
Schwarzwald 240. 
Schwarzwasserfieber U5. 
Schwefel bei Gelenk-

krankheiten 515. 
Schwefelbii.der 515, 520. 
Schwefelkohlenstoffneu-

ritis 545. 
Schweningersche Kur 502. 
Schwielenkopfschmerz 632. 
Schwindsucht, galoppie-

rende 237. 
Scillapraparate 184. 
Scopolamin 622. 
Secale 40. 
Sedobrol 186, 641. 
Sedormid 64l. 
Seelenblindheit 588. 
Seeligmiillersche Neuralgie 

541. 
Sehbahnen, Verlauf 588. 
Seitenkettentheorie 3. 
Seitenstrange des Pharynx 

60. 
Seitenstrangsklerose, pri­

mare 580. 
Sekretin 320. 
Sekretionsstarre der Nieren 

411. 
Sekundenherztod 160. 
Selbstinfektion l. 
Seliwanoffsche Probe 372. 
Sella turcica (s. a. Hypo-

physe), Verhalten bei 
Hirntumor 606, 

Semon-Rosenbachsches 
Gesetz 203. 

Senega 220. 
Senfbader 220. 
Senfpackungen 220. 
Senium praecox 599. 
SenkungsabsceB 566. 
Senkungsgeschwindigkeit 

der Erythroc. 26l. 
Sensibilitat, periphere und 

segmentale 525. 
- Leitung im Riicken­

mark 555. 
- Storungen, cerebrale 

590. 
Sepsis 92. 
- postanginose 64. 
Septikamie, hamorrhagi. 

sche 94. 
Seropneumothorax 256. 
Serratuslahmung 536. 

Sachverzeichnis. 

Serumkrankheit 3, 72. 
Serumtherapie II. 
- bei Pneumonie 58. 
- bei Diphtherie 70. 
- bei Grippe 53. 
- bei Meningitis 87. 
- bei Pest 100. 
- bei Ruhr 47. 
Sexualneurasthenie 638. 
Sherringtonsches Gesetz 

556. 
Shock 157. 
Siebbeinzellen 198. 
Sigmoiditis 328. 
Simonsbrod 350. 
Simmondsche Krankheit 

461. 
Singultus 362. 
Sinusarhythmie 158. 
Sinus caroticus 135. 
Sinusdruckversuch 164. 
Sinusthrombose 626. 
Sionon 467, 487. 
Sippykur 307. 
Sirolin 242. 
Sklerodermie 634. 
Sklerose, multiple 608. 
Skoliose bei Ischias 542. 
- nach Poliomyelitis 80. 
Skorbut 507. 
- kindlicher 508. 
Smegmabacillen 101. 
Sodbrennen 298, 300. 
Soden i. T. 203, 220, 289. 
Sodoku 120. 
Solarson 264. 
Solvochin 58. 
Somatose,Nierenfunktions-

priifung mittels 398. 
Somnacetin 641. 
Somnifen 641. 
Sondenfiitterung 72. 
Soor 286. 
Sorbit 467. 
Sozomentholpulver 199. 
Spasmophilie205. 456, 511. 
Spasmus glottidis 205. 
- nutans 548. 
Spa.tepilepsie 619. 
Species diuretic. 422. 
Speicheldriisen, Krank-

heiten der 287. 
SpeichelfluB 288. 
Speichelsteine 287. 
Speiserohre 289. 
Spezifita.tsgesetz 9. 
Spharen 113. 
Sphygmographie 149. 
SpieBscher Vernebler 220. 
Spina bifida 446. 
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Spinalparalyse, spastische 
580. 

Spinat, sekretionsaure­
gende Wirkung 303, 320. 

Spirillen bei Angina 62. 
Spirochaeta icterohaemor-

rhagiae 117. 
- pallida 577, 611. 
- des Riickfallfiebers 115. 
Spirometer 209. 
SpitzfuB nach Poliomye-

litis 79. 
Spitzpockens. Varicellen26. 
Splanchnicus 132, 319, 551. 
Splanchnoptose 353. 
Splenotrat 272. 
Spondylarthritis ankylo-

poetica 521. 
Spondylitis deformans 521. 
- tuberculosa 564. 
- typhosa 36. 
Spondylose rhizomelique 

520. 
Sporozoiten 109. 
Sportherz 153. 
Sprue 269. 
Spulwurm 357. 
Stabkranz 591. 
Stammganglien 590. 
Staphylococcen 96. 
Status epilepticus 616. 
- lymphaticus 464. 
Staubinhalationskrank-

heiten 250. 
Staeublisches Asthma-

mittel 225. 
Stauungsgallenblase 380. 
Stauungsleber 386. 
Stauungslunge 248. 
Stauungsnicre 421. 
Stauungspapille 605. 
Steapsin 320. 
SteatorrhOe 391. 
Stegomyia 92. 
Steinhauerlunge 250. 
Stellwagsches Symptom 

451. 
Stenocardischer Anfalll69. 
Steppergang 539. 
Sterine 467. 
Stillerscher Habitus 153, 

314. 
Stillsche Krankheit 522. 
Stimmritzenkrampf 205. 
Stinknase 200. 
Stirnhirn, Herderschei-

nungen 590. 
Stirnhohlenerkrankung 

198. 
Stirn-Keilbeinhohle 198. 
St. Moritz 264. 
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Stockschnupfen 200. 
Stoffwechsel im Fieber 476. 
- im Hunger 476. 
- bei Infektionskrank· 

heiten 8. 
- bei .Kachexie 476. 
Stoffwechselkrankheiten 

465. 
Stomacace 284. 
Stomachica 301. 
Stomatitis 284. 
- aphthosa 285. 
- - bei Masern 20. 
- epidemica 126. 
- uraemica 405. 
Stramonium 225, 622. 
Strangurie 440. 
Stral3envirus 77. 
Streifenhiigel 590. 
Streifenpneumonie 229. 
Streptococcus mucosus 96. 
- putridus 96. 
- viridans 96. 
Streptococcen bei Ery. 

sipel 29. 
Streptococcendiphtheroid 

bei Scharlach 17. 
Streptococcensepsis 96. 
Streptococcenserum 98. 
Strophanthin 40, 184. 
Strophanthus, Tinktur 184. 
Struma basedowificat& 

453. 
- substern&lis 257. 
StriimpeUsche Krankheit 

520. 
StriimpeUs Tibialisphii.. 

nomen 562. 
Strychnin 181, 183, 204, 

316, 505, 547. 
Strychninvergiftung, 

Unterscheidung von 
Tetanus 75. 

Stuhlhypochonder 350. 
Stuhltragheit 348; 
Stypticin 40. 
Sublimatniere 412. 
Sublimatprobe (Faeces) 

327. 
Suboccipitalstich 572, 074, 

607. 
SubphrenischerAbsceB 364. 
Succussio Hippocratis 256. 
Sudanfarbung 322. 
Sun-ogel 520. 
Summiibungen 225. 
Superaciditat 302. 
Suprarenin 40, 73, 132, 181, 

200, 201,225,457,523, 
553. 

Suprareninklistiere 332. 

Sachverzeichnis. 

Sympathektomie, peri. 
arterielle 634. 

Sympathicus 551. 
Sympathicotonie 551. 
Sympatol 181. 
Syncretio pericardii 188. 
Synergie 592. 
Syringomyelie 568. 

Thormii.lensche Reaktion 
384. 

Thromben,marantische197. 
Thrombin 260. 
Thromboembolie 242. 
Thrombokinase 260. 

, Thrombopenie 283. 

I Thrombophlebitis 197, 244. 
'Thrombosen 147, 595. 
- bei Chlorose 265. 

Tabak 159, 186, 190, 250, Thymol 359. 
632. Thymus 208, 464. 

Tabakangina 169. Thymustod 464. 
Tabes dorsalis 573. Thyraden 450. 
- mesaraica 370. Thyreoidin 450. 
Tachykardie 145. Thyreoglandol 450. 
- paroxysmale 162. Thyreoglobulin 447. 
Tachypnoe 212. Thyreotoxikosen 161, 403. 
- bei Hysterie 212, 644. Thyroxin 447, 450. 
Taenia echinococcus 247. Tibialislii.hmung 540. 
- nana 356. Tibialisphii.nomen562,597. 
- saginata 356. Tic convulsif 548. 
- solium 356. - douloureux 541. 
Talmasche Operation 370, Tierkohle 43, 47. 

378. I Tierkrankheiten 7. 
Tanninglycerin 203. Tollwut 76. 
Tanninklistiere 334. Tolz, Bad 192. 
Tanninpraparate 333. Tonephin 347, 460. 
Tanzerinnengang 508. Tonophosphan 641. 
Tanzerinnenkrampf 548. TonsillarabsceB 61. 
Tartarus stibiatus 445. Tonsillektomie 64, 65. 
Tastlii.hmung 589. Tonsillotomie, diphtherie. 
Taubstummheit 86. ahnlicher Belag nach 69. 
Telegraphistenkrampf 548. Topfersches Reagens 297. 
Telephotographie 139. Tophi 493. 
Teplitz 92, 497, 520, 598. Tormina intestinorum 352. 
Terpentinol 220. Torpor recti 349. 
Terpinhydrat 220. Torticollis 513. 
Terrainkur 502. - spastica 548. 
Tertiana duplex 112. Trachea 208. 
- Tiipfelung 111. Trachealrasseln 249. 
Tetanie 455. Trachealstenose, Dyspnoe 
Tetanus 73. bei 211. 
Tetragenus 93. Tracheobronchitis 216. 
Thalamus opticus 590. Tracheotomie 71, 205ff. 
- - Symptome bei Er· Tractus opticus 588. 

krankung des 590. Transfert 643. 
Theacylon 184, 422. Transfusion 264. 
Theobromin 169, 184. Transpulmin 58. 
Theocin 184, 422. Transversuslii.hmung 203. 
Theominal 170. Trapeziuslii.hmung 536. 
Thiokoll 242. Traubescher Raum 252. 
Thomasphosphatschlacke Trenczin.Teplitz 520. 

250. Trendelenburgsche Ope. 
Thomsensche Krankheit ration 243. 

582. Trepanation; dekompres. 
Thorakolyse 258. sive 608, 630. 
Thorakoplastik 223, 241. Trepol 614. 
Thoraxformen 210. Trichinose 128. 
Thorax pyriformis 210. Trichocephalus dispar 359. 
Thorium bei Leukamie278. Trichterbrust 210. 



Trigemin 544, 632. 
Trigeminusneuralgie 541, 

544. 
Trikuspidalinsuffizienz 

151, 178. 
Triphal 105. 
Trismus 74, 548. 
Tromrnelschlegelfinger 222, 

230, 245. 
Trommersche Zuckerprobe 

478. 
Tropenkoller 113. 
Tropfeinlauf 293. 
Tropfenherz 153. 
Tropfcheninfektion 6, 48, 

87, 231. 
Trousseausche Sonde 293. 
Trousseausches Ph.ii.nomen 

456. 
Trypanosomen 120, 122. 
Trypsin 320. 
- Nachweis im Stuhl391. 
Tryptophan 460, 474. 
Tuba Eustachii 198. 
Tuberkel, Histologie des 

101. 
Tuberkelbacillen 100. 
- Nachweis von 101. 
- - im Harn 436. 
Tuberkelbacillensepsis 97. 
TuberkelbacillenBluiliche 

Stibchen bei Lungen­
gangran 245. 

Tuberkulin 105, 206, 234. 
- Behandlung mit 241. 
- diagnostischeProbe234. 
Tuberkulose 100. 
- Hereditii.t u. Konsti-

tution bei 102. 
- bei Masern 20. 
Tuberkulosegesetz 13. 
Tuckersches Mittel 225. 
Tularamie 109. 
Tumor cerebri 603. 
Turmschadel bei hamolyt. 

Ikterus 270. 
Tutocain 207. 
Typhlatonie 349. 
Typhoid, bili6ses 116. 
Typhus abdominalis 31. 
- akute Magenektasie bei 

316. 
- exanthematicus 27. 
Typhus-, Coli- und Para­

typhusbacillen, Unter­
scheidung 31. 

Tyrosin 375, 461). 

trberempfindlichkeit 73. 
Uberleitungsstorungen 

160, 165. 

Sachverzeichnis. 

Uffelmannsches Reagens 
297. 

Ulcus cruris bei hamolyt. 
Ikterus 270. 

- duodeni 323. 
- jejuni pepticum 325. 
- ventriculi 303. 
Ulnarislii.hmung 538. 
Umbers Kostgeriist 502. 
Unden 463. 
Undulierendes Fieber 108. 
Unfallsneurosen 647. 
Unguent. cinereum 167,614. 
Urii.mie 404. 
- bei Cholera 44. 
- Therapie 419. 
Ureide 641. 
Ureter, physiologische 

Engen des 434. 
Uretersteine 434. 
Urikii.mie 492. 
Urobilin, Nachweis im 

Ham 372. 
- - im Stuhl 327. 
Urobilinogen, Nachweis 

372. 
Urotropin 431; 442. 
- intraven6s 442. 
Ursolasthma 223. 
Urtikaria bei Echino-

coccus 248. 
Uterusblutungen bei Herz­

schwache 156. 
Utilisation 133. 
Uzara 341. 

Vaccination 6, 25. 
Vagomimetica 552. 
Vagotonie 160, 053. 
Vagus 319, 551. 

Bedeutung des bei 
Asthma 223. 

- Wirkung am Herzen 
134, 158, 161. 

Vagusdruckversuch sogen. 
164. 

Validol 641. 
Valleixsche Druckpunkte 

541. 
Valsalvascher Versuch 147, 

153. 
Val Sinestra 264. 
Varicallen 26. 
Variolois 24. 
Vasomotorenlii.hmung 157. 
- bei Myocarditis 165. 
Vegetatives Nervensystem 

549. 
- Beziehung zum Darm 

317. 
Veitstanz 623. 
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Venen, Untersuchung der 
147. 

Venendruckmessung 163. 
Venengerausche 147. 
Venenpuls 151. 
Venenthrombose 197. 
Venomotoren 132. 
Ventrikelblutung 593. 
Veramon 515, 544. 
Verdiinnungsversuch 397. 
Vermiculinsalbe 360. 
Verodigen 183. 
Veronal 641. 
Vertigo ab aure laesa 633. 
Vesikularatmen 214. 
VestibularisprUfung nach 

Baranyi 633. 
Vibrationsgefiihl 575. 
Vichy 435. 
Vierte Krankheit 22. 
Vigantol 512. 
Violinspielerkrampf 548. 
Virchowdriise 313. 
Viridanssepsis 96. 
Virulenz 2. 
Virus fixe 77. 
Viscositit 261. 
Vitalkapazitit 209. 
- beiEmphysem 226. 
Vitamine 469, 506. 
Vitium cordis 173. 
Voluntal 641. 
Volvulus 343, 346. 
Vomitus matutinus 300. 
Vorbeizeigen 633. 
Vorhofflimrnem 159. 
Vorhofflattern 159. 
Vorhofspropfung 159, 162. 
Vorhofsvenenpuls 151. 
Voussure 135, 173. 

Wadenkrampfe 548. 
Wahlsches Symptom 346. 
Waldeyerscher Schlund-

ring 60. 
Wallersches Degenerations-

gesetz 556. 
Wandererysipel 30. 
Wanderleber 388. 
Wanderniere 424. 
Wanderpneumonie 56. 
Wandertrieb 617. 
Warmbrunn 520. 
Wasser, Bedeutung fiir den 

Stoffwechsel 469. 
Wassergehalt der Speisen 

418. 
Wasserkrebs 285. 
Wassermannsche Reaktion 

bei Gefii..l3lues 168. 
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Wassermannsche Reaktion 
bei Malaria 114. 

- bei Nervenlnes 572, 
574, 612. 

Wasserstoffsuperoxyd als 
Spulmittel 284. 

Wasserversuch 397. 
Webersche Lahmung 597. 
Wechselfieber 109. 
Weil-Felixsche Reaktion 

28. 
Weilsche Krankheit 117. 
WeiBsche Harnprobe, 

Technik der 237. 
WerlhofscheKrankheit283. 
W ernarzer Wasser 431. 
Wernickesche Zone 587. 
Westphal-Striimpellsche 

Pseudosklerose 625. 
Westphalsches Zeichen 

574. 
Widalsche Reaktion 33. 
Wiesbaden 91, 220, 302, 

497, 515, 520, 595. 
Wiessee 515, 520. 
Wildbad 497, 515, 578. 
WildungerWasser431,435. 
Wilsonsche Krankheit 378, 

624. 
Windpocken 26. 
Wintrichscher Schallwech­

sel 237. 
Wirbelcarcinose 564. 

Sachverzeichnis . 

Wirbelcaries 564. 
Wirbelsaulenverletzung 

569. 
Wirbelsaulenversteifung 

521. 
Wirbeltumoren 567. 
Wismut ala Antisyphili-

tieum 614. 
W olhynisehes Fieber 117. 
W ortblindheit 587. 
Wundrose 29. 
Wundshoek 157. 
Wurmmittel 357 if. 
Wiiatenklima 220. 
Wutsehutzimpfung 77. 

Xanthochromie der Cere­
brospinalflussigkeit 
572, 629. 

Xerostomie 288. 

Yatren bei Ruhr 47. 
Yatren-Casein 520. 
Yoghurt 350. 

Zeekenfieber 116. 
Zelluloseverdauung 321. 
Zenkersehes Divertikel 

292. 
Ziegenmilch, ttbertragung 

des Maltafiebers dureh 
108. 

Ziegenpeter 59. 
Ziemssensche Loaung 264. 
Zirbeldriise 464. 
Zirkulationsa pparat, 

Krankheiten des 129. 
Zittwerbliiten 358. 
Zuckerbildung aus EiweiB 

468, 474, 481. 
Zuckergehalt der Cerebro­

spinalflussigkeit 83. 
ZuckerguBleber 189, 367, 

387. 
Zuekernachweis im Harn 

478. 
Zuekerstich 475. 
Zuckungsformel 526. 
Zunge, Krankheiten der 

286. 
Zwangslaehen 609. 
Zwangsvorstellungen 637. 
Zwangsweinen 609. 
Zwerchfell 209. 
- Bedeutung fur die Zir­

kulation 134. 
- Bedeutung fiir die Lage 

des Herzens 137. 
- Beeinflussung dureh 

Mundatmung 198. 
Zwergwuchs 524. 
Zwischenwirt 7, 356. 
Zwolffingerdarm, Gesehwiir 

des 323. 
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